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Всероссийское научное общество кардиологов

В С Е Р О С С И Й С К А Я  К О Н Ф Е Р Е Н Ц И Я

«НЕОТЛОЖНАЯ КАРДИОЛОГИЯ – 2010»

23-24 ноября 2010 года, Москва 
В работе конференции будут рассмотрены самые современные аспекты неотложной кардиологии 

в России и за рубежом. В конференции примут участие известные российские ученые кардиологи, неврологи, 
кардиохирурги, эндокринологи, терапевты, а также зарубежные специалисты. 

Вопросы для обсуждения
• Организационные вопросы оказания неотложной кардиологической помощи
• Острый коронарный синдром с подъемом и без подъема сегмента ST
• Возможности интервенционной кардиологии в лечении ОКС
• Хирургическое лечение ОКС
• Нарушения ритма и проводимости
• Острая сердечная недостаточность, кардиогенный шок, вспомогательное кровообращение
• Внезапная смерть
• Сердечно-легочная реанимации
• Тромбозы глубоких вен и тромбоэмболия легочной артерии
• Биомаркеры в неотложной кардиологии
• Неотложные состояния при артериальной гипертензии

ОРГКОМИТЕТ

Российский кардиологический научно-производственный комплекс Росздрава
Адрес: 121552, Москва, 3-я Черепковская, 15а. 

Телефон для справок (495)414-62-70, 
тел./факс (495) 414-62-14, (499) 149-08-51. 

www.cardioweb.ru 
e-mail: CONGRESS@CARDIOWEB.RU; Snn_cardio@mail.ru

Тезисы для публикации принимаются с 20 февраля 2010 г. до 30 сентября 2010 г. Публикация тезисов – бесплатно. 
Ранее опубликованные тезисы печататься не будут. Тезисы представляются на русском языке в электронном виде 

на сайт www.cardioweb.ru, присланные по почте или факсом – рассматриваться не будут. 
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Специализированное распространение

Здравоохранение сегодня 
Фармакоэкономика
Эффективная фармакотерапия
Доказательная медицина
Качественная клиническая практика

Миссия журнала. Создание такого издания должно способствовать своей деятельностью и публикациями развитию и материализации 
идеи гармоничного сочетания интересов государства, бизнеса, медицинской общественности и потребителей услуг здравоохранения  для 
улучшения качества жизни и здоровья населения России; привлечению внимания социума (а не только медицинской общественности) к 
состоянию системы здравоохранения и социальным проблемам россиян, связанным с медико-демографическими факторами (рождаемость, 
смертность, распространение социально-значимых заболеваний), формированию повсеместной потребности в здоровом образе жизни.

Здравоохранение сегодня: 
государственная политика, экономика, 
менеджмент в области кардиологии и ан-
гиологии 
ФАРМАКОЭКОНОМИКА 
Оценка и расчет затрат на лечение основных заболеваний 
и побочных эффектов. 
Анализ схем лечения с позиции качества жизни пациента 
и совокупных затрат общества 
Клиническая эффективность лечения: компромисс между 
качеством и стоимостью
Фармакоэкономический анализ в терапии различных 
заболеваний
ДОКАЗАТЕЛЬНАЯ МЕДИЦИНА
Стандартизация и качество медицинской помощи
Клинико-экономический анализ медицинских вмеша-
тельств (с использованием стандартов, протоколов, 
формуляров, клинических руководств)
Эффективность и безопасность лекарственных средств
Клинические и эпидемиологические исследования 
НЕПРЕРЫВНОЕ ОБРАЗОВАНИЕ ВРАЧЕЙ 
Медицинская кафедра: инновации, технологии, методики
Практические школы и лекции для лечащих врачей
Симпозиум по проблеме
Обзоры, рефераты, дайджесты, зарубежный опыт
ФОРУМ (Календарь медицинских мероприятий)
Медицинские специализированные мероприятия
Международные проекты, исследования.
Зарубежные новости медицины и фармации
СОЦИАЛЬНАЯ ОТВЕТСТВЕННОСТЬ 
БИЗНЕСА
Социально-значимые заболевания (статистика, прогно-
зы, эпидеомиология)
Валеология и профилактика заболеваний (социальная 
реклама) 
Адресная помощь социально-незащищенным и декрети-
рованным группам населения
Формирование новой социальной потребности в здоро-
вом образе жизни
КОМПАНИИ И ИХ ПРОДУКЦИЯ
Производитель лекарственных средств: марка каче-
ства (новости, интервью, обзоры стратегий, марке-
тинговые программы фармацевтических компаний). 
Фармакологический справочник - информация о совре-
менных препаратах (фармакологическое действие, пока-
зания, противопоказания, способ применения и дозы)

 Управления здравоохранения регионов России
 Главные кардиологи  7 федеральных округов
 Главные кардиологи 78 субъектов РФ
 Реестр врачей кардиологов и ангиологов России
 ЛПУ (отделения кардиологии, кардиореанимации, 

ангиологии)
 Кардиологические клинические больницы, диспансеры, 

центры
 Кардиохирургические центры
 Детские кардиологические центры

 Поликлинические кардиологические отделения
 Центры медицинской профилактики
 Областные и республиканские кардиологические центры
 Детские кардиологические отделения в ЛПУ
 В рамках программы “Непрерывное образование врачей” 

(медицинские вузы: кафедры кардиологии, ангиологии, 
курсы повышения квалификации)

 Страховые медицинские кампании и их клиенты (ЛПУ)
 Научно-исследовательские институты и их филиалы 
 Научные кардиологические и ангиологические общества

ОСНОВНЫЕ НАУЧНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ ЖУРНАЛА 

Основные рубрики журнала ЭФ

Журнал для тех, кто лечит и принимает управленческие 
решения в сфере здравоохранения 

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в кардиологии и ангиологии 

Профилактика и лечение сердечно-
сосудистых заболеваний (ИБС, первич-
ных и вторичных артериальных гипер-
тензий, сердечной недостаточности, по-
роков сердца, атеросклероза сердца и 
сосудов, облитерирующих тромбангии-
тов, геморроя и других), новые диагно-
стические и лечебно-профилактические 
технологии, современные подходы к 
медикаментозному и оперативному ле-
чению.
Современные алгоритмы диагностики за-
болеваний сердца, основные инструмен-
тальные исследования: ЭХО-КГ, коронаро-
графия, сцинтиграфия миокарда и т.д.
Стандарты лекарственной терапии при 
основных сердечно-сосудистых заболе-
ваниях и редко встречающейся патологии 
сердца и сосудов.
Болезни, характеризующиеся повышен-
ным кровяным давлением: эссенциаль-
ная (первичная) гипертензия, вторичные 
гипертензии.

Ишемическая болезнь сердца: стенокар-
дия напряжения, нестабильная стено-
кардия, стенокардия с документально 
подтвержденным спазмом (стенокардия 
Принцметала или вариантная стенокар-
дия), острый инфаркт миокарда, атеро-
склеротический кардиосклероз, острый 
коронарный синдром.
Легочное сердце, тромбоэмболия легоч-
ной артерии, легочная гипертензия.
Эндокардиты, миокардиты, перикардиты
Кардиомиопатии: дилятационная, гипер-
трофическая, констриктивная.
Нарушения сердечного ритма: атрио-
вентрикулярная блокада и блокада но-
жек пучка Гиса, синдром преждевремен-
ного возбуждения желудочков (WPW-
синдром), пароксизмальные тахикар-
дии, фибрилляция и трепетание предсер-
дий, экстрасистолия.
Хроническая сердечная недостаточ-
ность, острая левожелудочковая недо-
статочность.

Нарушение липидного обмена, семейная 
гиперлипидемия.
Врожденные и приобретенные пороки 
сердца.
Современные перспективы хирургических 
технологий в кардиологии.
Детская кардиология.
Опухоли сердца.
Цереброваскулярные болезни: субарахно-
идальное кровоизлияние, инфаркт мозга, 
церебральный атеросклероз, последствия 
цереброваскулярных болезней.
Болезни артерий, артериол и капилляров: 
атеросклероз, синдром Рейно, облитери-
рующий тромбангиит, эмболия и тромбоз 
артерий, диабетическая ангиопатия.
Болезни вен: флебит и тромбофлебит по-
верхностных и глубоких сосудов нижних ко-
нечностей, эмболия и тромбоз вен, варикоз-
ное расширение вен нижних конечностей, 
геморрой, постфлебитический синдром.
Медицинская техника в кардиологии и ан-
гиологии.

Непрерывное образование врачей 
Наука
Компании и их продукция
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Медицинские новости 4
метаболический синдром

Консенсус российских экспертов по проблеме метаболического синдрома в Российской Федерации: 
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Роль блокаторов рецепторов ангиотензина II в лечении артериальной гипертонии у больных с 
метаболическим синдромом и сахарным диабетом 2 типа    26 
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заболеваний у больных c метаболическим синдромом и сахарным диабетом 2 типа    32 
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В.Б. Мычка, Н.В. Блинова, В.В. Горностаев, В.Б. Сергиенко, 
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Медикаментозное лечение ожирения у больных метаболическим синдромом     38 

антитромбоцитарная терапия

Т.В. Павлова, Д.В. Дупляков
Нерешенные вопросы применения клопидогрела 
при обострении ишемической болезни сердца   44 

клинические наблюдения

Л.Е. Лагунина, Ю.Г. Шварц
Выраженный антиаритимический эффект омега-3 полиненасыщенных жирных кислот у пациентки 
с персистирующей фибрилляцией предсердий: закономерный результат или случайность?   50 

форум (конференции, выставки, семинары)

Проблема приверженности пациентов  при длительной терапии 54
Сердечно-сосудистые заболевания в  жизненном континууме женщины:
от пубертатного  до постменопаузального периода 60
опыт регионов

«Сокращение уровня смертности  населения Республики Башкортостан 
от управляемых причин – одна из главных задач  нашего здравоохранения»
Интервью с главным кардиологом Министерства здравоохранения 
Республики Башкортостан И.М. Карамовой 68 
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О б этом сообщают американские исследователи в он-лайновом выпуске 
«Hypertension». «Это превосходные новости, потому что они также пред-

лагают способ предотвратить болезнь, которая разорительна для человека 
и семьи и является экономическим бременем», – сказала доктор Ленор Дж. 
Лаунер (National Institute on Aging in Bethesda, Maryland).
Доктор Лаунер и ее коллеги оценили процент случаев деменции, который мог 
быть уменьшен, если систолическое артериальное давление поддерживалось 
ниже 120 мм рт. ст. Авторы использовали данные когорты японских амери-
канцев, рожденных между 1900 и 1919 гг. и наблюдавшихся с 1965 г. как часть 
«Honolulu Heart Program» (и с 1991 г. в «Honolulu Asia Aging Study»).
При оценках популяционного атрибутивного риска деменции, относящегося к 

систолическому АД, ученые приняли во внимание историю лечения, смеши-
вающие факторы и конкурентные риски для смерти.
Когорта состояла из 7878 субъектов, включая 491, у которых развилась демен-
ция. В целом, 27,0% случаев деменции – или 17 лишних случаев на 1000 – 
могут быть приписаны невылеченному в середине жизни систолическому АД 
< 120 мм рт. ст., согласно авторам.
Кроме того, ученые говорят, что 17,7% случаев могли быть приписаны предги-
пертонии (систолическое АД от 120 до < 140 мм рт. ст.), независимо от статуса 
лечения, или 11 лишних случаев на 1000.
«Следующий шаг исследования этой проблемы должен выяснить, уменьшает 
ли понижение артериального давления до 120 мм рт. ст. риск когнитивного 
снижения и деменции», – заключила доктор Лаунер.

Г руппа американских ученых пришла к выводу, что многие люди, пережив-
шие инфаркт, безосновательно опасаются заниматься сексом, поскольку 

врачи не предупреждают их о том, что это не опасно для здоровья.
После опроса 1700 человек, которые перенесли инфаркт (1184 мужчин и 576 
женщин), эксперты установили, что пациенты, которые не обсуждали с врача-
ми тему интимных отношений, имеют больше всего опасений относительно 
влияния секса на состояние сердца.
Выяснилось, что только около 40% мужчин и 20% женщин говорили о сексе со 
своими врачами в течение года после инфаркта.
В случае, если подобных консультаций не было, на 30% вырастает вероят-
ность того, что мужчины будут реже заниматься сексом, чем до болезни. У 
женщин этот показатель составляет 40%.
«Большинство послеинфарктных пациентов остаются сексуально активными. 
Но многие врачи не обсуждают с ними этот вопрос», – говорит автор исследо-

вания Стэйси Теслер Линдау.
«Вероятность того, что секс приведет к смерти, очень невелика даже среди 
людей, которые перенесли инфаркт», – продолжает эксперт.
Согласно выводам врачей, сердечники могут продолжать интимные отноше-
ния в том случае, если они способны переносить небольшие физические на-
грузки, например, одолеть несколько пролетов лестницы.
«Некоторые боятся заниматься сексом после инфаркта, опасаясь, что нагруз-
ка приведет к новому приступу. Но вероятность этого крайне мала, – гово-
рит представитель британской благотворительной организации British Heart 
Foundation Кэти Росс. – Даже если у вас больное сердце, вы можете иметь бо-
гатую и здоровую сексуальную жизнь». «Как и в случае любых других физиче-
ских упражнений, секс может привести к появлению тревожных симптомов, 
поэтому лучше иметь поблизости необходимые лекарства», – предупреждает 
при этом эксперт.

Источник: Bbc.co.uk

Ученые не советуют избегать секса после инфаркта

Понижение систолического артериального давления в середине жизни может 
уменьшить риск деменции в старости

Результаты исследования EUROASPIRE III 
в профилактике сердечно-сосудистых 
заболеваний

Результаты исследования EUROASPIRE III свидетельствуют о том, что цели пер-
вичной и вторичной профилактики ССЗ не достигаются большинством паци-

ентов, несмотря на увеличение частоты применения медикаментозных препа-
ратов с профилактическими целями. 
По данным этого исследования, из 8996 обследованных пациентов с ИБС у 56,0% 
выявили повышение АД, у 51,1% – повышение общего холестерина, у 36,7% – 
повышение ЛПВП и у 34,7% – повышение триглицеридов плазмы. 
Только 43,9% пациентов, получавших антигипертензивное лечение, достигали 
целевых уровней АД, и 55% пациентов, получавших гиполипидемическую тера-
пию, достигли целевых уровней общего холестерина. Особенно неэффективным 
оказался контроль СД, только у 10,4% пациентов уровень глюкозы натощак ока-
зался ниже 6,1 ммоль/л. 
Исследователи сделали вывод, что выписки все большего и большего коли-
чества медикаментозных препаратов недостаточно для достижения целевых 
уровней, необходимы вмешательства, направленные на модификацию образа 
жизни и повышение приверженности к терапии. 

Источник: Cardiosite.ru

Увеличение уровня альдостеро-
на в плазме ассоциировано с по-
вышением сердечно-сосудистой 
смертности

Н емецкие ученые продемонстрировали, что даже не-
большое увеличение уровня альдостерона в плазме 

ассоциировано с повышением сердечно-сосудистой смерт-
ности. Исследователи проанализировали влияние концен-
трации альдостерона в плазме на сердечно-сосудистые 
исходы в исследовании с участием 3153 пациентов, кото-
рым выполнили коронарную ангиографию. В течение 7,7 
лет наблюдения 716 участников исследования умерли, 
в том числе 454 от ССЗ. По сравнению с первой квартилью 
уровней альдостерона плазмы риск смерти от всех причин 
у лиц с четвертой, третьей и второй квартилью составил 
1,30, 1,32 и 1,20 соответственно. Для смертности от ИБС 
соответствующие показатели составили 1,58, 1,39 и 1,63 
(р = 0,002) соответственно.  

Источник: Cardiosite.ru

Источник: www.cardiosite.ru
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Коричневый рис защищает сердце

Е сли вместо белого риса потреблять коричневый, можно защититься от 
высокого кровяного давления и атеросклероза, а также снизить риск 

возникновения сердечных приступов. 
Коричневый рис гораздо полезнее белого: в нем больше питательных 
веществ (они сохраняются в коричневой отрубной оболочке) и волокон. 
В Азии такой рис употребляют в пищу в основном дети и старики, в то 
время как в Европе и Америке его ценят сторонники здорового образа 
жизни. У коричневого риса только один недостаток – небольшой срок 
хранения (из-за маслосодержащей оболочки на зернах). 
Недавние исследования, проведенные сотрудниками Университета 
Темпла (США), показали, что коричневый рис содержит особое вещество, 
которое защищает сердце от повреждений белками. В белом рисе такого 
соединения нет, так как оно разрушается при шлифовке зерен. 
Это наблюдение может объяснить, почему в Японии, где рис является 
основной пищей большинства людей, заболевания сердца менее рас-
пространены, чем в других странах.

Источник: MIGnews.com

У потребление большого количества орехов позволяет стабилизировать уро-
вень холестерина в крови, по данным Университета Лома Линда (США). Бла-

годаря уникальным питательным свойствам медики рекомендовали орехи для 
снижения риска коронарной болезни сердца и уменьшения липидов в крови, в 
том числе жира и холестерина.
Орехи действительно богаты растительными белками, жирами, особенно не-
насыщенными жирными кислотами, пищевым волокном, минералами, ви-
таминами и другими полезными соединениями, такими как антиоксиданты и 
фитоэстеролы. Врачи решили дополнительно проверить свойства орехов на 583 
добровольцах с высоким и нормальным уровнем холестерина в организме.

В среднем участники съедали 67 г орехов в день. Такая доза способствовала 
5-процентному снижению общей концентрации холестерина, 7-процентному 
сокращению липопротеинов низкой плотности (LDL или «плохого» холестерина) 
и 8-процентному изменению соотношения холестерина LDL к количеству липо-
протеинов высокой плотности (HDL или «хорошего» холестерина). Кроме того, 
уровень триглицеридов снизился на 10,2% среди лиц с их завышенным уров-
нем. «Различные виды орехов одинаково положительно действовали на уровень 
липидов в крови, тем самым потенциально сокращая риск развития коронарной 
болезни сердца», – заключают кардиологи.

Источник: Ami-tass.ru

П о данным недавнего исследования 23000 жительниц Нидерландов, продлив-
шегося 10 лет, у женщин с нарушениями менструального цикла в прошлом 

риск сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) оказался на 28% выше, чем у жен-
щин с регулярным циклом. 
При регулярном менструальном цикле риск ССЗ не зависел от его длительности. 
Несмотря на увеличение риска, у большинства женщин с нерегулярным мен-
струальным циклом ССЗ за время исследования не развились. Из 4000 участниц, 
сообщивших о наличии у них нарушений менструального цикла, лишь у 150 была 
со временем диагностирована ишемическая болезнь сердца (ИБС). Регулярный 
менструальный цикл (от 26 и менее до 29 суток) отметили чуть больше 17000 ис-
пытуемых. Из них ИБС развилась у 530 женщин. На момент начала исследования 
средний возраст участниц составлял 50 лет. 
Известно, что у женщин с синдромом поликистозных яичников (СПКЯ) риск ССЗ 
и сахарного диабета 2 типа выше, чем у женщин, не страдающих СПКЯ. При этом 
состоянии яичники продуцируют больше мужских половых гормонов, чем следу-
ет, и менструации нерегулярные или вовсе отсутствуют. 
Однако, как показывает настоящее исследование, проведенное под руковод-
ством д-ра Gerrie-Cor M. Gast в медицинском центре при Утрехтском университе-

те, даже в отсутствии СПКЯ небольшие колебания длительности менструального 
цикла могут приводить к повышению риска ССЗ. 
Причины этого явления точно неизвестны. Поскольку эстрогены оказывают за-
щитное действие на сердечно-сосудистую систему женщин, а для СПКЯ харак-
терен гормональный дисбаланс, ученые решили определить уровни гормонов у 
участниц исследования с СПКЯ. 
Выяснилось, что гормональный дисбаланс (а также такие факторы, как вес, арте-
риальное давление и уровень холестерина) не объясняет повышения риска ССЗ 
на фоне нерегулярного менструального цикла. 
Как СПКЯ, так и слишком длинный менструальный цикл (40 суток и более) оказа-
лись связаны с повышенным риском сахарного диабета 2 типа, который в свою 
очередь служит фактором риска ССЗ. 
В настоящем исследовании у женщин с нерегулярными менструациями риск са-
харного диабета 2 типа был выше, чем у женщин без нарушений менструального 
цикла, но эта связь не достигла статистической значимости. Для подтверждения 
полученных данных и поиска причин связи между риском ССЗ и нарушениями 
менструального цикла необходимы дополнительные исследования.

Источник: Abbottgrowth.ru

Употребляя много орехов, можно стабилизировать уровень холестерина в крови

Нерегулярный менструальный цикл повышает риск сердечно-сосудистых заболеваний

У трудоголиков на 60% увеличивается 
риск развития болезней сердца

Сверхурочная работа опасна для жизни человека и может обернуться 
проблемами с сердцем. Об этом свидетельствуют результаты иссле-

дования ученых, опубликованные в журнале European Heart Journal. 
В исследовании приняли участие около 10 тыс. лондонских офисных 
работников в возрасте от 35 до 55 лет, которые регулярно задержива-
ются после окончания рабочего дня на 2-3 часа. Так, выяснилось, что у 
трудоголиков на 60% увеличивается риск развития болезней сердца и 
возрастает вероятность преждевременной смерти. Среди причин, что 
движет людьми «ночевать» на рабочем месте, ученые выделяют повы-
шенную конкуренцию в коллективе с вытекающей из этого агрессией и 
бессонницу. «В добавок к сердечным заболеваниям переработка ведет 
к депрессии и даже способствует развитию диабета, – сообщила коор-
динатор исследования доктор Марианна Виртанен. – Однако это не ка-
сается так называемых голубых воротничков, людей с более высокими 
доходами и меньшей эмоциональной нагрузкой на рабочем месте».

Источник: Ami-tass.ru
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Консенсус российских экспертов по проблеме 
метаболического синдрома в Российской 
Федерации: определение, диагностические 
критерии, первичная профилактика и лечение

Авторами Консенсуса выступили: Н.М. АХМЕДЖАНОВ, 
к.м.н., ведущий научный сотрудник отдела Вторичной 
профилактики хронических неинфекционных забо-
леваний ФГУ ГНИЦПМ Росмедтехнологий (Москва); 
С.А. БУТРОВА, к.м.н., ведущий научный сотрудник от-
деления терапии и патологии метаболизма ФГУ ЭНЦ 
РАМН (Москва); И.И. ДЕДОВ, академик РАН и РАМН, 
директор ФГУ ЭНЦ РАМН, президент Российской ассо-
циации эндокринологов, д.м.н., профессор (Москва); 
Л.А. ЗВЕНИГОРОДСКАЯ, д.м.н., профессор, заведующая 
отделением по изучению метаболического синдрома 
ЦНИИ Гастроэнтерологии (Москва); О.А. КИСЛЯК, про-
фессор, д.м.н., заведующая кафедрой Госпитальной 
терапии Московского факультета ГОУ ВПО РГМУ Росз-
драва (Москва); О.А. КОШЕЛЬСКАЯ, д.м.н., профессор, 
ведущий научный сотрудник отдела Ишемической 
болезни сердца и атеросклероза ГУ НИИ кардиологии 
Томского научного центра СО РАМН (Томск); И.В. КУЗ-
НЕЦОВА, д.м.н., профессор Российской медицинской 
академии последипломного образования (Москва); 
В.В. КУХАРЧУК, член-корр. РАМН, д.м.н., профессор, 
руководитель отдела Проблем атеросклероза НИИ 
кардиологии им. А.Л. Мясникова ФГУ РК НПК Росмед-
технологий (Москва); А.Ю. ЛИТВИН, д.м.н., ведущий 
научный сотрудник отдела Системных гипертензий 
НИИ кардиологии им. А.Л. Мясникова ФГУ РК НПК 
Росмедтехнологий (Москва); И.В. МЕДВЕДЕВА, член-
корр. РАМН, д.м.н., профессор, заведующая кафедрой 
Госпитальной терапии ГОУ ВПО Тюменская Государ-
ственная медицинская академия Росзрава (Москва); 
А.М. МКРТУМЯН, д.м.н., профессор, заведующий кафе-
дрой Эндокринологии и диабетологии МГМСУ Росз-
драва (Москва); В.Б. МЫЧКА, д.м.н., ведущий научный 
сотрудник отдела Системных гипертензий НИИ кар-
диологии им. А.Л. Мясникова ФГУ РК НПК Росмедтех-
нологий (Москва); Д.В. НЕБИЕРИДЗЕ, д.м.н., профес-
сор, руководитель отдела Патологии обмена веществ 
ФГУ «ГНИЦПМ» Росмедтехнологий (Москва); С.В. НЕ-
ДОГОДА, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой 
Терапии и семейной медицины ФУВ Волгоградского 
государственного университета (Волгоград); В.Г. ОГА-
НОВ, д.м.н., профессор, Президент ВНОК, академик 
РАМН, директор ФГУ ГНИЦПМ Росмедтехнологий 
(Москва); М.Ю. ОГАРКОВ, д.м.н., заведующий лабора-

торией эпидемиологии сердечно-сосудистых заболе-
ваний Учреждения РАМН, НИИ комплексных проблем 
сердечно-сосудистых заболеваний СО РАМН (Кеме-
рово); Н.Б.  ПЕРЕПЕЧ, д.м.н., профессор, заведующий 
кафедрой Кардиологии ФПК Санкт-Петербургской го-
сударственной медицинской академии им. И.И. Меч-
никова (Санкт-Петербург); В.И. ПОДЗОЛКОВ, д.м.н., 
профессор, начальник Управления послевузовского 
и дополнительного профессионального образования 
ММА им. И.М. Сеченова, заведующий кафедрой Фа-
культетской терапии №2 ММА им. И.М. Сеченова (Мо-
сква); В.П. СМЕТНИК, д.м.н., профессор, руководитель 
отделения Эндокринологической гинекологии ФГУ 
«Научный центр акушерства, гинекологии и перинато-
логии им. В.И. Кулакова Росмедтехнологий» (Москва); 
А.В. СУСЕКОВ, д.м.н., ведущий научный сотрудник от-
дела Возрастных проблем сердечно-сосудистых за-
болеваний НИИ кардиологии им. А.Л. Мясникова ФГУ 
РКНПК Росмедтехнологий (Москва); В.Н. ТИТОВ, д.м.н., 
профессор, руководитель лаборатории биохимии и 
липидного обмена НИИ кардиологии им. А.Л. Мясни-
кова ФГУ РК НПК Росмедтехнологий (Москва); Т.В. ТЮ-
РИНА, д.м.н, профессор, заместитель главного врача 
Ленинградского областного кардиологического дис-
пансера, главный кардиолог Ленинградской области 
(Ленинградская область); А.Н. ФУРСОВ, д.м.н., про-
фессор, начальник отдела Артериальной гипертонии 
Кардиологического центра ФГУ ГВКГ им. академика 
Н.Н. Бурденко (Москва); В.Н. ХИРМАНОВ, д.м.н., про-
фессор, заведующий отделением Патологии сердца 
Всероссийского центра экстренной и радиационной 
медицины (Санкт-Петербург); И.Е.  ЧАЗОВА, д.м.н., 
профессор, руководитель отдела Системных гипер-
тензий НИИ кардиологии им. А.Л. Мясникова ФГУ РК 
НПК Росмедтехнологий (Москва); И.И. ЧУКАЕВА, д.м.н., 
профессор, заведующая кафедрой Поликлинической 
терапии Московского факультета ГОУ ВПО РГМУ Рос-
здрава (Москва); М.В. ШЕСТАКОВА, д.м.н., профессор, 
директор Института диабета ФГУ ЭНЦ Росмедтехно-
логий, зав. отделением Диабетической нефропатии и 
гемодиализа (Москва); А.Т. ШУБИНА, к.м.н., научный 
сотрудник отдела Ангиологии НИИ кардиологии им. 
А.Л.  Мясникова ФГУ РК НПК Росмедтехнологий (Мо-
сква).
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1993 г. по 2006 г. населе-
ние России сократилось 
на 4%, или 5,8 млн жите-

лей, и составляло 142,7 млн чело-
век. Самое печальное, что почти 
50% из убывшего числа людей – это 
граждане трудоспособного возрас-
та. По продолжительности жизни 
женщин Россия занимает 91-е ме-
сто, а мужчин – 136-е место. На За-
паде естественная убыль населения 
вызвана снижением рождаемости, 
а в России преобладает высокая 
смертность при сопутствующей не-
высокой рождаемости. При таком 
темпе снижения численности насе-
ления к середине XXI в. она соста-
вит 121 млн человек. 

Однако Организация Объеди-
ненных Наций предсказывает еще 
более мрачные прогнозы: числен-
ность людей в России уменьшит-
ся до 100 млн и даже ниже. А ведь 
еще в XVIII в. великий российский 
ученый М.В. Ломоносов отмечал: 
«Полагаю самым главным делом  – 
сохранение и размножение рос-
сийского народа, в чем состоит ве-
личие и могущество всего государ-
ства, а не в обширности, тщетной 
без обитателей».

Одной из основных причин высо-
кой смертности трудоспособного 
населения является рост сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ). ССЗ 
являются главной причиной смерт-
ности в мире и составляют 30% или 
17,5 млн смертей в год. В Европе 
ССЗ это почти половина всех смер-
тей ежегодно. Во многих странах 
Азии ССЗ стали основной причиной 
смерти. Показатели смертности от 
ССЗ неуклонно растут из года в год 
во всем мире.

В России смертность от ССЗ – одна 
из самых высоких в мире, уровень 
которой составляет 903 случая на 
100 тыс. населения. Эти рекордные 
показатели смертности уступают 
лишь Украине. Знаменательно то, 
что в нашей стране 40% всех слу-
чаев смерти приходится на людей 
трудоспособного возраста от 25 до 
64 лет. Таким образом, среднеста-
тистический мужчина в России не 
доживает до пенсионного возрас-
та. 80% жителей России старшей 
возрастной группы также умирают 
от ССЗ. 

Сегодня 56% граждан России 
страдают ССЗ. Отмечено, что уро-
вень здоровья населения России 
существенно снизился по сравне-
нию с периодом существования 
СССР. Во многом это обусловлено 
социально-экономической ситуа-
цией в России в смутные време-
на перестройки и некоторыми 
другими причинами. Вероятно, в 
качестве одной из таких причин 
можно рассматривать отсутствие 
диспансеризации населения, ко-
торая в советское время была ши-
роко распространена и являлась 
обязательной для всех слоев на-
селения. В настоящее время люди 
обращаются к врачам лишь в том 
случае, когда у них есть жалобы на 
здоровье, т.е. уже имеются симпто-
мы того или иного заболевания. В 
то же время, хорошо известно, что 
определенный период от начала 
заболевания оно зачастую про-
текает бессимптомно. Кроме того, 
у людей с серьезными факторами 
риска (ФР) сердечно-сосудистых 
и многих других заболеваний при 
своевременном воздействии мож-
но предотвратить их развитие. В 
большинстве своем люди не имеют 
представления о таком подходе к 
своему здоровью и о самих ФР. 

В связи с катастрофической си-
туацией с заболеваемостью и 
смертностью в России Президент 
РФ В.В. Путин в 2005 г. в своем По-
слании Федеральному Собранию 
РФ отметил: «…нам надо, прежде 
всего, обеспечить доступность и 
высокое качество медицинской 
помощи, возродить профилактику 
заболеваний как традицию рос-
сийской медицинской школы…», и 
c 1 января 2006 г. стартовал проект 
«Здоровье». Проект получил назва-
ние приоритетного национально-
го проекта и был разработан для 
реализации предложений Прези-
дента РФ В.В. Путина по совершен-
ствованию медицинской помощи в 
Российской Федерации. Основная 
задача проекта – улучшение ситуа-
ции в здравоохранении и создание 
условий для его последующей мо-
дернизации. 

В рамках реализации националь-
ного проекта «Здоровье» можно 
выделить три основных направле-

ния: повышение приоритетности 
первичной медико-санитарной по-
мощи, усиление профилактической 
направленности здравоохранения, 
расширение доступности высоко-
технологичной медицинской по-
мощи.

Очень важно, что одним из на-
правлений этого проекта является 
профилактика заболеваемости и 
формирование здорового образа 
жизни в связи с низким уровнем 
знаний населения в России о ФР 
ССЗ, их важности, способах их мо-
дификации, т.е. эффективной пер-
вичной и вторичной профилакти-
ке. 

В связи с этим знаменательным 
является то, что профилактическое 
направление национального рос-
сийского проекта вполне согласу-
ется с приоритетными программа-
ми Всемирной Организации Здра-
воохранения (ВОЗ). Для успешного 
осуществления этих программ ВОЗ 
выдвинула несколько задач. Одной 
из них является соответствие уров-
ня знаний и профессиональных 
навыков врачей современному 
уровню знаний в соответствующих 
областях медицины, для того что-
бы обеспечить высокую эффектив-
ность лечения и способствовать 
дальнейшему распространению 
здорового образа жизни. Задачей 
образовательных программ по по-
вышению у больных уровня знаний 
в области медицины является по-
мощь больным в овладении ими 
для достижения и поддержания 
оптимального качества жизни при 
том или ином заболевании. Повы-
шение у больных уровня знаний о 
своем заболевании представляет 
собой непрерывный процесс, инте-
грированный в систему здравоох-
ранения.

В своем ежегодном послании в 
2009 г. Президент России Д.А. Мед-
ведев, касаясь вопросов здраво-
охранения, сказал: «Уровень и ка-
чество нашего здравоохранения 
должны служить главной цели 
– реальному укреплению здоро-
вья наших граждан.  А именно: 
увеличению продолжительности 
жизни, снижению инвалидности 
и смертности, в том числе по наи-
более опасным для нашей стра-
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ны заболеваниям, я имею в виду 
сердечно-сосудистые, онкологиче-
ские. Поэтому есть целый ряд важ-
ных задач, которые я тоже назову, 
хотя они всем хорошо известны: 
это оказание квалифицированной 
и своевременной медицинской по-
мощи. Считаю, это один из приори-
тетов. Второе – это профилактика. 
Третье – диспансеризация и регу-
лярный медицинский контроль за 
пациентами».

Одним из серьезных ФР развития 
ССЗ является избыточная масса 
тела, висцеральное ожирение, ко-
торое приводит к формированию 
метаболического синдрома (МС). 
По данным ВОЗ, около 30% жите-
лей планеты страдают избыточным 
весом. Из них 16,8% – женщины и 
14,9% – мужчины. Численность лю-
дей, страдающих ожирением, про-
грессивно увеличивается каждые 
10 лет на 10%. У лиц с ожирением 
вероятность развития артериаль-
ной гипертонии (АГ) на 50% выше, 
чем у лиц с нормальной массой 
тела. На каждые лишние 4,5 кг сис-
толическое артериальное давление 
(САД) повышается на 4,4 мм рт. ст. у 
мужчин и на 4,2 мм рт. ст. у женщин, 
как показало Фрамингемское ис-
следование. 

В целом ряде исследований была 
выявлена прямо пропорциональ-
ная зависимость между массой тела 
и общей смертностью. В большей 
степени повышенная летальность 
ассоциировалась с повышенной 
массой тела и обусловлена была 
сердечно-сосудистой патологией. 
По данным Фрамингемского ис-
следования было установлено, что 
сердечно-сосудистая заболевае-
мость возрастает с увеличением 
массы тела как у мужчин, так и у 

женщин. Эта тенденция выявля-
лась в отношении частоты ише-
мической болезни сердца (ИБС), 
инфаркта миокарда, внезапной 
смерти и мозгового инсульта (МИ). 
Для того чтобы оценить, является 
ли ожирение независимым факто-
ром сердечно-сосудистого риска 
(ССР), в этом исследовании прово-
дился мультивариантный анализ. 
Его результаты подтвердили, что 
ожирение действительно явля-
ется достоверным независимым 
прогностическим фактором риска 
ССЗ у мужчин и женщин. В иссле-
довании, в котором участвовали 
мужчины-вегетарианцы, не курив-
шие и не употреблявшие алкоголь, 
увеличение индекса массы тела 
(ИМТ) сопровождалось повышени-
ем частоты общей смертности, ИБС, 
онкологических заболеваний и МИ. 
Причем риск сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО) начинает повы-
шаться уже при массе тела на уров-
не верхней границы нормы и про-
грессивно возрастает по мере ее 
увеличения. В исследовании Nurses 
Health Study, у женщин с ИМТ, не 
превышающем верхнюю границу 
нормы, риск ИБС был выше, чем у 
женщин с ИМТ менее 21. При значе-
нии ИМТ в пределах 25,0-28,9 кг/м2 
риск ИБС повышался в 2 раза, а при 
ИМТ более 29 кг/м2 – в 3 раза. 

Более того, сам по себе процесс 
прибавки массы тела также яв-
ляется фактором ССР. Результаты 
Фрамингемского исследования по-
казали, что степень прибавки мас-
сы тела после 25 лет прямо корре-
лировала с риском ССО. Снижение 
ИМТ уменьшало степень этого ри-
ска. В другом исследовании изуча-
ли влияние динамики массы тела 
на динамику ССО в течение 15 лет. 

После внесения поправки на воз-
раст, статус курения, исходную мас-
су тела и начальную выраженность 
ФР динамика массы тела осталась 
достоверным прогностическим 
фактором для ССЗ наряду с повы-
шением уровня артериального 
давления (АД), общего холестерина 
(ОХС), триглицеридов (ТГ), мочевой 
кислоты, уровня глюкозы натощак 
и через 2 часа после еды. У мужчин 
с наибольшей прибавкой веса тела 
отмечалось и наибольшее возрас-
тание ССР, а у мужчин, снизивших 
массу тела на 10% и более от ис-
ходной, значительно уменьшалась 
выраженность ФР. Кроме того, ожи-
рение I степени увеличивает риск 
развития сахарного диабета (СД) 2 
типа в 3 раза, II степени – в 5 раз и III 
степени – в 10 раз (4). 

Особую опасность представляет 
собой центральный тип ожирения 
с преимущественным отложением 
жира в абдоминальной области. 
Частое сочетание висцерального 
ожирения, нарушений углеводно-
го, липидного обмена и АГ и нали-
чие тесной патогенетической связи 
между ними послужило основани-
ем для выделения их в самостоя-
тельный синдром (МС). Выделение 
МС имеет большое клиническое 
значение, поскольку, с одной сто-
роны, это состояние является об-
ратимым, т.е. при соответствующем 
лечении можно добиться исчезно-
вения или, по крайней мере, умень-
шения выраженности основных его 
проявлений, а с другой стороны, 
оно предшествует возникновению 
таких болезней, как СД 2 типа и 
атеросклероз, – заболеваний, ко-
торые в настоящее время являются 
основными причинами повышен-
ной смертности населения. 

В то время как ученые и крупней-
шие медицинские ассоциации не 
могут прийти к единому мнению 
относительно критериев МС, экс-
перты ВОЗ уже следующим обра-
зом оценили ситуацию: «Мы сталки-
ваемся с новой пандемией XXI века, 
охватывающей индустриально раз-
витые страны. Это может оказаться 
демографической катастрофой для 
развивающихся стран. Распростра-
ненность МС в два раза превышает 
распространенность СД, и в бли-
жайшие 25 лет ожидается увеличе-
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ние темпов его роста на 50%». 
В связи с этим своевременными 

оказались разработка и принятие 
экспертами в данной проблеме 
первых российских рекомендаций 
по диагностике и лечению МС в 
2007 г. (1), которые были дополне-
ны в 2009 г. (2). Российские ученые 
(кардиологи, эндокринологи, га-
строэнтерологи и др.), чья научная 
деятельность посвящена изучению 
МС, объединившись под эгидой 
Всероссийского научного общества 
кардиологов (ВНОК) и Российско-
го медицинского общества по АГ 
(РМОАГ), заручившись поддержкой 
академика Российской академии 
наук (РАН) Е.И. Чазова, академика 
РАН И.И. Дедова, академика Россий-
ской академии медицинских наук 
(РАМН) Р.Г. Оганова, разработали 
первые Российские рекомендации 
по диагностике и лечению МС. 

По предложению академика 
И.И. Дедова они ориентированы 
в большей мере на врачей пер-
вичного звена здравоохранения. 
Эти рекомендации вобрали в себя 
опыт отечественных и зарубеж-
ных исследований, что позволило 
определить наиболее значимые 
факторы в формировании МС и АГ, 
сопутствующей данному синдрому, 
cформулировать критерии диагно-
стики и определить приоритетные 
направления немедикаментозного 
и медикаментозного воздействия. 
Впервые в России предложены ал-
горитм диагностики МС для меди-
цинских учреждений различного 
уровня: от первичного звена (по-
ликлиники, амбулатории) до спе-
циализированных клиник, научно-
исследовательских институтов и 
центров с высоким материально-
техническим оснащением, а также 
алгоритм комплексного подхода к 
его лечению.

Согласно рекомендациям экс-
пертов ВНОК, МС характеризуется 
увеличением массы висцерального 
жира, снижением чувствительности 
периферических тканей к инсулину 
и гиперинсулинемией (ГИ), кото-
рые вызывают развитие нарушений 
углеводного, липидного, пуриново-
го обмена и АГ. Это определение 
наиболее точно и полно отражает 
суть МС. 

Ожирение ассоциируется с хро-

ническими заболеваниями, такими 
как СД 2 типа, ИБС, дислипидемия, 
АГ (4). Ожирение наряду с инсули-
норезистентностью (ИР) является 
независимым ФР развития и СД 2 
типа, и атеросклероза, и других ССЗ 
(6). Установлено, что ГИ, ИР и дру-
гие метаболические нарушения, 
связанные с ожирением, наблюда-
ются при определенном характере 
распределения жира в организме 
(3, 7). Именно центральный, абдо-
минальный или висцеральный тип 
ожирения, при котором белый жир 
преимущественно аккумулируется 
в брыжейке и сальнике, является 
предиктором развития СД 2 типа и 
повышенной сердечно-сосудистой 
заболеваемости, в отличие от ожи-
рения другой локализации с отло-
жением бурого жира (3). Впервые 
Vague в 1956 году описал концеп-
цию ведущей роли висцерального 
ожирения в развитии нарушения 
толерантности к глюкозе (НТГ), СД 
2 типа и атеросклероза. В дальней-
шем ряд эпидемиологических ис-
следований продемонстрировал 
связь висцерального ожирения с 
ИР и ГИ (8).

Висцеральная жировая ткань, 
в отличие от подкожной жиро-
вой ткани, богаче иннервирова-
на, имеет более широкую сеть 
капилляров и непосредственно 
сообщается с системой ворот-
ной вены печени. Висцеральные 
адипоциты имеют высокую плот-
ность β-адренорецепторов, осо-
бенно типа β3, рецепторов к кор-
тикостероидам, андрогенам и 
обладают низкой плотностью α2-
адренорецептров и рецепторов к 
инсулину. Это и определяет высо-
кую чувствительность висцераль-
ной жировой ткани к липолитиче-
скому действию катехоламинов и 
низкую – к антилиполитическому 
действию инсулина. 

Триглицериды в адипоцитах рас-
падаются с образованием неэсте-
рифицированных жирных кислот 
(НЭЖК), которые попадают непо-
средственно в воротную вену пече-
ни. В печени большое количество 
НЭЖК подавляет чувствительность 
к инсулину ферментов гликолиза, 
гликогенеза и ферментов цикла 
Кребса. Усиливается глюконеоге-
нез в печени. Возросшее количе-

ство НЭЖК уменьшает связывание 
инсулина рецепторами гепатоци-
тов и количество самих рецепто-
ров, что приводит к развитию ИР. 
Поступление большого количества 
НЭЖК в печень приводит к синте-
зу липопротеидов очень низкой 
плотности (ЛПОНП), обогащенных 
триглицеридами (9). Повышение в 
крови содержания триглицеридов 
приводит к гиперлипидемии, кото-
рая усугубляет ИР. 

Таким образом, в развитии ИР при 
ожирении ведущую роль играют 
НЭЖК и развитие ИР определяет 
не общая масса тела, а масса висце-
рального жира (10). В свою очередь, 
ГИ при ИР способствует накопле-
нию жиров, депонируя глюкозу и 
жиры в жировой ткани. В то же вре-
мя ГИ подавляет распад жиров, что 
способствует прогрессированию 
ожирения и ГИ (11). Кроме того, ГИ, 
воздействуя на гипоталамические 
центры, приводит к развитию ги-
перфагии и дальнейшему прогрес-
сированию ожирения. 

Висцеральная жировая ткань рас-
ценивается многими учеными как 
самостоятельный эндокринный ор-
ган в связи с тем, что в ее адипоцитах 
синтезируется большое количество 
гормонально активных веществ (12, 
21). К ним относятся лептин, рези-
стин, свободные жирные кислоты, 
фактор некроза опухоли-α, инсу-
линоподобный фактор роста, инги-
битор активатора плазминогена-1 
(PAI-1), ангиотензиноген, ангиотен-
зин II, интерлейкины, простаглан-
дины, эстрогены и др. Эти веще-
ства оказывают непосредственное 
влияние на развитие нарушений 
метаболизма углеводов, липидов, 
чувствительности к инсулину, а 
также патологических изменений 
сердечно-сосудистой системы. 

Так, ключевыми механизмами в 
генезе АГ при МС являются вис-
церальное ожирение, ИР и ГИ. ГИ 
вызывает активацию симпатиче-
ской нервной системы (СНС). В 
результате этого повышается сер-
дечный выброс и усиливается ва-
зоконстрикция. По данным эпиде-
миологических работ установлено, 
что повышенная активность СНС 
позволяет предсказать развитие 
АГ при ожирении (13). Наличие ГИ 
также является предиктором АГ. 
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Особую опасность представляет собой центральный тип ожи-
рения с преимущественным отложением жира в абдоминаль-
ной области. Частое сочетание висцерального ожирения, нару-
шений углеводного, липидного обмена и АГ и наличие тесной 
патогенетической связи между ними послужило основанием 
для выделения их в самостоятельный синдром. Выделение 
метаболического синдрома (МС) имеет большое клиническое 
значение, поскольку, с одной стороны, это состояние является 
обратимым, т.е. при соответствующем лечении можно добить-
ся исчезновения или, по крайней мере, уменьшения выражен-
ности основных его проявлений, а с другой – оно предшествует 
возникновению таких болезней, как СД 2 типа и атеросклероз, – 
заболеваний, которые в настоящее время являются основными 
причинами повышенной смертности населения. 

Однако независимое значение ин-
сулина в патогенезе АГ при МС не-
которыми учеными ставится под 
сомнение. ГИ, возможно, является 
одним из наиболее важных, но не 
единственным механизмом разви-
тия АГ при МС.

Имеются данные о способно-
сти НЭЖК вызывать активацию 
СНС (14), повышать активность 
α-адренорецепторов сосудистой 
стенки и таким образом провоци-
ровать повышение АД и ЧСС. Спо-
собность повышать активность СНС 
выявлена и у лептина, секретируе-
мого адипоцитами висцерального 
жира. Концентрация лептина в плаз-
ме прямо пропорциональна сте-
пени ожирения. Уровень лептина 
тесно коррелирует с уровнем ИМТ, 
АД, ангиотензина и норадренали-
на (15). Исследования по изучению 
причинной связи гиперлептинемии 
и АГ выявило, что у лиц, страдавших 
ожирением, уровень АД, концен-
трация лептина, инсулина и нора-
дреналина оказались выше, чем у 
больных с АГ и нормальной массой 
тела. Причем повышение АД на 
фоне роста массы тела более тесно 
коррелировало с повышением кон-
центрации норадреналина, нежели 
с инсулином, т.е. повышение актив-
ности СНС предшествовало разви-
тию ГИ. И у лиц с ожирением была 
выявлена зависимость уровня АД 
от концентрации лептина, которая 
отсутствовала в группе пациентов с 
АГ и нормальным весом. 

ГИ способствует также активации 
ренин-ангиотензин-альдо-стеро-

новой системы (РААС) (16). Это мо-
жет быть вызвано увеличением се-
креции ренина, которая обусловле-
на повышенной активностью СНС. 
В свою очередь активация РААС 
приводит к увеличению секреции 
ангиотензина II, который вызывает 
спазм гладких мышц артериол, по-
вышение гидростатического дав-
ления в клубочках, активацию син-
теза альдостерона и реабсорбцию 
натрия. Известно, что ангиотензин 
II синтезируется адипоцитами вис-
церальной жировой ткани и эндо-
телием сосудов.

В результате экспериментальных 
работ было установлено, что ГИ вы-
зывает блокаду трансмембранных 
ионообменных механизмов (Na-, 
К- и Са-зависимой АТФ-азы), кото-
рая приводит к повышению содер-
жания внутриклеточного натрия и 
кальция и уменьшению калия, в том 
числе и в гладкомышечных элемен-
тах сосудов. Это вызывает увеличе-
ние чувствительности сосудистой 
стенки к прессорным агентам – ка-
техоламинам и ангиотензину (17).

Инсулин способен повышать реаб-
сорбцию натрия в проксимальных 
и дистальных канальцах нефрона, 
что приводит к задержке жидкости 
и развитию гиперволемии, а также 
повышению содержания натрия 
и кальция в стенках сосудов и их 
спазму (18). 

Инсулин является мощным фак-
тором, стимулирующим клеточный 
рост и клеточную пролиферацию, 
что было показано в исследовании 
на культурах гладкомышечных кле-

ток артерий человека и приматов 
(19). ГИ, вызывая пролиферацию 
гладкомышечных клеток сосудов, 
суживает их просвет, что приводит 
к увеличению ОПСС.

Определенная роль в генезе АГ 
при висцеральном ожирении и ИР 
отводится дисфункции эндотелия 
(20). Эндотелий сосудов секрети-
рует большое количество вазоак-
тивных веществ, нейрогормонов 
и тромбоцитарных медиаторов. В 
нормальных условиях секретируе-
мые эндотелием вазоконстрикто-
ры (эндотелин, тромбоксан, ангио-
тензин) и вазодилататоры (оксид 
азота и простациклин) находятся в 
равновесии. Введение инсулина в 
эксперименте вызывает вазодила-
тацию и снижение АД. Но у боль-
ных с ИР и ГИ выявляется снижение 
продукции оксида азота и наруше-
ние эндотелий-зависимой вазоди-
латации. Это может быть обуслов-
лено снижением чувствительности 
к инсулину эндотелия, а возможно 
и подавляющим влиянием НЭЖК на 
активность NO-синтетазы. 

В то же время имеются сведения о 
влиянии АГ на развитие ИР и даже 
СД 2 типа. АГ сопровождается хро-
ническим повышением ОПСС, что 
приводит к нарушению доставки и 
утилизации глюкозы перифериче-
скими инсулинзависимыми тканя-
ми. Со временем это вызывает ИР, 
гипергликемию, ГИ и развитие МС и 
СД 2 типа. Таким образом, очевид-
но, что все патологические прояв-
ления при МС, как метаболические, 
так и сосудистые, патогенетически 
тесно взаимосвязаны.

По мере прогрессирования ИР ко-
личество инсулина, вырабатывае-
мого β-клетками поджелудочной 
железы, становится недостаточным 
для ее преодоления. В результате 
развивается относительный дефи-
цит инсулина, что усиливает гипер-
гликемию. Ранним признаком нару-
шения функции β-клеток поджелу-
дочной железы является нарушение 
1-й фазы секреции инсулина – фазы 
быстрого высвобождения. Вначале 
развивается гипергликемия нато-
щак, затем постпрандиальная (по-
сле приема пищи). Формируется 
нарушение толерантности к угле-
водам, а затем и СД 2 типа.

Висцеральное ожирение, ИР, ГИ, 
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гипергликемия и гиперлипидемия 
приводят к возникновению про-
тромботического состояния, а так-
же развитию оксидативного стрес-
са, т.е. интенсивному образованию 
свободных радикалов – высоко 
реакционных соединений, которые 
взаимодействуют с молекулами ли-
пидов. Кроме того, они связывают-
ся с молекулами NO и ингибируют 
такие его эффекты, как вазодиля-
тация, подавление адгезии лейко-
цитов, активации, секреции и ад-
гезии тромбоцитов, угнетение экс-
прессии провоспалительных генов, 
пролиферации гладкомышечных 
клеток.

Таким образом, при оксидатив-
ном стрессе не только утрачива-
ются антиатерогенные защитные 
свойства NO, но и присоединяются 
дополнительные патологические 
механизмы повреждения эндоте-
лия. Происходит усиление адгезии 
лейкоцитов к эндотелию, усиление 
адгезии и агрегации тромбоцитов 
и повышение пролиферации глад-
комышечных клеток сосудистой 
стенки. 

Окисленные липиды еще более 
ингибируют активность NO, стиму-
лируют секрецию вазоконстрикто-
ров – эндотелина I, тромбоксана A2, 
которые не только вызывают вазо-
спазм, но и усиливают пролифера-
цию клеток сосудов, а возможно, 
и являются индукторами апоптоза 
эндотелиоцитов. Эти процессы вы-
зывают раннее развитие атероскле-
роза и всех его осложнений.

Определение ИР, ГИ, объема вис-
церального жира, гормональных 
показателей возможно и целесо-
образно для проведения научных 
исследований в специализирован-
ных медицинских учреждениях и 
лабораториях, т.к. методы эти до-
статочно трудоемки и дороги.

Однако для врачей первичного 
звена здравоохранения необходи-
мо было разработать и предложить 
диагностические критерии, облег-
чающие скрининг таких пациентов 
в условиях амбулаторной практики 
с применением методов, входящих 
в стандарты обследования.

Критерии диагностики МС ВНОК 
(2009): основной признак – цен-
тральный (висцеральный или 
абдоминальный) тип ожирения  – 

окружность талии (ОТ) более 80 см 
у женщин и более 94 см у мужчин; 
и дополнительные критерии: АГ 
(АД ≥ 130/85 мм рт. ст.), повыше-
ние уровня ТГ (≥ 1,7 ммоль/л), сни-
жение уровня холестерина липо-
протеидов высокой плотности (ХС 
ЛПВП) (<1,0 ммоль/л у мужчин; <1,2 
ммоль/л у женщин), повышение 
уровня холестерина липопротеи-
дов низкой плотности (ХС ЛПНП) (> 
3,0 ммоль/л), гипергликемия на-
тощак (глюкоза в плазме крови на-
тощак ≥ 6,1 ммоль/л), нарушение 
толерантности к глюкозе (глюкоза 
в плазме крови через 2 часа после 
нагрузки глюкозой в пределах ≥7,8 
и <11,1 ммоль/л). Наличие у паци-
ента центрального ожирения и 2 
дополнительных критериев являет-
ся основанием для диагностирова-
ния у него МС (2, 3).

Так как существует уже достаточ-
но доказательств тому, что повы-
шение АД при МС является след-
ствием абдоминального ожирения, 
ИР и ГИ, эксперты выделили АГ при 
МС как симптоматическую форму, 
за исключением случаев, когда ги-
пертоническая болезнь возникала 
до появления признаков МС. 

В Российских рекомендациях, в 
отличие от других существующих, 
присутствует повышение уровня ХС 
ЛПНП как один из критериев диа-
гностики МС. В действительности 
гипертриглицеридемия и повыше-
ние ХС ЛПНП, по мнению Reaven 
G.M. и других ученых, являются 
наиболее характерными для МС 
нарушениями показателей липид-
ного обмена. При МС увеличивает-
ся объем висцерального жира, что 
приводит к повышению образова-
ния адипоцитами НЭЖК, которые 
через портальную вену попадают 
непосредственно в печень. Это, в 
свою очередь, приводит к синтезу 
ЛПОНП, обогащенных ТГ (9). Дисли-
пидемия, развившаяся вследствие 
МС, характеризуется количествен-
ными и качественными измене-
ниями липопротеидов крови. Из 
количественных изменений липо-
протеидов наиболее характерными 
являются повышение уровня ТГ, ХС 
ЛПНП и ХС ЛПОНП, которые являют-
ся основными носителями ТГ, а так-
же снижение уровня ХС ЛПВП (23).

У больных с МС нередко нарушен 

катаболизм ЛПНП и имеет место 
повышение их в плазме крови из-за 
того, что состояние инсулинорези-
стентности приводит к изменению 
конформации апобелка В-100, и 
частицы ЛПНП приобретают бо-
лее низкую афинность к ЛПНП-
рецепторам. Повышение уровня ХС 
ЛПНП у больных с МС может быть 
обусловлено повышением концен-
трации ремнантных частиц (липо-
протеинов промежуточной плот-
ности (ЛППП), которые также ката-
болизируются через апо-В/Е рецеп-
торы. ИР приводит к повышенной 
секреции белка апо-В-100, который 
является субстратом для сборки 
ТГ-богатых частиц ЛПОНП. При эф-
фективном гидролизе ЛПОНП ко-
нечным продуктом является повы-
шенная концентрация ХС ЛПНП, что 
также может быть одной из причин 
повышения этого класса липопро-
теидов в плазме крови. У лиц с МС 
при повышении уровня ТГ из-за эф-
фективной работы гликопротеина 
СЕТP по принципу «масса-действие» 
количество эфиров ХС в ЛПОНП по-
вышается, а в ЛПВП – снижается. 
Большее количество ЛПОНП при-
водит к большему количеству 
ЛПНП также в результате эффектив-
ного гидролиза в каскаде ЛПОНП–
ЛППП–ЛПНП. И наконец, состояние 
ИР и МС нередко сопровождается 
вторичной гиперхолестеринемией 
из-за накопления висцерального 
жира, повышенной массы тела, то 
есть в тех ситуациях, когда снижена 
активность ЛПНП-рецепторов (тер-
мин down-regulation в англоязыч-
ной литературе) (21).

В основе Российских рекоменда-
ций лежит первичная профилакти-
ка ССЗ и СД. Краеугольным камнем 
в лечении ожирения и МС являются 
немедикаментозные методы, такие 
как правильное питание, повыше-
ние физической активности, отказ 
от вредных привычек, т.е. форми-
рование здорового образа жизни. 
Эффективность таких мероприятий 
доказана результатами многочис-
ленных рандомизированных меж-
дународных и российских иссле-
дований. Эти принципы в полной 
мере согласуются с планами на-
ционального проекта «Здоровье», 
направленными на оздоровление 
нации. 
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Согласно рекомендациям экспертов ВНОК, метаболический син-
дром (МС) характеризуется увеличением массы висцерального 
жира, снижением чувствительности периферических тканей к 
инсулину и гиперинсулинемией, которые вызывают развитие 
нарушений углеводного, липидного, пуринового обмена и АГ. 
Это определение наиболее точно и полно отражает суть МС. 

Министр здравоохранения и со-
циального развития России Т. Голи-
кова в связи с этим сказала: «Перед 
нами стоит достаточно сложная 
задача – ввести здоровье в систе-
му общественных и персональных 
ценностей, если хотите, сформи-
ровать моду на здоровье». Соглас-
но ее словам, в рамках данного 
направления Министерство здра-
воохранения и социального раз-
вития России предполагает прове-
сти масштабную информационную 
кампанию, направленную как на 
борьбу с табакокурением и алко-
голизмом, так и на формирование 
здорового образа жизни. «На базе 
информационно-разъяснительной 
кампании будут приниматься и 
другие меры, такие как образова-
ние населения, пропаганда и соци-
альная реклама, организация спе-
циальных акций, инициирование 
социальных групп и общественных 
организаций, работающих на фор-
мирование здорового образа жиз-
ни», – отметила глава Министерства 
здравоохранения и социального 
развития.

Набирает темпы работа по вне-
дрению в жизнь принципов здо-
рового образа жизни с привлече-
нием телевидения, радио, прессы, 
ученых, врачей. Эксперты крупных 
общественных медицинских орга-
низаций, таких как ВНОК, РМОАГ, 
Российская ассоциация эндокри-
нологов, Российская ассоциация по 
менопаузе, Российская ассоциация 
гинекологов-эндокринологов и 
другие медицинские организации 
активно разрабатывают, непрерыв-
но совершенствуют и внедряют в 
практику образовательные про-
граммы для врачей и населения, 
включающие лекционные меро-
приятия, мастер-классы, печатную 
продукцию. В 2010 году к этой ра-
боте подключилась партия «Единая 
Россия», которая планирует про-

вести акцию «Здоровое сердце» 
более чем в 30 городах России. Эта 
акция также посвящена привлече-
нию внимания населения и прак-
тических врачей к выявлению ФР 
ССЗ и борьбе с ними. Основными 
целями процесса повышения ме-
дицинских знаний у больных яв-
ляются помощь больным и членам 
их семей в понимании природы 
заболевания и целесообразности 
того или иного вида лечебных ме-
роприятий, убеждение больных в 
необходимости сотрудничества с 
врачами, обучение самоконтролю, 
поддержанию или даже улучшению 
качества жизни. Процесс обучения 
больных ВОЗ предлагает рассма-
тривать как важное дополнение к 
фармакологической и другим ви-
дам терапии. Кроме того, крайне 
важно разработать и внедрить в 
практику проведение скрининга 
среди населения нашей страны для 
как можно более раннего выявле-
ния сердечно-сосудистых ФР или 
заболеваний на ранних стадиях их 
развития. Возможно, на примере 
проекта Экспедиция «Здоровое 
сердце» это могут быть мобильные 
бригады медицинских работников 
и экспресс-лабораторий, которые 
будут выезжать на предприятия, в 
учебные заведения и другие орга-
низации, либо иные формы диспан-
серизации. 

Только все эти меры в полном 
объеме – повышение уровня зна-
ний врачей и населения, диспан-
серизация и своевременное лече-
ние и профилактика ССЗ – помогут 
улучшить положение с заболе-
ваемостью и смертностью в нашей 
стране.

За последние годы благодаря вне-
дрению в жизнь национального 
проекта «Здоровье» уже отчетли-
во просматриваются позитивные 
сдвиги в состоянии здоровья на-
селения России. Наметилась четкая 

тенденция к снижению смертности 
от инсультов и инфарктов. В 2009 г. 
впервые с середины 1990-х годов 
население России не уменьшилось, 
а даже выросло на 27 тыс. человек. 
Если с 1996 г. в России умирало от 
100 тыс. до 1,1 млн человек в год, то, 
по данным Росстата, в 2009 г. рос-
сиян стало не меньше, а больше, и 
численность населения составила 
141 млн 927 тыс. человек. На 3% 
снизилась общая смертность при 
почти аналогичном повышении 
рождаемости.

И в это время активных действий 
по оздоровлению населения Рос-
сии, борьбы с ФР ССЗ, в частности 
одним из опаснейших из них – ожи-
рением, в печати появляется статья 
американских экспертов с пред-
ложением изменить критерии МС. 
Они предлагают убрать ожирение 
из разряда основного признака МС, 
оставляя его в перечне остальных 
симптомов. Обоснованием для та-
ких изменений является отсутствие 
точных критериев ОТ как показате-
ля висцерального типа ожирения 
для отдельных национальностей и 
народностей. Причем в тексте экс-
перты указывают, что ни у кого нет 
сомнений в основополагающей 
роли висцерального ожирения в 
развитии МС и его ССО. В насто-
ящее время используются средние 
европейские, азиатские, американ-
ские и другие критерии этого по-
казателя, которые, кстати говоря, 
не существенно отличаются друг 
от друга. Несомненно, необходи-
мо проводить крупномасштабные 
исследования для определения 
более точных критериев и погра-
ничных значений висцерального 
ожирения и остальных проявлений 
МС для населения России. Однако 
на проведение таких исследова-
ний требуется несколько десяти-
летий, а за это время мы потеряем 
большое число людей. Изменение 
критериев МС, предлагаемое аме-
риканскими экспертами, с одной 
стороны, несущественны для уче-
ных – специалистов, глубоко вла-
деющих этой проблемой, с другой 
стороны, для практических врачей, 
которым нужны четкие конкретные 
рекомендации, это искажает значи-
мость такого грозного ФР, как вис-
церальное ожирение (24). 
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В то время когда наконец-то при-
шло осознание угрожающей здо-
ровью опасности ожирения как 
со стороны практических врачей, 
так и со стороны населения, т.е. 
видны плоды совместных усилий 
ученых, врачей, средств массовой 
информации, поддерживаемых 
правительством России, было бы 
тактической ошибкой принижать 
значимость висцерального ожире-
ния и его роль в развитии ССЗ и по-
вышенной смертности людей. Кро-
ме того, это было бы не оправдано 
и патогенетически.

Российские эксперты не посчитали 
обоснованным включение СД 2 типа 
в перечень компонентов МС, в от-
личие от рекомендаций Американ-
ской Ассоциации Сердца / Нацио-
нального Института Сердца, Крови 
и Легких (AHA/NHLBI). Это связано с 
тем, что понятие синдром обознача-
ет совокупность симптомов с общим 
патогенезом (Большая медицинская 
энциклопедия). А СД 2 типа нельзя 
отнести к симптому, поскольку он 
является самостоятельным серьез-
ным заболеванием, имеющим свою 
этиологию и патогенез, с зачастую 
необратимым изменением β-клеток 
поджелудочной железы. 

Ведущие российские и зарубеж-
ные ученые, занимающиеся про-

блемой МС, рассматривают его как 
предстадию атеросклероза и СД 2 
типа, что нашло подтверждение в 
целом ряде клинических и экспе-
риментальных исследований. А эти 
заболевания относятся к одним из 
главных причин фатальных ССЗ и 
преждевременной смерти. В то же 
время при своевременной и адек-
ватно подобранной терапии прак-
тически все патологические про-
явления МС являются обратимыми. 
Таким образом, в основе выделе-
ния МС лежит принцип первичной 
профилактики СД, атеросклероза и 
их последствий. И только при таком 
видении проблемы обосновано 
само выделение такого понятия, 
как МС. 

Таким образом, Российские экс-
перты в проблеме МС считают 
критерии, принятые ВНОК в 2007 
году и скорректированные в 2009 
году, где центральным признаком 
является висцеральное ожирение, 
вполне обоснованными и коррект-
ными с учетом как патогенеза, так и 
особенностей системы здравоохра-
нения, социально-экономической 
и политической ситуации России. И 
ничто нам не мешает пользоваться 
средними значениями ОТ для евро-
пеоидной расы до тех пор, пока не 
будут установлены нормативы это-

го показателя для жителей России. 
Российские рекомендации по диа-
гностике и лечению МС являются 
важным инструментом для врачей 
первичного звена здравоохране-
ния, позволяющим своевременно 
МС выявлять и принимать все не-
обходимые меры лечения и профи-
лактики. 

Во всем мире треть людей еже-
годно умирает от ССЗ. Более 50% 
летальных исходов и инвалидно-
стей, связанных с этой патологией, 
могли бы быть предотвращены 
при должном внимании со сторо-
ны врачей и самих пациентов к 
ФР. Эксперты по МС надеются, что 
разработанные и предложенные 
критерии и алгоритм диагностики 
МС для учреждений системы здра-
воохранения России различного 
уровня (от первичного звена до 
специализированных лечебно-
диагностических центров) позво-
лят осуществлять своевременную 
диагностику МС у населения. При 
условии своевременно начатой и 
адекватно подобранной терапии 
и внедрения мероприятий по из-
менению образа жизни пациентов 
можно ожидать значительного 
снижения частоты развития ССО, 
СД типа 2 и улучшения качества 
жизни населения России. 

www.webmed.ru в кардиологии и ангиологии 
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Во втором пересмотре Рекомендаций по диагностике и лече-
нию метаболического синдрома ВНОК в главе, посвященной ме-
нопаузальному метаболическому синдрому (МС) и ЗГТ, особое 
внимание уделено комбинации эстрадиола с дроспиреноном 
(Анжелик) как преимущественной для женщин в постменопаузе 
с МС. Анжелик представляет собой комбинацию 17β-эстрадиола 
и дроспиренона, разработанную для лечения климактериче-
ских расстройств и профилактики остеопороза. В состав препа-
рата входит 1 мг 17β-эстрадиола и 2 мг дроспиренона. 
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Менопаузальный метаболический 
синдром и заместительная 
гормональная терапия

настоящему времени по-
лучены убедительные 
доказательства по ре-

зультатам исследований с хорошим 
дизайном о высокой эффективно-
сти и безопасности ЗГТ, если она 
начата в ранней постменопаузе для 
купирования менопаузальных про-
явлений. И несмотря на это вопрос 

о ЗГТ продолжает вызывать сомне-
ния и споры среди множества вра-
чей, которые продолжают считать, 
что гормоны ведут к увеличению 
сердечно-сосудистых рисков и по-
этому их назначение нежелательно 
для терапии менопаузальных про-
явлений.

Эти сомнения в безопасности ЗГТ 
появились после публикации в 
2002 г. (2) предварительных резуль-
татов исследования «Инициатива во 
имя Здоровья Женщин» (Women’s 
Health Initiative (WHI)), свидетель-
ствовавших о повышении риска 
ИБС и рака молочной железы сре-
ди женщин, получавших ЗГТ, вклю-
чающей эстрогены и синтетический 
прогестин. Однако проведенные с 
тех пор более детальные анализы 
данных WHI показали, что увеличе-
ние риска ИБС не было статистиче-
ски значимым (3). Более того, если 
ЗГТ была начата в сроки, близкие ко 
времени наступления менопаузы, 
не было выявлено никакого суще-
ственного риска и даже, наоборот, 
отмечался кардиопротективный 
эффект. Повторный анализ дан-

ных, полученных у более молодых 
женщин авторами WHI, не получил 
достаточной огласки. Критики ЗГТ 
выражают сомнения относительно 
возможности делать заключения, 
основанные на столь небольшом 
количестве событий. Эти сомне-
ния представляются неуместными, 
поскольку в большинстве случаев 
ЗГТ назначается именно молодым 
женщинам для лечения менопау-
зальных проявлений, в то время 
как использование ЗГТ женщинам 
старшего возраста не показано.

В феврале 2009 г. в Италии (г. Пиза) 
состоялся 8-й Семинар Междуна-
родного общества по менопаузе 
с участием Целевой группы по 
изучению половых различий Евро-
пейского общества кардиологов. 
Цель Семинара состояла в том, 
чтобы представить современный 
взгляд, основанный на последних 
достижениях науки, на сердечно-
сосудистые аспекты менопаузы и 
существующие методы ЗГТ. Резуль-
таты основаны на знании сердечно-
сосудистых рисков у женщин и эф-
фектов гормонов и других методов 
лечения (с привлечением врачей 
многих других дисциплин, инте-
ресующихся проблемами здоро-
вья женщин старших возрастных 
групп). Этот документ (Консенсус) 
предназначен для того, чтобы вы-
работать сбалансированный взгляд 
на самые распространенные при-
чины смерти у женщин в постме-
нопаузе, он был рассмотрен и одо-
брен всеми участниками Семинара.

Согласно Консенсусу, вырабо-
танному в ходе семинара, каждой 
женщине, страдающей от менопау-
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Росмедтехнологий; 
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В.И. Кулакова; 
ММА им. И.М. Сеченова 

Результаты исследований последних лет 
показали, что в Европе женщины гораздо 

чаще умирают от сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) в сравнении с мужчинами 

(55% женщин в противоположность 43% 
мужчин) (1). Ишемическая болезнь сердца 

(ИБС) является причиной смерти женщин в 
23% случаев, инсульт – в 18% и другие ССЗ – в 
15% случаев. С наступлением менопаузы риск 

ССЗ увеличивается независимо от возраста 
женщины. Несомненно, заместительная 

гормональная терапия (ЗГТ) является 
патогенетической терапией первой линии 
и самым эффективным методом лечения 

менопаузальных симптомов. 

№2 июнь 2010
М Е Н О П А У З А Л Ь Н Ы Й  М Е Т А Б О Л И Ч Е С К И Й  С И Н Д Р О М



15

www.webmed.ru в кардиологии и ангиологии 

зальных симптомов, должна быть 
предоставлена возможность при-
нять самостоятельное решение о 
применении или неприменении 
ЗГТ, основанное на особенностях 
ее клинической ситуации. Это озна-
чает, что необходимо принимать во 
внимание предыдущий медицин-
ский анамнез, неблагоприятную 
наследственность, возраст и мно-
гое другое. Использование любых 
лекарственных средств предпола-
гает не только пользу, но и несет 
определенные риски, поэтому каж-
дая женщина в ходе консультации 
с лечащим врачом должна быть в 
состоянии принять информирован-
ное решение о том, какой метод те-
рапии наилучшим образом избавит 
ее от менопаузальных проявлений. 

Общие заключения Консенсуса 
сводятся к следующему:

• У женщин уровень сердечно-
сосудистой заболеваемости и 
смертности быстро увеличивается 
с возрастом, особенно после насту-
пления менопаузы.

• Гипертензия, курение, дис-
липидемия, сахарный диабет, вы-
сокий индекс массы тела и мета-
болический синдром являются 
мощными предикторами сердечно-
сосудистых событий.

• При ведении менопаузаль-
ных женщин должна быть исполь-
зована любая возможность для 
определения степени их сердечно-
сосудистого риска (2).

• У женщин в перименопаузе с 
большой долей вероятности раз-
вивается гипертензия, что требует 
принятия мер для снижения уровня 
артериального давления с целью 
снижения частоты повреждения 
органов-мишеней. Незначительное 
повышение уровня артериального 
давления и даже высокое нормаль-
ное артериальное давление пред-
ставляет потенциальную угрозу и 
должно быть принято во внимание.

• Женщинам в перименопаузе 
должны быть даны рекомендации 
по изменению образа жизни и на-
значены фармакологические сред-
ства, направленные на минимиза-
цию сердечно-сосудистого риска.

• Пациенток с сердечно-сосу ди-
стыми факторами риска необходи-

мо вести активно. 
Менопауза, ЗГТ и ССЗ:
• У здоровых женщин в возрасте 

50-59 лет ЗГТ не повышает риска 
ИБС и может даже снизить риск в 
этой возрастной группе (4) (степень 
доказательности – А). 

• В исследовании WHI назначе-
ние монотерапии эстрогенами в 
возрастной группе 50-59 лет кор-
релировало со значительно менее 
выраженной кальцификацией ко-
ронарных артерий (эквивалентно 
меньшему количеству атероскле-
ротических бляшек) (степень дока-
зательности – А). 

• Ранний вред (большее число 
коронарных событий в течение 
первых 2 лет ЗГТ) не наблюдался 
в период ранней постменопаузы. 
Число событий, связанных с ИБС, 
уменьшалось с увеличением про-
должительности приема ЗГТ в обо-
их клинических исследованиях WHI 
(5).

• Данные, полученные в ходе ран-
домизированных контролируемых 
исследований в возрастной группе 
50-59 лет, сходны с таковыми, полу-
ченными ранее в наблюдательных 
исследованиях, и свидетельствуют 
о защитном эффекте ЗГТ на забо-
левания коронарных сосудов (3, 6) 
(степень доказательности – А, B).

• В настоящее время остается не-
ясным, наблюдается ли повышение 
ишемического инсульта при ис-
пользовании стандартных доз ЗГТ у 
здоровых женщин в возрасте 50-59 
лет. Данные WHI не выявили стати-
стически достоверного увеличения 
риска; однако, даже если статисти-
чески значимый риск существует, 
как было обнаружено в Исследо-
вании Здоровья Медсестер, низ-
кая распространенность этого на-
рушения в этой возрастной группе 
делает дополнительный риск чрез-
вычайно низким (7, 8) (степень до-
казательности – А, B).

• При назначении стандартных 
доз пероральных форм ЗГТ риск 
венозного тромбоза повышается 
приблизительно вдвое, но является 
крайне редким осложнением, ис-
ходная распространенность этого 
события крайне низка у здоровых 
женщин моложе 60 лет (9).

• Риск венозного тромбоза, воз-
можно, ниже при назначении 
трансдермальных форм по срав-
нению с пероральной эстрогенной 
терапией (10) (степень доказатель-
ности – B).

Европейское общество кардио-
логов (ЕОК) признало наличие зна-
чительных пробелов в научном 
понимании различных аспектов 
сердечно-сосудистой заболевае-
мости у женщин, в связи с чем его 
эксперты содействовали созданию 
программы «Женское сердце». 
Большинство европейских стран, 
в том числе и Россия, поддержа-
ли эту инициативу ЕОК. В 2007 г. 
в России под эгидой Российского 
медицинского общества АГ, Рос-
сийского общества гинекологов-
эндокринологов и общества ме-
нопаузы создан Консенсус Россий-
ских кардиологов и гинекологов, 
посвященный ведению женщин 
с сердечно-сосудистым риском в 
пери- и постменопаузе. В 2009 г. во 
второй пересмотр Рекомендаций 
по диагностике и лечению мета-
болического синдрома (МС) Все-
российского научного общества 
кардиологов (ВНОК) впервые вне-
сен раздел, посвященный постме-
нопаузальному МС и ЗГТ. В этом же 
году разработаны и опубликованы 
первые Российские рекомендации 
по ЗГТ для гинекологов. Иниции-
рованы и проводятся совместно 
кардиологами и гинекологами на-
учные исследования, конференции 
и образовательные программы для 
врачей. 

В основе развития ССЗ, СД 2 
типа и их фатальных осложнений 
у женщин лежит непосредствен-
но дефицит эстрогенов и, кроме 
того, обусловленный им МС. В ре-
продуктивном периоде ССЗ, вы-
званные атеросклерозом, крайне 
редко встречаются у женщин. Это 
обусловлено защитным действием 
половых стероидов на сердечно-
сосудистую систему. Эстрогены 
оказывают позитивное влияние на 
липидный профиль в виде сниже-
ния уровня общего холестерина 
(ХС), ХС ЛПНП, липопротеина (а) 
и аполипопротеина, повышения 
уровня ХС ЛПВП. Со стороны функ-



ции эндотелия сосудов эстрогены 
вызывают подавление апоптоза и 
пролиферации гладкомышечных 
клеток стенки сосуда в ответ на ее 
повреждение; оказывают противо-
воспалительное и антиоксидант-
ное действие; увеличивают продук-
цию простациклина и оксида азота; 
блокируют кальциевые каналы. 
Эстрогены уменьшают содержание 
ангиотензин-превращающего фер-
мента (АПФ) в плазме крови. В ре-
гуляции активности симпатической 
нервной системы (СНС) эстрогены 
также принимают непосредствен-
ное участие. Кроме того, эстрогены 
способны увеличивать секрецию 
инсулина и повышать чувствитель-
ность к нему.

Прогестерон – гормон желтого 
тела – снижает тонус артериол, 
пролиферацию гладкомышечных 
клеток коронарных артерий, бло-
кирует медленные кальциевые ка-
налы. В почках прогестерон умень-
шает реабсорбцию ионов натрия. 
Кроме того, он оказывает позитив-
ное влияние на липидный обмен, 
снижает уровни ТГ и ХС ЛПОНП. 
Прогестерон, также участвуя в ре-
гуляции свертывающей системы 
крови, снижает уровень антитром-
бина III и концентрацию фактора 
VIII. Прогестерон взаимодействует 
с PPARγ-рецепторами адипоцитов 
висцерального жира, таким об-
разом повышая чувствительность 
периферических тканей к инсули-
ну. Также он участвует в дифферен-
цировке адипоцитов, препятствуя 
развитию висцерального ожире-
ния. С наступлением менопаузы 
и снижения секреции эстрогенов 
снижаются и постепенно теряются 
все эти защитные свойства половых 
стероидов, что является причиной 

сердечно-сосудистой заболевае-
мости у женщин. 

В постменопаузе меняется взаи-
моотношение ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РАСС) и 
женских половых гормонов, повы-
шается активность ренина в плазме 
и связанная с ним продукция анги-
отензина II, теряется ингибирующее 
влияние эстрогенов на экспрессию 
рецепторов ангиотензина II типа 1 
(АТ1), развивается дисбаланс меж-
ду оксидом азота и ангиотензином 
II, а его влияние на АТ1 становится 
более выраженным. 

Повышение активности РААС яв-
ляется одним из ведущих механиз-
мов формирования АГ у женщин в 
постменопаузе. Кроме того, в гене-
зе АГ принимает участие повыше-
ние активности СНС и дисфункция 
эндотелия сосудов, являющиеся 
следствием эстрогенного дефи-
цита. Повышение активности СНС 
вызывает повышение секреции но-
радреналина и спазм сосудов, соот-
ветственно, повышение общего со-
судистого сопротивления (ОПСС). 
При нарушении функции эндотелия 
нарушается баланс вазоактивных 
медиаторов эндотелия сосудов. 
При этом повышается выработка 
эндотелием вазоконстрикторов и 
снижается секреция вазодилата-
торов, особенно оксида азота. Это 
также вызывает повышение ОПСС и 
повышение уровня АД. Кроме того, 
теряются защитные антиатероген-
ные свойства оксида азота, что спо-
собствует раннему развитию атеро-
склероза.

Еще одной важнейшей причи-
ной развития АГ, атеросклероза и 
других ССЗ у женщин в постмено-
паузе является развитие МС. С на-
ступлением менопаузы отмечается 

стремительное снижение секреции 
эстрогенов, в то время как секре-
ция андрогенов снижается более 
медленно и плавно. Таким образом, 
наступает относительная резкому 
снижению эстрогенов гиперан-
дрогения. Это, в свою очередь, 
вызывает развитие андроидного 
ожирения с перераспределением 
подкожного жира в верхнюю по-
ловину тела и увеличение массы 
висцерального жира. Прогресси-
рованию висцерального ожирения 
способствует также снижение уров-
ня соматотропного гормона (СТГ), 
являющееся следствием дефицита 
эстрогенов. Дефицит СТГ вызывает 
нарушение секреции инсулина и 
инсулинорезистентность (ИР). Сни-
жение уровня прогестерона приво-
дит к снижению активности PPARγ- 
и α-рецепторов и, как следствие, 
снижению секреции адипонектина 
и ИР, а также повышению объема 
висцерального жира. 

Развитие ожирения усугубляет 
рост уровня глюкокортикоидов, 
которое наблюдается с повышени-
ем возраста. При этом нарушается 
механизм обратной связи, и в ответ 
на любую, даже незначительную 
стрессовую ситуацию замедляется 
восстановление исходного уровня 
стрессовых гормонов, в частности 
глюкокортикоидов, концентрация 
которых длительное время дер-
жится на высоких значениях. С воз-
растом отмечается изменение со-
отношения минералкортикоидов и 
глюкокортикоидов в гиппокампе и 
гипоталамусе в пользу увеличения 
глюкортикоидов. 

Эстрогены участвуют также в ре-
гуляции аппетита. Было установле-
но, что в репродуктивном периоде 
женщины в фазу овуляции, когда 
отмечается максимальный выброс 
эстрогенов, едят менее калорий-
ную пищу и в меньшем объеме, чем 
в лютеиновую фазу, когда снижает-
ся секреция половых стероидов. У 
женщин в постменопаузе наблюда-
ется изменение пищевого поведе-
ния в сторону повышения аппетита, 
что способствует нарастанию массы 
тела и прогрессированию МС.

МС у женщин в постменопаузе 
формируется по традиционному 
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В то время как в течение первого года приема других оральных 
препаратов для гормональной терапии отмечается некоторое 
повышение уровня систолического АД и эта тенденция сохраня-
ется при продолжении лечения, антиминералокортикоидные 
свойства препарата Анжелик способствуют снижению уровня 
АД у женщин в постменопаузе с гипертензией как на фоне моно-
терапии, так и при сочетанном его применении с различными 
антигипертензивными средствами.





механизму, таким же образом, как 
у других категорий больных. От-
личие лишь в том, что его развитие 
инициирует дефицит эстрогенов 
(см. рисунок).

Во втором пересмотре Рекомен-
даций по диагностике и лечению 
метаболического синдрома ВНОК в 
главе, посвященной менопаузаль-
ному МС и ЗГТ, особое внимание 
уделено комбинации эстрадиола 
с дроспиреноном (Анжелик) как 
преимущественной для женщин 
в постменопаузе с МС. Анжелик 
представляет собой комбинацию 
17β-эстрадиола и дроспирено-
на, разработанную для лечения 
климактерических расстройств и 
профилактики остеопороза. В со-
став препарата входит 1 мг 17β-

эстрадиола и 2 мг дроспиренона. 
Дроспиренон (ДРСП) – новый про-
гестаген, фармакологический про-
филь которого наиболее близок к 
эндогенному прогестерону по срав-
нению с другими синтетическими 
прогестагенами, применяющимися 
в настоящее время (11). Помимо 
этого, ДРСП является прогестаге-
ном со свойствами антагониста 
рецепторов к альдостерону, т.е. об-
ладает уникальными свойствами, 
не характерными для других синте-
тических прогестагенов. Благодаря 
антиальдостероновой активности 
ДРСП вызывает умеренно выра-
женное усиление экскреции натрия 
и воды (12). 

В то время как в течение первого 
года приема других оральных пре-
паратов для гормональной терапии 
отмечается некоторое повышение 
уровня систолического АД и эта 
тенденция сохраняется при про-
должении лечения, антиминерало-
кортикоидные свойства Анжелика 
способствуют снижению уровня АД 
у женщин в постменопаузе с гипер-
тензией как на фоне монотерапии, 
так и при сочетанном его примене-
нии с различными антигипертен-
зивными средствами (13).

Анжелик – препарат для комбини-
рованного режима ЗГТ – обеспечи-
вает новый альтернативный подход 
к ведению женщин в постменопау-
зе и благодаря дополнительным 
терапевтическим преимуществам 
превосходит возможности других 
препаратов, применяющихся с тра-

диционной целью «замещения гор-
монов». 

Недавно завершилось открытое 
с активным контролем научное 
исследование при совместном 
участии кардиологов и гинеко-
логов, посвященное изучению 
взаимосвязи эстрогенного де-
фицита у женщин в ранние сро-
ки постменопаузы с развитием 
метаболического синдрома, АГ 
и атеросклероза и оценке влия-
ния комбинированной ЗГТ на 
сердечно-сосудистую систему. 
В этой работе приняли участие от-
дел системных гипертензий НИИ 
кардиологии им. А.Л. Мясникова, 
Российский кардиологический 
научно-производственный ком-
плекс Росмедтехнологий, Научный 
центр акушерства, гинекологии и 
перинатологии им. В.И. Кулакова 
и Московская медицинская акаде-
мия им. И.М. Сеченова. 

Целью исследования являлось 
изучение влияния заместительной 
гормональной терапии, включаю-
щей 1 мг 17β-эстрадиола и 2 мг дро-
спиренона (Анжелик), на уровень 
артериального давления, состоя-
ние микроциркуляции, сосудистой 
стенки и метаболический статус у 
женщин в постменопаузе.

Фиксированная низкодозовая 
комбинация, включающая на-
туральный эстроген (1 мг 17β-
эстрадиола) и прогестин (2 мг дро-
спиренона) (Анжелик), выбрана 
была не случайно для использова-
ния в данном исследовании. При-
нимая во внимание высокую часто-
ту МС и АГ и их значимость в разви-
тии атеросклероза и его сердечно-
сосудистых осложнений, в качестве 
ЗГТ у женщин в постменопаузе осо-
бенно показана комбинация эстра-
диола с дроспиреноном. 

ДРСП – это первый и единствен-
ный прогестаген, обладающий 
свойствами антагониста к альдо-
стерону. Причем его антимине-
ралокортикоидная активность 
превосходит таковую известного 
антагониста альдостерона – спи-
ронолактона. Кроме того, не менее 
важным свойством ДРСП является 
его способность воздействия на 
висцеральную жировую ткань и 
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Выявление факторов сердечно-сосудистого риска, своевре-
менная их коррекция должны осуществляться совместными 
усилиями кардиологов и гинекологов. Одной из важнейших и 
первостепенных задач, стоящих перед этими специалистами, 
является решение вопроса о необходимости и возможности на-
значения ЗГТ в как можно более ранние сроки после наступле-
ния менопаузы, т.е. до развития необратимых атеросклероти-
ческих изменений сердца и сосудов, обусловленных дефицитом 
эстрогенов. Только при этом условии ЗГТ сможет обеспечить 
первичную профилактику сердечно-сосудистых заболеваний и 
улучшить качество жизни у женщин в постменопаузальный пе-
риод жизни.

Рисунок. Схема патогенеза менопаузального 
метаболического синдрома

менопауза

Дефицит эстрогенов – СТГ
Преобладание андрогенов

РААС
СНС

Андроидное
ожирение

Висцеральное ожирение

Дисфункция 
эндотелия
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дифференцировку адипоцитов, что 
препятствует увеличению объема 
висцерального жира, нормализует 
чувствительность к инсулину и ли-
пидный обмен. Эти свойства ДРСП 
крайне важны в профилактике МС 
и АГ у женщин в ранней постмено-
паузе. 

Еще один важный аргумент в 
пользу использования комбини-
рованной терапии, включающей 
прогестаген у женщин в постмено-
паузе, – это его свойство, обеспечи-
вающее безопасность эндометрия, 
т.е. профилактику онкологических 
заболеваний эндометрия. 

Результаты промежуточного ана-
лиза нашей работы продемонстри-
ровали позитивное влияние ЗГТ 
комбинированным препаратом Ан-
желик на уровень АД, висцераль-
ное ожирение, метаболический 
статус, клинические проявления 
климактерического синдрома, со-
стояние микроциркуляции и тол-
щины интимы-медиа сонной арте-
рии у женщин в ранние сроки пост-
менопаузы. 

Несомненно, что уменьшение 
проявлений МС и АГ у женщин в 
ранней постменопаузе в нашем 
исследовании обусловлено в боль-
шей мере воздействием ДРСП, вхо-
дящего в комбинированный препа-
рат Анжелик. 

Результаты других исследований, 
в которых проводилось сравне-
ние эффективности монотерапии 
эстрадиолом и комбинированным 
препаратом Анжелик у женщин в 

постменопаузе с МС и АГ, показа-
ли, что только терапия препаратом 
Анжелик приводила к снижению 
массы тела, в то время как моноте-
рапия эстрадиолом, напротив, вы-
зывала повышение веса тела. Кро-
ме того,  уровень АД и показателей 
липидного обмена значительно 
лучше снижался на фоне терапии 
препаратом Анжелик в сравнении 
с монотерапией эстрадиолом. 

Как известно, активация РААС 
под влиянием различных синте-
тических эстрогенов и прогеста-
генов способствует повышению 
содержания в организме натрия 
(14). Повышенный уровень АД 
нормализуется, если эстрогены 
используются в комбинации с тиа-
зидными диуретиками или спиро-
нолактоном, что свидетельствует 
о том, что эти сдвиги АД могут 
быть связаны с задержкой натрия. 
При использовании 2 мг ДРСП 
происходит немедленная актива-
ция натрийуреза. Помимо потери 
натрия, снижение уровня АД сви-
детельствует о непосредственном 
влиянии ДРСП на РААС сосудов, 
заключающемся в повышении рас-
тяжимости артериальной стенки. 

Эти свойства ДРСП особенно 
важны у женщин в постменопаузе 
с АГ, развитие которой у них, как 
известно, в определенной степени 
связано с повышением жесткости 
стенок артерий (15). 

В рандомизированных плацебо-
контролируемых исследованиях 
было показано, что ДРСП, явля-

ясь антагонистом альдостерона, 
оказывает значимое влияние на 
уровень АД у женщин в постмено-
паузе, страдающих АГ. У женщин 
с нормальным уровнем АД перед 
началом исследования не обнару-
жено значимых изменений показа-
телей АД (16). 

Аналогичные результаты в отно-
шении динамики АД у женщин с АГ 
в постменопаузе были получены и 
на фоне приема препарата Анже-
лик.

Необходимым условием успеш-
ного лечения и профилактики МС, 
АГ и других ССЗ, обусловленных 
дефицитом эстрогенов у женщин в 
постменопаузе, является активное 
наблюдение, выявление факто-
ров сердечно-сосудистого риска 
и своевременная их коррекция. 
Эти мероприятия должны осу-
ществляться совместными усилия-
ми кардиологов и гинекологов. 
Одной из важнейших и первосте-
пенных задач, стоящих перед эти-
ми специалистами, является ре-
шение вопроса о необходимости 
и возможности назначения ЗГТ в 
как можно более ранние сроки по-
сле наступления менопаузы, т.е. до 
развития необратимых атероскле-
ротических изменений сердца и 
сосудов, обусловленных дефици-
том эстрогенов. Только при этом 
условии ЗГТ сможет обеспечить 
первичную профилактику ССЗ и 
улучшить качество жизни у жен-
щин в постменопаузальный пери-
од жизни.
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В многочисленных клинических исследованиях, проводимых 
в авторитетных НИИ России, были продемонстрированы по-
зитивные эффекты Милдроната на сердечно-сосудистую си-
стему. Применение Милдроната в двойных слепых плацебо-
контролируемых исследованиях у больных с ХСН, ИБС, 
перенесших ОНМК, показали, что Милдронат, несомненно, явля-
ется эффективным и перспективным средством цитопротекции 
при заболеваниях, в этиологии которых важное патогенетиче-
ское звено составляет ишемия тканей. Среди них самое важное 
место занимают, безусловно, ССЗ, особенно те из них, которые 
связаны с облитерацией сосудов, атеросклерозом и другими 
нарушениями кровообращения. 
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Основные принципы ведения 
женщин в перименопаузе

овышение риска разви-
тия ССЗ у женщин наблю-
дается с наступлением 

менопаузы. Нарастающий дефицит 
женских половых гормонов приво-
дит к развитию артериальной ги-
пертонии (АГ), инсулинорезистент-
ности, висцерального ожирения, 
дисфункции эндотелия и метабо-
лических нарушений. Следствием 
этих изменений является быстрое 
формирование атеросклероза и 
его тяжелых последствий. У жен-
щин в постменопаузе высока веро-
ятность развития метаболического 
синдрома (МС), что усугубляет на-

рушения в сердечно-сосудистой 
системе. Многие из факторов ри-
ска ССЗ у женщин могут быть из-
менены с помощью модификации 
образа жизни, активного лечения 
АГ и метаболических нарушений. 
Учитывая высокие риски ССЗ у 
женщин, врачи должны вести паци-
енток с менопаузальными симпто-
мами таким образом, что терапия 
была максимально эффективной 
для купирования этих проявлений 
и в то же время минимизировала 
высокие риски, связанные с ССЗ.

Образ жизни оказывает большое 
влияние на индивидуальный риск 
ССЗ и простое его изменение мо-
жет значительно снизить риски. 
Воздействие сахарного диабета, 
курения и гипертриглицеридемии 
на риск ССЗ выше у женщин, чем 
у мужчин. Повышение с возрастом 
артериального давления (АД) отме-
чается чаще у женщин старших воз-
растных групп, а у женщин старше 
60 лет гипертензия выявляется уже 
в 80% случаев. Даже высокое нор-

мальное АД связано с увеличени-
ем риска ССЗ, и результаты целого 
ряда исследований показали, что 
незначительное снижение уровня 
АД способствует значительному 
сокращению риска ССЗ. Подсчита-
но, что снижение систолического 
артериального давления (САД) на 
10  мм рт. ст. приводит к сокраще-
нию сердечно-сосудистых событий 
в последующем на 25%. 

В феврале 2009 г. в Италии состо-
ялся 8-й Семинар Международного 
общества по менопаузе с участием 
целевой группы по изучению поло-
вых различий Европейского обще-
ства кардиологов, посвященный 
вопросам ССЗ у женщин в постме-
нопаузе. По его итогам было опу-
бликовано заявление (1).

Заключения Консенсусного заяв-
ления Международного общества 
по менопаузе сводились к следую-
щим:

• Сердечно-сосудистые заболе-
вания – «убийца №1» женщин в за-
падных странах.

• Женщины и их врачи должны 
знать больше об уникальных фак-
торах, которые характерны для 
женщин и увеличивают у них риск 
развития ССЗ.

• Имеющиеся факторы риска 
нужно лечить, используя методо-
логии, разработанные на основе 
доказательных данных, принимая 
во внимание различия между муж-
чинами и женщинами.

• Измерение АД и оценку других 
факторов риска ССЗ рекомендует-
ся проводить в рамках рутинной 
практики ведения всех менопау-
зальных женщин.

• Эффективное ведение жен-

П
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им. А.Л. Мясникова; 
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Кардиологический 
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им. акад. В.И. Кулакова; 

ММА им. И.М. Сеченова; 
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В настоящее время большинство женщин и 
врачей – терапевтов и гинекологов – 

не осознают в достаточной степени того, 
что сердечно-сосудистые заболевания (CСЗ) 

являются самой частой причиной смерти 
женщин во всем мире, и показатели ССЗ и 

смертности продолжают неуклонно расти. 
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Таблица. Основные принципы ведения женщин после 35 лет

Принципы
Профилактика

Первичная Вторичная После развития заболевания

Цель Улучшение здоровья Профилактика болезни Медикаментозная терапия
Годы жизни 15-35 36-60 Старше 60
Воздействия общего 
характера

Образ жизни: правильное питание, 
физическая активность, отказ от 
вредных привычек

Образ жизни: правильное питание (до-
бавки), физические упражнения (откор-
ректированные)

Образ жизни: правильное питание (до-
бавки), физические упражнения (моди-
фицированные)

Фармакологическая 
терапия

– Гормональная терапия: замещение–пополнение–поддержание. Медикаментозная 
профилактика – корректоры метаболизма. АГ – антигипертензивная терапия, ате-
росклероз – гиполипидемическая терапия, НТГ, СД – сахароснижающая терапия
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щин даже с высоким нормальным 
АД уменьшит риск сердечно-
сосудистых заболеваний.

• Согласно Консенсусу, вырабо-
танному в ходе Семинара, заме-
стительная гормональная терапия 
(ЗГТ) может быть назначена жен-
щинам в возрасте, близком к воз-
расту естественной менопаузы, без 
увеличения риска ишемической 
болезни сердца (ИБС) и может даже 
снизить риск в этой возрастной 
группе.

• ЗГТ не противопоказана жен-
щинам с гипертензией и в некото-
рых случаях может даже снизить 
уровень АД.

• Противопоказанием для назна-
чения ЗГТ служат инфаркт миокар-
да, инсульт или легочная эмболия в 
анамнезе.

Международным Европейским 
обществом по менопаузе разрабо-
таны основные принципы ведения 
женщин после 35 лет, посвящен-
ные профилактике и лечению ССЗ 
и других осложнений дефицита 
эстрогенов в перименопаузе. 

Краеугольным камнем профилак-
тических и лечебных мероприятий 
является формирование здорового 
образа жизни, включающего пра-
вильное питание, повышение физи-
ческой активности и отказ от вред-
ных привычек. В ранние сроки пост-
менопаузы при наличии показаний, 
отсутствии противопоказаний и 
желании женщины прием ЗГТ может 
снизить риск ССЗ. Медикаментозное 
воздействие включает антигипер-
тензивные, гиполипидемические, 
сахароснижающие и другие препа-
раты по показаниям (см. таблицу).

ОБРАЗ ЖИЗНИ
Избыточный вес непосредствен-

но связан с сердечно-сосудистым 

(СС) риском и повышением смерт-
ности и его снижение приводит к 
существенным благоприятным из-
менениям ключевых СС факторов 
риска, таких как абдоминальное 
ожирение, высокий уровень холе-
стерина, инсулинорезистентность 
и повышенный уровень АД. Диета 
и физические упражнения очень 
эффективны для снижения риска 
МС и СД и должны быть рекомен-
дованы всем женщинам в постме-
нопаузе. Сбалансированная диета 
для женщин в перименопаузаль-
ный период должна быть богатой 
фруктами, овощами, клетчаткой и 
белками (включая рыбу дважды в 
неделю). Ежедневно необходимо 
потреблять менее 1 чайной ложки 
соли, а прием с пищей холестери-
на должен быть ограничен менее 
300 мг. Рекомендуется ежедневно 
включать в диету 1 г кальция и 800 
МЕ витамина Д.

Регулярные физические занятия 
снижают СС риск на 75% и этот по-
казатель еще выше у женщин, име-
ющих один или более СС факторов 
риска. Оптимальная программа 
для здоровых женщин в ранней 
постменопаузе должна включать 
по крайней мере 30 мин. умерен-
ных физических занятий 3 раза в 
неделю. Доказано, что адекватная 
физическая активность воспроиз-
водит многие положительные эф-
фекты ЗГТ.

Физическая активность значи-
тельно снижает риск ИБС, гипер-
тензии, СД 2 типа, дислипидемии, 
остеопороза, рака молочных желез 
и колоректального рака, ожирения 
и связанной с ними смертности. 
Важно с юности заниматься физи-
ческими упражнениями. 

С возрастом необходимо кор-
ректировать физические нагрузки. 

Аэробные упражнения (на све-
жем воздухе – ходьба и плавание) 
улучшают углеводный обмен и 
липидный профиль, снижают АД 
и скорость потери костной массы 
(только ходьба).

Анаэробные упражнения (сило-
вые – подъем тяжестей) способ-
ствуют сохранению и увеличению 
минеральной плотности костной 
ткани за счет формирования гибко-
сти, прочности и силы. Рекоменду-
емые физические упражнения 
должны быть сбалансированы 
с учетом индивидуальных осо-
бенностей женщины, состояния 
сердечно-сосудистой системы и 
мышечной силы. Достаточное упо-
требление кальция усиливает дей-
ствие физических упражнений. 

У курящих женщин выше риск 
развития ранней менопаузы, бо-
лее выраженных вазомоторных 
симптомов, постменопаузаль-
ного остеопороза и переломов, 
сердечно-сосудистых заболеваний 
и преждевременной смертности. 
По сравнению с некурящими жен-
щинами у курильщиц чаще опре-
деляются более низкие значения 
эстрогенов и усиление образова-
ния андрогенов. В многочислен-
ных исследованиях доказана взаи-
мосвязь курения в данный момент 
или ранее c продолжительностью 
и числом выкуриваемых сигарет 
в день (или пачек сигарет в год) с 
наличием и тяжестью климактери-
ческих симптомов в пери- и пост-
менопаузе. Некурящие женщины, 
подвергаемые «пассивному» куре-
нию дома, также чаще испытывают 
вазомоторные проявления.

Злоупотребление алкоголем по-
вышает риск рака молочных желез 
(≈ на 9% при каждом дополнитель-
ном приеме «сверх нормы» в сут-
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ки). Приемлемым считается потре-
бление 45-50 мл крепких напитков 
(10-15 г алкоголя) в сутки 150 мл в 
сутки сухого вина (белое или крас-
ное).

МЕДИКАМЕНТОЗНЫЕ МЕТОДЫ 
ПРОФИЛАКТИКИ ССЗ: 

МИЛДРОНАТ
Уже в пременопаузе дефицит 

эстрогенов вызывает наруше-
ние функции эндотелия сосудов 
и снижение секреции им оксида 
азота (NO), поскольку эстрогены 
непосредственно регулируют эти 
процессы. Оксид азота наряду с 
мощным вазодилататорным обла-
дает выраженным антиатероскле-
ротическим и антиагрегантным 
свойствами. Эндотелиальную дис-
функцию и снижение выработки 
эндотелием NO у женщин в пери-
менопаузе усугубляет инсулино-

резистентность (ИР), являющаяся 
следствием как дефицита эстроге-
нов, так и МС. Повышенное коли-
чество свободных жирных кислот 
(СЖК) при висцеральном ожире-
нии приводит к дислипидемии, 
прогрессированию ИР и гипер-
гликемии. Гипергликемия в свою 
очередь вызывает повышенное об-
разование свободных радикалов, 
т.е. оксидативный стресс. При этом 
свободные радикалы связываются 
с липидами и молекулами NO, что 
приводит к образованию субстрата 
атеросклеротической бляшки и по-
тере защитных антиатеросклеро-
тических свойств NO.

Для воздействия на эти процессы 
и, таким образом, профилактики 
развития атеросклероза показано 
применение Милдроната. 

Милдронат обладает двойным 
действием: с одной стороны, инду-

цирует повышение секреции NO, с 
другой – уменьшает оксидативный 
стресс и окисление липидов.

Милдронат – структурный аналог 
гамма-бутиробетаина (ГББ) – был 
разработан в 1975 г. С 1987 г. ве-
дутся исследования, связанные с 
противоишемическим действием 
этого препарата, ингибирующим 
КАТ-1, КАТ-2 или непосредствен-
но бета-окисление. Милдронат 
прежде всего ингибирует био-
синтез карнитина (превращение 
гамма-бутиробетаина в карнитин). 
Вторичный эффект Милдроната 
состоит в снижении уровня транс-
порта свободных жирных кислот и 
образования в митохондриях ацил-
КоА с длинной углеродной цепью и 
ацилкарнитина. Именно карнитин 
является тем транспортным сред-
ством, с помощью которого длин-
ноцепочечные жирные кислоты 
поставляются в митохондрии (ри-
сунок 1).

При понижении концентрации 
карнитина в цитозоле снижается 
и скорость транспорта жирных 
кислот в митохондрии, что в свою 
очередь способствует восстанов-
лению транспорта всего уже про-
изведенного АТФ в цитозоль. По-
вышение концентрации жирных 
кислот в цитозоле является свое-
образным сигналом клетке о том, 
что окисление жирных кислот по 
каким-то причинам невозможно. 
На такой сигнал организм отвечает 
включением механизмов окисле-
ния глюкозы. 

Таким образом, Милдронат ока-
зывает влияние на энергетический 
метаболизм, связанное с переклю-
чением клеток миокарда с окисле-
ния жирных кислот на кислородос-
берегающее окисление глюкозы. 
Японскими исследователями было 
установлено, что Милдронат акти-
вирует оба наиболее важных фер-
мента цикла аэробного окисления 
глюкозы: гексокиназу, вовлека-
ющую в процесс окисления не 
только глюкозу, но и другие гексо-
зы, и пируватдегидрогеназу, кото-
рая вовлекает образовавшийся из 
cахаров пируват в цикл Кребса, тем 
самым предотвращая образование 
лактата (ацидоз). 

Конкурируя за рецепторы гамма-
бутиробета-ингидроксилазы, Мил-
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МИЛДРОНАТ

Активация
эндотелиальных
ацетилхолиновых
рецепторов

ГББ КАРНИТИН

Индуцирует синтез NO

↓ транспорт СЖК

переключение
окисления СЖК на

глюкозу

ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

↓ оксидативного
стресса

вазодилятация;
↓ОПСС;
↓ тромбообразования (↓ аггрегации тромбоцитов,

↑ эластичность эритроцитов );
↑микроциркуляции;
↓ окисление липидов как субстрата атеросклеротической бляшки

Рисунок 1. Схема действия препарата Милдронат
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дронат на 40% снижает концентра-
цию карнитина, а уровень ГББ при 
этом возрастает в десятки раз. Как 
уже было отмечено, Милдронат об-
ратимо ингибирует превращение 
ГББ в карнитин. Оказалось, что этот 
процесс играет не менее важную 
роль в механизме действия Мил-
дроната, чем собственно торможе-
ние бета-окисления. Так как ГББ по 
своей геометрии напоминает аце-
тилхолин, то повышение концен-
трации ГББ в плазме крови влечет 
за собой активацию ацетилхоли-
новых рецепторов на эндотелии 
кровеносных сосудов. Это в свою 
очередь вызывает индукцию био-
синтеза NO-радикала.

Поскольку одной из биологи-
ческих функций NO в организме 
является контроль за тонусом со-
судов, неудивительно, что Милдро-
нат, увеличивая концентрацию ГББ, 
обладает способностью нормали-
зовать тонус сосудов, если имеет 
место адренергический спазм по-
следних. Именно этим объясняется, 
что Милдронат как в эксперименте, 
так и в клинике способствует сни-
жению периферического сопро-
тивления в конечностях также как 
и в головном мозге. Причем это 
происходит без эффекта обкрады-
вания, так как физиологические 
концентрации NO на нормотониче-
ские сосуды практически никакого 
влияния не оказывают.

Кроме того, известно, что NO пре-
пятствует агрегации тромбоцитов. 
Такой эффект на свертывающую 
систему, естественно, наблюдает-
ся и при применении Милдроната. 
И наконец – именно повышенной 
концентрацией NO объясняется 
наблюдаемое в клинике увеличе-
ние эластичности эритроцитов под 
воздействием курсового введения 
Милдроната больным ишемиче-
ской болезнью сердца. В сово-
купности эти эффекты и обуслав-
ливают положительное влияние 
Милдроната на микроциркуляцию 
и при лечении больных с наруше-
ниями кровообращения в мозге. 

Милдронат активирует сексу-
альную активность при приеме на 
ночь. 

В многочисленных клинических 
исследованиях, проводимых в 
авторитетных НИИ России, были 

продемонстрированы позитивные 
эффекты Милдроната на сердечно-
сосудистую систему. Работы ФГУ 
РКНПК Росмедтехнологий показали 
улучшение перфузии миокарда. В 
НЦ неврологии РАМН было проде-
монстрировано улучшение перфу-
зии головного мозга, а также про-
явления астено-невротического 
синдрома (2, 3).

Кроме того, терапия Милдрона-
том уменьшала проявления ок-
сидативного стресса, улучшала 
функцию эндотелия сосудов, улуч-
шала систолическую и диастоли-
ческую функцию миокарда левого 
желудочка, а также повышала эф-
фективность антигипертензивной 
терапии. Применение Милдро-
ната в двойных слепых плацебо-
контролируемых исследованиях у 
больных с ХСН, ИБС, перенесших 
ОНМК, показали, что Милдронат, 
несомненно, является эффектив-
ным и перспективным средством 
цитопротекции при заболеваниях, 
в этиологии которых важное па-
тогенетическое звено составляет 
ишемия тканей. Среди них самое 
важное место занимают, безуслов-
но, ССЗ, особенно те из них, кото-
рые связаны с облитерацией со-
судов, атеросклерозом и другими 
нарушениями кровообращения. 

Милдронат не является средством 
скорой помощи, но его, несомнен-
но, следует включать в схемы лече-
ния больных с ишемизацией тка-
ней, в том числе и при неотложной 
терапии, так как препарат обеспе-
чивает более экономное использо-
вание клетками кислорода, улуч-
шает реологию крови и насыщен-
ность ее кислородом. Милдронат 
безопасен в применении и отлича-
ется очень низкой токсичностью, 
что позволяет его рекомендовать 
и практически здоровым людям в 
периоды повышенных физических 
и умственных нагрузок. 

ОСОБЕННОСТИ 
АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ 

ТЕРАПИИ У ЖЕНЩИН 
В ПЕРИМЕНОПАУЗЕ

В постменопаузе меняется взаи-
моотношение ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РАСС) и 
женских половых гормонов, повы-
шается активность ренина в плазме 
и связанная с ним продукция ангио-
тензина II, теряется ингибирующее 
влияние эстрогенов на экспрессию 
рецепторов ангиотензина II типа 1 
(АТ1), развивается дисбаланс между 
оксидом азота и ангиотензином II, а 
его влияние на АТ1 становится бо-
лее выраженным.

www.webmed.ru в кардиологии и ангиологии 

Рисунок 2. Дизайн исследования с применением Блоктрана 
(Цит. по Ткачева О.Н. Выступление на конференции «Профилактическая кардиология», 2010)

I группа-30 
женщин

II группа-15 
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Блоктран (лозартан) у женщин с артериальной
гипертонией и менопаузой

Доклад профессора Ткачевой О.Н. на конференции «Профилактическая кардиология», 2010



Повышение активности РААС яв-
ляется одним из ведущих механиз-
мов формирования АГ у женщин в 
постменопаузе. При развитии МС 
в перименопаузе также наблюда-
ется повышенная активация РААС 
вследствие ИР, гиперинсулинемии 
и гиперлептинемии. Таким обра-
зом, препараты, ингибирующие 
РААС, относятся к препаратам 
первого ряда для лечения АГ у 
женщин в перименопаузе. Препа-
ратами выбора для лечения АГ у 
больных с МС являются также ин-
гибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента (иАПФ) и антаго-
нисты рецепторов ангиотензина II 
(АРА) с доказанным метаболически 

нейтральным и органопротектив-
ным действием. Преимуществом 
этих препаратов является их ней-
тральное действие на углеводный 
и липидный обмен. Некоторые 
препараты этих двух классов обла-
дают дополнительным свойством 
улучшать чувствительность тканей 
к инсулину, углеводный и липид-
ный обмен. 

Проводилось мало клинических 
исследований, посвященных изу-
чению эффективности антигипер-
тензивной терапии у женщин с де-
фицитом эстрогенов. В связи с чем 
представляют интерес результаты 
работы профессора О.Н. Ткачевой, 
в которой использовался препарат 
АРА Блоктран (лозартан) для лече-
ния АГ у женщин в постменопау-
зе. В исследовании участвовали 2 
группы женщин в постменопаузе: 
одна – без ЗГТ, другая – принима-
ющая ЗГТ до начала работы (рису-
нок 2).

Исходно и через 6 месяцев тера-
пии Блоктраном оценивали уро-
вень АД, толщину интимы-медиа 
сонной артерии (ТИМ), эндотелий-
зависимую вазодилатацию (ЭЗВД), 
уровень СРБ и холестерина липо-
протедов низкой плотности (ХС 
ЛПНП). Исходно у женщин, не по-
лучавших ЗГТ, все изучаемые по-
казатели были значительно хуже 
по сравнению с женщинами, при-
нимающими ЗГТ. На фоне терапии 
Блоктраном отмечался хороший 
антигипертензивный эффект, со-
провождающийся уже через 6 ме-
сяцев достоверным улучшением 
показателей ТИМ, ЭЗВД, СРБ и ХС 
ЛПНП (рисунки 3, 4). 

Причем не было выявлено зна-
чимых различий в эффективности 
терапии Блоктраном на все изучае-
мые показатели в обеих группах 
женщин, как не получавших ЗГТ, 
так и принимавших ее. 

Таким образом, Блоктран, наряду 
с выраженным антигипертензив-
ным действием, обладает дополни-
тельными позитивными метаболи-
ческими эффектами, способностью 
улучшать функцию эндотелия со-
судов, уменьшать ТИМ и уровень 
СРБ. Блоктран (лозартан) обладает 
еще некоторыми метаболическими 
эффектами, выгодно отличающи-
ми его от других представителей 

класса АРА – повышать экскрецию 
мочевой кислоты (МК) почками, та-
ким образом снижая ее уровень в 
плазме крови. Такое свойство обу-
словлено способностью молекулы 
лозартана (в отличие от его актив-
ного метаболита) влиять на реаб-
сорбцию уратов в проксимальных 
почечных канальцах (4). Известно, 
что применение иАПФ и антаго-
нистов кальция также оказывает 
умеренное урикозурическое дей-
ствие, но не приводит к снижению 
МК в крови. Прием диуретиков по-
вышает уровень МК в крови, а при-
ем β-блокаторов, по-видимому, не 
влияет на нее.

Связь между уровнем в плазме 
крови МК и риском развития ССЗ 
считается хорошо доказанной. По-
вышение МК может играть патоге-
нетическую роль в развитии ССЗ, а 
также может быть отражением дру-
гих факторов риска развития ССЗ 
(5). Следует отметить наличие кор-
реляции между уровнем МК, кото-
рая фильтруется, реабсорбируется 
и секретируется в проксимальных 
почечных канальцах, функцией по-
чек и АГ. 

Доказано, что у женщин более 
сильная связь между уровнем МК 
и другими факторами риска раз-
вития ССЗ по сравнению с мужчи-
нами. Повышение МК у женщин в 
период постменопаузы обусловле-
но не столько возрастом, сколько 
сложными изменениями метабо-
лизма, возникающими вследствие 
дефицита эстрогенов. 

Таким образом, с учетом наруше-
ния метаболизма МК, характерно-
го для женщин в постменопаузе, 
Блоктран, обладающий уникаль-
ным свойством снижать уровень 
МК в плазме крови за счет усиле-
ния ее экскреции почками, явля-
ется препаратом выбора для этой 
категории пациенток.

Выбор препарата, обладающего 
дополнительными возможностя-
ми для снижения риска развития 
ССЗ у больных с АГ, представляется 
оправданной тактикой современ-
ной гипотензивной терапии. Таким 
образом, хотя нет сомнений, что 
необходимым условием эффектив-
ности гипотензивного средства 
следует считать достаточно выра-
женное гипотензивное действие, 
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Рисунок 3. Результаты лечения Блоктраном 
женщин в менопаузе: 

динамика показателей АД, ТИМ, уровня СРБ



Рисунок 4. Результаты лечения Блоктраном 
женщин в менопаузе: динамика ЭЗВД, 

уровня ХС ЛПНП

Литература
1. David F. Archer, Jean-Francois Arnal, 

Martin Birkhauser et al. International 
Menopause Society Consensus. Aging, 
menopause, cardiovascular disease and 
HRT. Climacteric 2009; 12: 368-377.

2. Максимова М.Ю., Федорова Т.Н., Сус-
лина З.А. Клиническая эффективность 
и антиоксидантная активность мил-
дроната при ишемическом инсульте. 
/ НЦ неврологии РАМН // РКЖ, 2009; 
№4.

3. Суслина З., Федорова Т. Хронические 
цереброваскулярные заболевания: 

клиническая и антиоксидантная эф-
фективность Милдроната / ГУ НИИ не-
врологии РАМН. М., 2007.

4. Hшieggen A., Alderman M.H., Kjeldsen 
S.E. et al. The impact of serum uric acid 
on cardiovascular outcomes in the LIFE 
study. Kidney Int 2004; 65: 1041-1049В.

5. Tykarski A. Evaluation of renal handling 
of uric acid in essential hypertension: 
Hyperuricemia related to decreased urate 
secretion. Nephron 1991; 59: 364-368.

6. National Cholesterol Education Program. 
Third Report of the National Cholesterol 

Education Program (NCEP) Expert Panel 
on Detection, Evaluation, and Treatment 
of High Blood Cholesterol in Adults (Adult 
Treatment Panel III) Final Report. Circula-
tion 2002; 106: 3143-3421.

7. Forouhi N.G., Merrick D., Goyder E. et al. 
Diabetes prevalence in England, 2001 
– estimates from an epidemiological 
model. Diabet Med 2006; 23: 189-97.

8. Ding E.L., Song Y., Malik V.S., Liu S. Sex 
di� erences of endogenous sex hormones 
and risk of type 2 diabetes: a systematic 
review and meta-analysis. JAMA 2006; 

295: 1288-99.
9. Reunanen A., Suhonen O., Aromaa A., 

Knekt P., Pyorala K. Incidence of di� erent 
manifestations of coronary heart disease 
in middle-aged Finnish men and women. 
Acta Med Scand 1985; 218: 19-26.

10. Daly C., Clemens F., Lopez Sendon J.L. et 
al. Euro Heart Survey Investigators. Gen-
der di� erences in the management and 
clinical outcome of stable angina. Circu-
lation 2006; 113: 490-8.

25

это условие не является необходи-
мым и достаточным. Очень важно, 
чтобы гипотензивный препарат, 
кроме собственно гипотензивного 
действия, оказывал эффекты, ко-
торые позволяют дополнительно 
снизить риск развития осложне-
ний ССЗ.

ГИПОЛИПИДЕМИЧЕСКАЯ 
И САХАРОСНИЖАЮЩАЯ 

ТЕРАПИЯ
Дислипидемия – другой важный 

модифицируемый фактор риска 
развития ИБС. Уровень холесте-
рина в сыворотке крови – суще-
ственный фактор риска инфаркта 
миокарда как для мужчин, так и 
для женщин, при этом показате-
ли относительного риска сходны 
и увеличиваются с возрастом. До 
недавнего времени снижение 
уровня липопротеинов низкой 
плотности было основной целью 
при проведении профилактики 
ССЗ. В настоящее время доказано, 
что уровни липопротеинов высо-
кой плотности в плазме обратно 
пропорционально коррелируют 
с частотой ССЗ, следовательно, 
именно повышение этой фракции 
липопротеинов обладает кардио-
протективным влиянием. Напро-
тив, повышение уровня тригли-
церидов является более важным 
фактором риска для женщин по 
сравнению с мужчинами, однако 
значение его несколько уменьша-
ется с возрастом.

Распространенность диабета рез-
ко увеличивается с возрастом и 
выше у женщин старшего возраста, 
чем у сверстников-мужчин (7). Вы-
сокие уровни тестостерона у жен-
щин повышают вероятность раз-
вития диабета, тогда как снижают 
риск его развития у мужчин. У жен-

щин с гестационным диабетом в 
анамнезе с большей вероятностью 
в последующем разовьется диабет 
(8). Наличие диабета существенно 
увеличивает риск развития ССЗ.

При наличии показаний женщи-
нам в перименопаузе гиполипиде-
мическая или сахароснижающая 
терапия назначается по общепри-
нятым рекомендациям (6). По ре-
зультатам многочисленных иссле-
дований не выявлено гендерных 
различий в эффективности этих 
видов терапии.

РОЛЬ И ОБЯЗАННОСТИ 
ГИНЕКОЛОГОВ И 

КАРДИОЛОГОВ ПРИ 
ВЕДЕНИИ ПАЦИЕНТОК В 

ПЕРИМЕНОПАУЗЕ
Крайне важным является актив-

ный подход к выявлению СС фак-
торов риска и тщательное наблю-
дение за женщинами в качестве 
первичной профилактики ССЗ. Ги-
некологи должны находиться в по-
стоянном контакте с кардиологами, 
чтобы быть в курсе современных 
рекомендаций, касающихся кон-
троля уровня АД, дислипидемии 
и других метаболических параме-
тров, способствующих увеличению 
СС риска. Гинекологи должны на-
правлять каждую пациентку с по-
дозрением на ССЗ на консультацию 
к кардиологу или терапевту. В част-
ности, гинекологи должны быть 
особенно бдительны относительно 
возможного наличия у пациенток 
стенокардии (9). 

Существует тенденция, согласно 
которой женщины реже подверга-
ются углубленному обследованию 
до момента констатации уже раз-
вившегося ССЗ, с меньшей вероят-
ностью им рекомендуются меры по 
вторичной профилактике этих на-

рушений и проводятся операции 
по коронарному стентированию 
(10). Такое пассивное отношение к 
здоровью женщин нужно срочно 
менять.

Принимая во внимание широкую 
распространенность у женщин 
менопаузальных проявлений, сле-
дует обсуждать возможность ис-
пользования гормональной тера-
пии с учетом наличия возможных 
факторов риска. Кроме того, в ходе 
каждого визита к врачу пациентки 
должны быть тщательно обследо-
ваны на наличие СС факторов ри-
ска и проявлений метаболического 
синдрома, а также получить реко-
мендации относительно важности 
изменения образа жизни.
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Роль блокаторов рецепторов 
ангиотензина II в лечении артериальной 
гипертонии у больных с метаболическим 
синдромом и сахарным диабетом 2 типа 

настоящее время нет 
убедительных доказа-
тельств, свидетельству-

ющих о преимуществах одного 
класса антигипертензивных пре-
паратов над другими. Результаты 
множества многоцентровых иссле-
дований показали, что диуретики, 
β-адреноблокаторы, ингибиторы 
ангиотензин-превращающего фер-
мента (иАПФ), антагонисты каль-
ция, блокаторы рецепторов ан-
гиотензина II (БРА) в равной мере 
обладают способностью снижать 
уровень АД, предотвращать пора-
жение органов-мишеней, снижать 
сердечно-сосудистый риск и любой 
из них может применяться в каче-
стве стартовой терапии. Однако в 
отдельных клинических ситуациях 
несомненно, что тот или иной класс 
препаратов или даже отдельные их 
представители имеют предпочте-

ние для лечения АГ. Все существую-
щие на сегодня рекомендации по АГ 
(российские, европейские, амери-
канские и т.д.) выделяют препараты, 
влияющие на ренин-ангиотензин-
альдостероновую систему (РААС), 
иАПФ и БРА как приоритетные для 
лечения АГ у больных с МС и СД, 
заболеванием почек, имеющих в 
анамнезе острый инфаркт миокар-
да (ОИМ), острое нарушение мозго-
вого кровообращения (ОНМК) и др. 
Это обусловлено не только их высо-
кой антигипертензивной активно-
стью, но и способностью лучше дру-
гих классов препаратов предотвра-
щать поражение органов-мишеней 
у данной категории больных.

БРА – относительно новый класс 
антигипертензивных препаратов. 
Появившись в начале 1990-х годов, 
они стремительно завоевали ме-
сто среди основных классов анти-
гипертензивных препаратов. БРА 
подавляют активность ангиотен-
зина II, являющегося частью РААС, 
наиболее изученной и одной из 
важнейших систем в регуляции АД. 
Установлено, что перепроизвод-
ство ренина и связанных с ним ме-
таболитов, в первую очередь анги-
отензина II, ведет не только к АГ, но 
и повреждению органов-мишеней, 
являясь одним из основных фак-
торов прогрессирования АГ и ее 
осложнений, ремоделирования 
сердца и сосудов. При применении 
иАПФ, несмотря на блокирование 
образования ангиотензина II, с те-
чением времени уровень этого пеп-
тида может вернуться к норме из-за 
альтернативного пути его образо-
вания с помощью других фермен-
тов, катализирующих превращение 

ангиотензина I в ангиотензин II (2). К 
числу таких ферментов относятся, к 
примеру, сердечная химаза и трип-
син. Блокаторы же ангиотензина II, 
ингибируя рецепторы АТ1, предот-
вращают негативные эффекты это-
го пептида независимо от пути его 
образования. 

Кроме того, как свидетельству-
ет ряд экспериментальных работ, 
стимуляция ангиотензином II не-
заблокированных рецепторов АТ2 
может сыграть дополнительную 
положительную роль, поскольку 
происходит увеличение NO как 
через брадикинин-зависимый, так 
и брадикинин-независимый меха-
низмы (3). Таким образом, создание 
БРА позволило преодолеть некото-
рые недостатки иАПФ, в частности 
такие побочные эффекты, как ка-
шель и ангионевротический отек, 
возникающие при применении 
иАПФ. 

Согласно результатам клиниче-
ских и экспериментальных иссле-
дований, некоторые представители 
этого класса препаратов обладают 
особыми свойствами, что дает им 
преимущества у больных с метабо-
лическими нарушениями. Резуль-
таты крупного исследования LIFE 
(Losartan Intervention For Endpoint 
reduction in hypertension) показали, 
что БРА значительно эффективней 
снижают риск сердечно-сосудистых 
осложнений и смертности по срав-
нению с атенололом у больных СД 
и АГ (4). 

В исследовании CROSS (Candesar-
tan Role on Obesity and on Sympa-
thetic System) было установлено, 
что БРА улучшают чувствительность 
к инсулину у пациентов с ожирени-
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Артериальная гипертония (АГ) и связанные 
с ней кардиоваскулярные осложнения 

ассоциируются с высоким риском сердечно-
сосудистой смерти. В то же время известно, 

что АГ весьма часто сочетается с такими 
состояниями, как метаболический синдром 

(МС) и сахарный диабет (СД) 2 типа, при этом 
риск смерти и сердечно-сосудистых осложнений 

многократно возрастает. Установлено, что 
наличие МС и СД типа 2 в 3-6 раз повышает риск 

развития АГ (1). При этом лечение АГ у данной 
категории больных имеет свои особенности, 

прежде всего это достижение целевых значений 
артериального давления (АД), полноценного 

метаболического контроля и предупреждение 
развития осложнений. 
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ем и АГ (5). А у больных АГ высокого 
риска БРА снижают риск развития 
СД, как было показано в исследова-
нии VALUE (Valsartan Antihyperten-
sive Long-term Use Evaluation) (6). 

Из 9 клинических исследований с 
использованием БРА у больных с АГ 
без СД только в 4 получено значи-
мое повышение чувствительности к 
инсулину, что подтверждает мысль 
о том, что метаболические эффекты 
присущи не всем представителям 
этого класса в одинаковой степени. 
Установлено, что ирбесартан может 
действовать как частичный агонист 
PPARγ, в отличие от других препа-
ратов этой группы. Недавно было 
обнаружено интересное структур-
ное сходство между ирбесартаном 
и пиоглитазоном – PPARγ-лигандом, 
применяемым для лечения СД 2 
типа. Это открытие подтверждает 
возможность того, что некоторые 
молекулы могут быть способными 
не только блокировать рецепторы 
к ангиотензину II – ключевые рецеп-
торы, влияющие на АД, но и акти-
вировать PPARγ, внутриклеточный 
ядерный гормональный рецептор, 
участвующий в регуляции углевод-
ного и липидного обменов (7).

Кроме того, БРА обладают низким 
потенциалом взаимодействия с 
другими препаратами, что являет-
ся весьма выгодным свойством, так 
как при лечении АГ зачастую требу-
ется применение двух-, трехкомпо-
нентной и более терапии. 

Всеми положительными свойства-
ми данного класса препаратов в 
полной мере обладает ирбесартан 
(Апровель). При приеме внутрь он 
быстро и полностью абсорбирует-
ся из желудочно-кишечного тракта; 
скорость всасывания не зависит от 
приема пищи. Для него характерно 
постепенное начало действия и, 
как следствие, отсутствие эффекта 
первой дозы, который часто наблю-
дается при использовании других 
гипотензивных средств. После од-
нократного приема максимальный 
эффект развивается через 3-6 ч. Ги-
потензивное действие сохраняется 
на протяжении 24 ч, поэтому одно-
кратное применение ирбесартана 
обеспечивает 24-часовой контроль 
АД. Максимальный эффект при по-
стоянном применении достигается 
через 4-6 недель без развития толе-

рантности. Ирбесартан назначается 
в дозировке 150-300 мг 1 раз в сут-
ки, независимо от приема пищи. 

Монотерапия препаратом при АГ 
первой и второй степени эффек-
тивно контролирует АД у 40-50% 
пациентов; при добавлении низких 
доз тиазидных диуретиков АД кон-
тролируется у 60-70% пациентов. 
В многочисленных исследованиях 
было показано, что эффективность 
ирбесартана в снижении АД не 
уступает эффективности известных 
антигипертензивных препаратов 
при низкой частоте побочных эф-
фектов. 

Эффективность и безопасность 
ирбесартана была продемонстри-
рована целым рядом исследований. 
В 4-недельном рандомизирован-
ном двойном слепом исследовании 
181 пациент с мягкой и умеренной 
гипертензией был рандомизиро-
ван в группу ирбесартана 150 мг 
или амлодипина 5 мг (8). На 4-й не-
деле терапии статистического раз-
личия в снижении диастолического 
и систолического АД между груп-
пами ирбесартана и амлодипина 
не наблюдалось. Таким образом, 
ирбесартан приводил к такому же 
снижению АД, как и амлодипин.

В другом рандомизированном 
двойном слепом исследовании 
ирбесартан (75 мг, с титрованием 
дозы при необходимости до 150 мг 
на 4-й или 8-й неделе и до 300 мг 
на 8-й неделе) сравнивался с иАПФ 
эналаприлом в полной дозе (10 мг, с 
увеличением дозы до 20 мг и 40 мг) 
у пациентов с мягкой и умеренной 
АГ (9). Оба препарата значительно 
снижали АД без значимых разли-
чий эффективности между группа-
ми лечения. Частота кашля как по-
бочного эффекта при лечении ир-
бесартаном была несколько ниже, 
чем в группе эналаприла. 

В рандомизированном 12-
недельном двойном слепом иссле-
довании ирбесартан сравнивался 
с эналаприлом на 182 пациентах с 
АГ 3 степени (10). Через 12 недель 
исследования ирбесартан в дозе 
150 мг, титрованный до 300 мг, с 
добавлением при необходимости 
гидрохлортиазида и атенолола или 
нифедипина, сравнивался с тера-
пией, основанной на эналаприле 
от 20 мг до 40 мг, с добавлением 

при необходимости сопутствую-
щей терапии. На 12-й неделе 59% 
пациентов из группы ирбесартана 
и 57% из группы эналаприла имели 
нормальное АД. Пациенты из груп-
пы ирбесартана имели тенденцию 
к более быстрой нормализации 
АД. Несколько большему числу 
пациентов из группы эналаприла 
требовалась трехкомпонентная и 
более терапия. При этом терапия 
ирбесартаном приводила к значи-
мо меньшей частоте кашля, чем те-
рапия, основанная на эналаприле.

Эффективность и безопасность 
ирбесартана и эналаприла у паци-
ентов с мягкой и умеренной эссен-
циальной гипертонией по данным 
суточного АД-мониторирования 
сравнивалась в многоцентровом, 
рандомизированном, двойном 
слепом исследовании MAPAVEL 
(Monitorizacion Ambulatoria Presion 
Arterial APROVEL) (11). В этом ис-
следовании изучалось 24-часовое 
снижение АД и контроль АД, оце-
ниваемые с помощью суточного 
амбулаторного мониторирования 
АД, у пациентов с мягкой и умерен-
ной АГ, леченных ирбесартаном или 
эналаприлом. После 3-недельного 
периода «отмывания» 238 паци-
ентов были рандомизированы в 
группы 12-недельной активной 
терапии ирбесартаном (115 чело-
век) или эналаприлом (123 чело-
века). Стартовая доза равнялась 
150 и 10 мг/сут. соответственно, с 
титрованием до 300 или 20 мг/сут. 
На основании клинических изме-
рений контроль АД определялся 
при АД < 140/90   мм рт. ст. после 
12-недельной терапии; пациенты, 
достигшие снижения ДАД ≥ 10 мм 
рт. ст. на 12-й неделе, считались от-
ветчиками. Критерием контроля АД 
при суточном мониторировании, 
независимо от клинических зна-
чений, было достижение дневного 
АД < 130/85 мм рт. ст. после 12 не-
дель терапии; пациенты, достигшие 
снижения 24-часового ДАД ≥ 5 мм 
рт. ст. на 12-й неделе, считались от-
ветчиками. В результате проведен-
ного исследования выяснилось, что 
снижение АД было схожим в обеих 
группах, как при клиническом из-
мерении (ДАД 12,7 ± 8,8 мм рт. ст. на 
ирбесартане к 12,4 ± 7,4 мм рт. ст. на 
эналаприле; САД 19,0 ± 14,1 мм рт. ст. 



Рисунок 1. Достижение целевого уровня АД 
на фоне 24 недель терапии ирбесартаном
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Рисунок 2. Динамика массы тела (а) и 
окружности талии (б) на фоне 24 недель 

терапии ирбесартаном

к 17,5 ± 14,0 мм рт. ст. соответствен-
но), так и при 24-часовом амбула-
торном мониторировании АД (ДАД 
9,4 ± 8,5 мм рт. ст. к 8,8 ± 8,5 мм рт. 
ст.; САД 14,7 ± 14,7 мм рт. ст. к 12,6 
± 13,1 мм рт. ст. соответственно). 
По данным суточного монитори-
рования АД (СМАД), частота кон-
троля АД была 40,5% (45/111) для 
ирбесартана и 33,9% (39/115) для 
эналаприла, а процент ответчиков 
составил 71,2% (79/111) и 71,3% 
(82/115) соответственно. Общая 
частота побочных эффектов (40,0% 
при терапии ирбесартаном, 51,2% 

при терапии эналаприлом) стати-
стически не различалась, но часто-
та побочных эффектов, связанных 
с гипотензивной терапией, была 
значимо выше в группе эналаприла 
(24,6%) против 9,2% в группе ирбе-
сартана (p = 0,026), прежде всего 
вследствие высокой частоты кашля 
(8,1% против 0,9%). Таким образом, 
по данным СМАД, ирбесартан 150-
300 мг/сут. был так же эффективен в 
снижении АД и достижения контро-
ля АД, как и эналаприл 10-20 мг/сут. 
Ирбесартан лучше переносился, 
чем эналаприл в отношении числа 
побочных эффектов. 

Помимо антигипертензивного 
действия, ирбесартан обладает и 
рядом дополнительных положи-
тельных эффектов, обусловленных 
блокадой РААС, что является край-
не важным при лечении АГ и мета-
болического синдрома. Длитель-
ное лечение ирбесартаном предот-
вращало развитие метаболическо-
го синдрома: не только значимо 
снижало АД, но и предотвращало 
развитие ожирения и гиперинсули-
немии на животной модели метабо-
лического синдрома (12). 

Кроме того, ирбесартан проде-
монстрировал высокую органо-
протективную активность. В иссле-
довании итальянских ученых (13) 
при монотерапии ирбесартаном в 
дозе 300 мг отмечалась регрессия 
гипертрофии левого желудочка, 
оцениваемой эхокардиографиче-
ски, 24,7% против 13,0% при моно-
терапии амлодипином в дозе 10 мг 
(р < 0,0001).

В крупном, длительном много-
центровом рандомизированном 
исследовании PRIME (PRogram for 
Irbesartan Mortality and Morbidity 
Evaluations) было доказано нефро-
протективное действие ирбесар-
тана при АГ и СД 2 типа, а также 
благоприятное действие на общую 
смертность и сердечно-сосудистые 
события. PRIME состояла из двух 
исследований: IRMA 2 и IDNT. В ис-
следовании IRMA 2 (IRbesartan Mi-
croAlbuminuria in Hypertensive Pa-
tients with Type 2 Diabetes Mellitus) 
оценивался эффект ирбесартана и 
контрольной группы (плацебо в до-
полнение к другим неисключенным 
антигипертензивным средствам) на 
предотвращение или замедление 

прогрессирования явной (клиниче-
ски выраженной) нефропатии у ги-
пертоников с СД 2 типа, микроаль-
буминурией и нормальной функ-
цией почек. В исследовании IDNT 
(Irbesartan Diabetic Nephropathy Tri-
al) сравнивался профилактический 
эффект ирбесартана, антагониста 
кальциевых каналов амлодипина и 
контрольной группы (плацебо в до-
полнение к другим неисключенным 
антигипертензивным средствам) на 
прогрессирование нефропатии, 
общую смертность и сердечно-
сосудистые события у пациентов с 
гипертонией и СД 2 типа и установ-
ленным поражением почек (14). До 
программы PRIME не было крупных, 
длительных сравнительных иссле-
дований по применению различ-
ных антигипертензивных классов 
препаратов у пациентов с АГ и СД 2 
типа с нефропатией. 

IRMA 2 продемонстрировало 70% 
снижение риска прогрессирования 
микроальбуминурии в явную диа-
бетическую нефропатию при лече-
нии ирбесартаном в дозе 300 мг в 
сравнении с контрольной группой 
(плацебо в дополнение к другим не-
исключенным антигипертензивным 
препаратам). Кроме того, регрессия 
в нормоальбуминурию в группе ир-
бесартана встречалась значитель-
но чаще, чем в контрольной груп-
пе. Эти результаты не зависели от 
влияния ирбесартана на системное 
АД. Ирбесартан показал себя без-
опасным и хорошо переносимым 
препаратом, с меньшей частотой 
серьезных побочных эффектов, бо-
лее редким прекращением приема 
препарата вследствие побочных 
эффектов и меньшей частотой не-
фатальных сердечно-сосудистых 
событий (15).

IDNT продемонстрировало досто-
верное 23% снижение риска повы-
шения креатинина, развития тер-
минальной стадии ХПН или смерти 
в пользу ирбесартана при сравне-
нии с амлодипином (р = 0,006) и 
20% снижение риска в сравнении 
с группой контроля (плацебо в 
дополнение к другим антигипер-
тензивным препаратам). Эти ре-
зультаты не зависели от эффекта 
ирбесартана на системное АД. Сни-
жение АД в группе ирбесартана и 
амлодипина было сопоставимым 
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(достигнутое среднее АД в группах 
составило 140/77 мм рт. ст. и 141/77 
мм рт. ст. соответственно). Значи-
мых различий по риску сердечно-
сосудистых событий в трех группах 
не было. Таким образом, кардио-
протективный эффект ирбесартана 
был сопоставим с другими широко 
используемыми антигипертензив-
ными препаратами, включая амло-
дипин, диуретики и β-блокаторы. 
Ирбесартан также был безопасен и 
хорошо переносился, с более низ-
кой частотой серьезных побочных 
явлений, чем в группе контроля 
или амлодипина.

На основании результатов IRMA 
2 было рассчитано, что лечение 10 
пациентов с АГ и СД 2 типа и микро-
альбуминурией ирбесартаном 300 
мг на протяжении 2 лет предохра-
нит 1 пациента от развития явной 
диабетической нефропатии в тече-
ние 2 лет. 

На основании результатов IDNT 
лечение 15 гипертензивных паци-
ентов с СД 2 типа и протеинурией 
(≥ 900 мг/сут.) ирбесартаном на 
протяжении 3 лет предохранит 1 
пациента от развития первичной 
конечной точки (удвоения креа-
тинина сыворотки, терминальной 
ХПН или смерти от всех причин) в 
течение 3 лет. 

Влияние ирбесартана на абсо-
лютный сердечно-сосудистый риск 
оценивалось в многоцентровом, 
проспективном, наблюдательном 
исследовании, включавшем 1974 
пациента с впервые выявленной 
эссенциальной АГ или АГ, не кон-
тролируемой монотерапией анти-
гипертензивными препаратами, и с 
умеренным, высоким и очень высо-
ким сердечно-сосудистым риском 
(16). Ирбесартан в качестве моно-
терапии в дозе 150-300 мг или в 
комбинации с гидрохлортиазидом 
12,5 мг оказался эффективным в 
снижении абсолютного сердечно-
сосудистого риска, что было до-
стигнуто за счет значительного 
снижения АД и хорошего профиля 
безопасности биохимических па-
раметров. Наблюдалась отличная 
толерантность с низкой частотой 
побочных эффектов. Клиническое 
наблюдение велось в течение 6 
месяцев. Оценивался абсолютный 
сердечно-сосудистый риск, изме-

рявшийся как качественно, так и ко-
личественно (группа низкого, уме-
ренного, высокого и очень высоко-
го риска согласно рекомендациям 
ВОЗ/Международного общества 
гипертензии). Терапия ирбесарта-
ном приводила к значимому (p = 
0,0001) снижению САД и ДАД. Коли-
чественный абсолютный сердечно-
сосудистый риск снизился на 29,8% 
(p < 0,0001). Доля пациентов с очень 
высоким сердечно-сосудистым ри-
ском снизилась с 1,52% до 
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Рисунок 3. Динамика глюкозы крови на фоне 24 недель терапии ирбесартаном

Рисунок 4. Динамика липидного обмена на фоне 24 недель терапии ирбесартаном
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Рисунок 6. Влияние терапии ирбесартаном 
на секрецию инсулина
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0,51%, а доля пациентов с высоким 
сердечно-сосудистым риском с 
92,77% до 88,32%. Последние паци-
енты перешли в группу умеренного 
риска. В результате группа умерен-
ного риска увеличилась с 5,71% до 
11,17%. Частота побочных реакций 
была очень низка и составила лишь 
2,2% пациентов. Таким образом, ир-
бесартан продемонстрировал спо-
собность высоко достоверно сни-
жать сердечно-сосудистый риск.

В отделе системных гипертензий 
НИИ клинической кардиологии им. 
А.Л. Мясникова изучали влияние 
блокатора рецепторов к ангио-
тензину II ирбесартана на АД, чув-
ствительность тканей к инсулину, 
показатели углеводного и липид-

ного обмена, состояние перфузии 
головного мозга у пациентов с АГ 
без метаболических нарушений, 
с МС и СД типа 2. В исследование 
было включено 20 пациентов с АГ 
без метаболических нарушений, 20 
пациентов с АГ и МС, 20 пациентов с 
АГ в сочетании с СД типа 2. Пациен-
там была назначена терапия ирбе-
сартаном в дозе 150-300 мг в сутки 
однократно. 

Исходно и через 24 недели тера-
пии у пациентов собирали полный 
анамнез, проводили физикальный 
осмотр, измерение АД, измере-
ние массы тела, окружности талии. 
Проводили биохимическое иссле-
дование венозной крови (общий 
ХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, ТГ). Для 
оценки толерантности к глюкозе 
использовался стандартный пе-
роральный тест толерантности к 
глюкозе с определением уровней 
глюкозы, эндогенного инсулина и 
С-пептида. Исходно и через 24 не-
дели терапии пациентам проводил-
ся также внутривенный инсулин-
модифицированный тест толерант-
ности к глюкозе, по результатам 
которого рассчитывался индекс 
инсулинорезистентности (ИР) по 
минимальной модели N. Bergman.

Состояние перфузии головного 
мозга оценивали методом однофо-
тонной эмиссионной компьютер-
ной томографии с использованием 
в качестве радиофармпрепарата 
(РФП) гексаметиленпропиленами-
ноксим (HMPAO), меченого in vitro 
изотопом технеция 99mTc (Церетек, 
Nycomed-Ammersham, Дания).

Результаты нашего исследования 
подтвердили высокую антигипер-
тензивную эффективность ирбе-
сартана. В качестве монотерапии 
ирбесартан привел к достижению 
целевых уровней АД у 80% боль-
ных с АГ, у 70% больных с АГ и МС 
и у 50% больных АГ и СД типа 2 (ри-
сунок 1). 

Отмечалось достоверное сниже-
ние массы тела у больных с МС и 
больных СД типа 2. При этом пока-
затель абдоминального типа ожи-
рения (окружность талии) снижался 
значимо во всех 3 группах. Очевид-
но, что масса тела снижалась за счет 
уменьшения висцерального жира, 

который посредством биологиче-
ски активных веществ, вырабатыва-
емых в его адипоцитах, принимает 
участие в метаболизме углеводов, 
липидов и влияет на чувствитель-
ность к инсулину (рисунок 2).

Наиболее интересными оказались 
выявленные в данной работе мета-
болические эффекты ирбесарта-
на. Показатели глюкозы натощак и 
постпрандиальный уровень глюко-
зы, а также ОХС, ХС ЛПНП и ТГ сни-
жались достоверно у больных с МС 
и СД (рисунки 3, 4). Причем, сниже-
ние было тем очевиднее, чем выше 
были исходные их показатели. В 
этих же группах пациентов значимо 
повышался уровень ХС ЛПВП. 

Гиперинсулинемия (ГИ) исходно 
выявлялась у пациентов с АГ без 
метаболических нарушений и у 
пациентов с МС, тогда как показа-
тели инсулина у больных СД типа 2 
были ниже нормальных значений, 
что подчеркивает необратимые из-
менения (истощение) бета-клеток 
поджелудочной железы при СД. 
Снижение чувствительности к инсу-
лину отмечалось не только у боль-
ных с МС и СД, но и у 60% больных 
с АГ без ожирения и явных метабо-
лических нарушений. Этому факту 
есть подтверждение в литератур-
ных источниках, в которых было 
установлено, что у части больных 
с эссенциальной АГ выявляется ГИ 
и ИР. Действительно, АГ за счет по-
вышения общего периферического 
сосудистого сопротивления (ОПСС), 
может нарушить доставку глюкозы 
к периферическим тканям и, таким 
образом, снизить ее утилизацию и 
привести к инсулинорезистентно-
сти. Терапия ирбесартаном оказала 
позитивное влияние на показате-
ли инсулина, чувствительности к 
инсулину, а также фазы секреции 
инсулина во всех трех исследуе-
мых группах пациентов. Однако это 
влияние качественно различалось 
в каждой из групп.

На фоне терапии ирбесартаном 
существенно уменьшилась ГИ у 
больных АГ без метаболических 
нарушений и у больных АГ с МС, в 
то время как исходно сниженный 
постпрандиальный уровень инсу-
лина у больных СД типа 2 значимо 
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повысился. Показатель чувстви-
тельности к инсулину более зна-
чимо повысился у больных с МС, 
что подтверждает обратимость из-
менений у этой категории больных 
(рисунок 5). 

Наиболее интересными пред-
ставляются результаты динамики 
фаз секреции инсулина в каждой 
из 3 групп пациентов. У больных 
АГ без метаболических нарушений 
1-я фаза секреции инсулина была 
достаточно выраженной, однако 
отмечалась задержка во времени 
ее появления. Терапия ирбесарта-
ном привела к возвращению в нор-
мальные временные параметры 1-й 
фазы секреции инсулина у больных 
этой группы.

У больных с МС также отмечалось 
нарушение 1-й фазы секреции инсу-
лина, пик которой был слабо выра-
жен. На фоне терапии ирбесартаном 
произошло восстановление доста-
точного пика секреции инсулина.

В группе больных СД типа 2 были 
нарушены обе фазы секреции инсу-
лина. Терапия ирбесартаном не по-
влияла на 1-ю фазу, однако значимо 
улучшилась 2-я фаза секреции ин-
сулина (повысилась его секреция), 
за счет чего, вероятно, отмечалось 
значимое снижение уровня глюко-
зы в крови у этих пациентов (рису-
нок 6).

Результаты представленного ис-
следования показали, что ирбе-
сартан обладает дополнительными 

свойствами, позволяющими пози-
тивно влиять на метаболические 
процессы, не зависящими от анти-
гипертензивного действия. Веро-
ятно, с одной стороны ирбесартан 
способен повышать чувствитель-
ность к инсулину, с другой – по-
вышать секрецию инсулина бета-
клетками поджелудочной железы. 
Первое, возможно, обусловлено 
частичным взаимодействием с 
PPARγ-рецепторами висцеральной 
жировой ткани, что приводит к 
повышению секреции адипонек-
тина адипоцитами. Недостаточная 
секреция адипонектина вызывает 
снижение чувствительности к ин-
сулину. Повышение содержания 
адипонектина, в свою очередь, 
приводит к уменьшению секреции 
резистина и фактора некроза опу-
холи альфа, повышению активно-
сти транспортеров глюкозы и ли-
попротеинлипазы. Все эти процес-
сы снижают поступление в кровь 
свободных жирных кислот и таким 
образом способствуют повышению 
чувствительности периферических 
тканей к инсулину, что было полу-
чено у больных с МС в представ-
ленной работе. 

Повышение секреции инсулина 
на фоне приема ирбесартана, кото-
рое убедительно было продемон-
стрировано в нашем исследовании 
у больных СД типа 2, вероятно, обу-
словлено его способностью улуч-
шать ионный обмен и микроцирку-

ляцию островков Лангерганса под-
желудочной железы. 

Кроме того, в нашей работе было 
выявлено значимое улучшение 
микроциркуляции в головном моз-
ге у всех больных на фоне приема 
ирбесартана. Вероятно, это также 
обусловлено несколькими причи-
нами. С одной стороны, ирбесартан 
повышает содержание тканевого 
активатора плазминогена и об-
ладает противовоспалительным, 
антиоксидантным и антипролифе-
ративным действиями, что улуч-
шает реологические свойства кро-
ви. С другой стороны, повышение 
чувствительности к инсулину и, 
как следствие, снижение гипергли-
кемии и гиперлипидемии приво-
дит к уменьшению оксидативного 
стресса и снижению агрегации 
тромбоцитов, что в свою очередь 
препятствует тромбообразованию. 
Кроме того, снижение ИР улучшает 
функцию эндотелия сосудов и NO-
зависимую вазодилатацию. 

Таким образом, из результатов 
нашего исследования совершенно 
очевидно, что ирбесартан явля-
ется идеальным препаратом для 
лечения АГ, в том числе у больных 
с высоким сердечно-сосудистым 
риском, который наряду с хорошей 
антигипертензивной эффективно-
стью обладает дополнительными 
позитивными метаболическими 
эффектами и органопротективны-
ми свойствами.

www.webmed.ru в кардиологии и ангиологии 
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Роль бисопролола в профилактике развития 
и прогрессирования сердечно-сосудистых 
заболеваний у больных c метаболическим 
синдромом и сахарным диабетом 2 типа 

настоящее время, со-
гласно рекомендациям 
Европейского общества 

артериальной гипертонии и Ев-
ропейского общества кардиоло-
гов по диагностике и лечению ар-
териальной гипертонии (АГ) 2007 
года, препаратами выбора для 
лечения АГ являются диуретики, 
β-адреноблокаторы, ингибито-
ры ангиотензин-превращающего 
фермента (иАПФ), антагонисты 
кальция, антагонисты рецепторов 
к ангиотензину II (АРА). Результа-
ты множества многоцентровых 
исследований показали, что пре-
параты этих групп в равной мере 
обладают способностью снижать 
уровень АД, предотвращать по-
ражение органов-мишеней, сни-
жать сердечно-сосудистый риск 
и любой из них может применять-
ся в качестве стартовой терапии. 
Однако в отдельных клинических 
ситуациях несомненно, что тот 
или иной класс препаратов или 
даже отдельные их представите-
ли имеют предпочтение для ле-
чения АГ. 

НЕОБХОДИМОСТЬ 
ПРИМЕНЕНИЯ β-БЛОКАТОРОВ 
В ЛЕЧЕНИИ АГ ПРИ СД 2 ТИПА
Повышенная смертность больных 

СД связана с тремя основными фак-
торами риска: АГ, гипергликемией 
и гиперлипидемией. Важную роль в 
патогенезе АГ при СД 2 типа играет 
повышение активности симпатиче-
ской нервной системы (СНС), кото-
рая вызвана гиперинсулинемией 
и гиперлептинемией. И инсулин, и 
лептин, действуя на уровне гипота-
ламических ядер, вызывают акти-
вацию ряда симпатических нервов 
(почечных, надпочечниковых, вис-
церальных) и повышение концен-
трации катехоламинов в плазме (3). 
Участие в патогенезе АГ при СД 2 
типа повышенной активности СНС 
диктует необходимость примене-
ния β-блокаторов в лечении АГ у 
больных СД 2 типа. Тем более, что 
у больных СД 2 типа и АГ гораздо 
ранее формируется гипертрофия 
миокарда левого желудочка, кото-
рая является важным фактором ри-
ска внезапной смерти вследствие 
асистолии и развития тяжелых на-
рушений ритма сердца. Нарушения 
ритма сердца у больных СД 2 типа 
встречаются в 37,7%. β-блокаторы 
в таком случае могут служить сред-
ством не только антиаритмической 
терапии, но и профилактики раз-
вития нарушений ритма сердца и 
асистолии.

АГ может быть как следствием, 
так и причиной развития СД 2 типа. 
Длительное течение АГ вследствие 
хронического снижения кровотока 
и повышения общего сосудистого 
сопротивления приводит к сниже-

нию чувствительности перифери-
ческих тканей к инсулину и после-
дующему развитию СД 2 типа. Таким 
образом, гипотензивная терапия с 
достижением целевого уровня АД 
является не только симптоматиче-
ской, но и патогенетической тера-
пией СД 2 типа. Согласно рекомен-
дациям Всероссийского научного 
общества кардиологов 2008 года, 
у больных СД необходимо снижать 
АД до 130/80 мм рт. ст. Эффектив-
ность лечения АГ у больных СД 2 
типа была подтверждена данными 
исследования UKPDS (United King-
dom Prospective Diabetes Study). В 
исследовании UKPDS тщательный 
контроль АД приводил к снижению 
частоты осложнений СД на 24%, 
смертности от осложнений СД на 
32%, риска развития мозгового ин-
сульта на 44%, риска развития диа-
бетической микроангиопатии на 
37%, прогрессирования диабети-
ческой ретинопатии на 34% и осла-
бления остроты зрения на 47%.

На протяжении длительного вре-
мени применение β-блокаторов у 
больных СД 2 типа было ограниче-
но и даже противопоказано. Свя-
зано это с неблагоприятным влия-
нием неселективных β-блокаторов 
на углеводный и липидный обмен. 
Многие селективные β-блокаторы, 
применяемые ранее, утрачивают 
свою селективность в больших до-
зах, и их антагонизм проявляется и 
в отношении β2-адренорецепторов. 
Такие β-блокаторы способны удли-
нять гипогликемические состояния 
и маскировать симптомы гипогли-
кемии. В ряде случаев они приво-
дят к гипергликемии и даже к ги-
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Большое число исследований с использованием 
широкого спектра антигипертензивных 

средств продемонстрировало, что 
эффективный контроль уровня артериального 

давления (АД) значительно снижает сердечно-
сосудистую заболеваемость и смертность 

(1). В то же время число больных, не только 
получающих антигипертензивное лечение, 

но и адекватно контролирующих АД, крайне 
невелико – около 20% (2). 
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пергликемической коме, блокируя 
β-адренорецепторы поджелудоч-
ной железы и, таким образом, тор-
мозят высвобождение инсулина. 
Неблаготворно влияя на липидный 
обмен, неселективные β-блокаторы 
приводят к повышенной атероген-
ности. 

За последние годы для устране-
ния побочных эффектов фармако-
логи создали ряд β-блокаторов с 
высокой селективностью, способ-
ных блокировать в достаточных 
терапевтических дозах только β1-
адренорецепторы. 

Одним из таких современных 
высокоселективных препаратов 
является бисопролол, у которого 
соотношение β2 к β1 активности со-
ставляет 1 : 75 (рисунок 1), в связи 
с чем он без опасения может быть 
рекомендован для лечения АГ у 
больных СД 2 типа. 

Бисопролол относится к липо-
гидрофильным (амфофильным) 
β-блокаторам, т.е. растворяется как 
в жирах, так и в воде. Липофиль-
ность бисопролола и определяет 
его кардиопротективное действие. 
Благодаря пролонгирован-

Рисунок 1. Кардиоселективность современных β-блокаторов
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Рисунок 2. Динамика суточного 
мониторирования артериального давления 
в дневные часы на фоне 16 недель терапии 

препаратом Конкор (n = 30)

Рисунок 3. Динамика суточного 
мониторирования артериального давления 

в ночные часы на фоне 16 недель терапии 
препаратом Конкор (n = 30)
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К применению у больных с нарушениями углеводного и липид-
ного обмена можно и необходимо рекомендовать только вы-
сокоселективные β-блокаторы. Одним из таких препаратов в 
настоящее время является бисопролол, поскольку убедитель-
но доказано большим количеством исследований его метабо-
лически нейтральное действие в максимальных терапевтиче-
ских дозах и способность значительно снижать риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений и смертности. Результаты на-
шего исследования подтвердили высокую селективность бисо-
пролола.

ному действию бисопролола, его 
можно назначать один раз в день, 
что значительно повышает ком-
плаентность больных. Результа-
ты исследования суточного АД-
мониторирования у больных АГ 
до и после приема бисопролола 
показали, что уровень САД и ДАД 
достоверно снижался, при этом 
не менялся суточный профиль АД 
(рисунки 2, 3). Это очень важный 
факт, поскольку известно, что пики 
утреннего АД способствуют разви-
тию таких осложнений АГ, как ОИМ 
и инсульт.

Бисопролол относится к препа-
ратам, которые предотвращают 
утренние подъемы АД и таким об-
разом предупреждают развитие 
сердечно-сосудистых осложнений. 
Известно, что действие его сохра-
няется 24 часа и даже более. Было 
доказано, что бисопролол облада-
ет выраженным дозозависимым 
эффектом и по мере увеличения 
дозы от 5 до 10 мг и далее до 20 мг 
наступает выраженное снижение 
САД и ДАД. С течением времени 
гипотензивный эффект нарастает, 
а максимальный гипотензивный 
эффект наступает к 12 неделе ле-

чения. Бисопролол отличается 
от многих других гипотензивных 
препаратов хорошей переносимо-
стью. 

В открытом исследовании, в кото-
ром участвовали 2000 пациентов, 
принимавших бисопролол, было 
показано, что у 96,5% пациентов 
не было головокружений, 94,7% 
не чувствовали утомляемости, в 
99% случаев не ощущалось по-
холодания в конечностях, у 99,6% 
больных не нарушалась потенция. 
Переносимость была оценена как 
хорошая в 99,3% случаев (7).

Бисопролол не оказывает нега-
тивного влияния на углеводный 
обмен, что продемонстрировано 
результатами целого ряда иссле-
дований. В одном из них здоровые 
добровольцы получали перораль-
но разные β-блокаторы и плацебо 
за 3 часа до инъекции инсулина. 
Гликемический ответ на введение 
инсулина был аналогичен у лиц, 
получавших 10 мг бисопролола, и 
у лиц, получавших плацебо. Также 
не было отмечено пролонгирова-
ния гипогликемических состоя-
ний, сходного с группой плацебо, 
что подтверждает высокую β1-
селективность бисопролола. 

В двойном слепом перекрестном 
исследовании 20 пациентов с АГ 
и СД 2 типа получали бисопролол 
в дозе 10 мг в сутки и плацебо в 
течение 2 недель. В группе лиц, 
получавших бисопролол, отме-
чалось достоверное снижение 
уровня САД, ДАД и частоты сер-
дечных сокращений, в отличие 
от лиц, получавших плацебо. Не 
было получено достоверной раз-
ницы в уровне глюкозы плазмы, 

гликированного гемоглобина и 
глюкозурии в обеих группах. Не 
было выявлено ни одного случая 
гипогликемии. Содержание холе-
стерина и триглицеридов остава-
лось на прежнем уровне в обеих 
группах. Терапия бисопрололом 
одинаково эффективна у молодых 
и пожилых пациентов. Доказатель-
ством этому служит исследование, 
в котором участвовало 1200 боль-
ных АГ (рисунок 4). Было показано, 
что среди пациентов до 60 лет хо-
роший гипотензивный эффект был 
достигнут у 95% больных (ДАД ме-
нее 95 мм рт.ст.), а среди лиц более 
старшего возраста эта цифра со-
ставила 90%. 

Влияние бисопролола на уровень 
АД у пожилых пациентов было из-
учено еще в одном рандомизиро-
ванном исследовании (11). Препа-
рат применялся в дозе 10 мг в сут-
ки и сравнивался с атенололом в 
дозе 100 мг в сутки. Результаты ис-
следования показали, что на фоне 
приема бисопролола уровень АД 
(и систолического, и диастоличе-
ского) был значительно меньше, 
чем на фоне терапии атенололом. 
В одном из исследований изучали 
влияние бисопролола на показате-
ли углеводного обмена у пожилых 
пациентов, которые предрасполо-
жены к нарушению углеводного 
обмена. По результатам глюкозо-
толерантного теста бисопролол не 
оказывал существенного влияния 
на уровни глюкозы и инсулина. 
Сходные результаты были полу-
чены и у лиц молодого и среднего 
возраста. Результаты этих и многих 
других исследований с уверенно-
стью позволяют сделать вывод, 
что бисопролол безопасен для ле-
чения АГ у больных СД 2 типа лю-
бого возраста.

Одним из негативных эффектов, 
которые возникают при лечении 
неселективными и даже некоторы-
ми селективными β-блокаторами, 
является бронхообструкция, что 
может ограничивать их примене-
ние. В перекрестном исследова-
нии у 12 пациентов с бронхиаль-
ной астмой, которым попеременно 
назначали плацебо, бисопролол в 
дозе 10 и 20 мг в сутки и атенолол 
в дозе 100 мг в сутки проводилось 

34

Метаболические эффекты антигипертензивной терапииМетаболические эффекты антигипертензивной терапии
№2 июнь 2010

Рисунок 4. Влияние 12-недельной терапии 
препаратом Конкор на показатели углеводного 
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исходно и через 2 часа после на-
значения препарата исследование 
функции внешнего дыхания. Не 
было зафиксировано ни одного 
случая бронхообструкции на фоне 
приема бисопролола. 

Таким образом, по данным меж-
дународных исследований и на-
шего собственного опыта, бисо-
пролол является высокоэффектив-
ным метаболически нейтральным 
гипотензивным препаратом, кото-
рый успешно может применяться у 
больных разных возрастных групп, 
с сопутствующими нарушениями 
углеводного и липидного обмена 
и даже при СД 2 типа и бронхооб-
структивных заболеваниях. 

Результаты исследования UK-
PDS показали, что селективные 
β-блокаторы и иАПФ были одина-
ково эффективны как в отноше-
нии снижения уровня АД, так и в 
отношении снижения риска раз-
вития микро- и макрососудистых 
осложнений СД, снижения смерт-
ности от осложнений СД, препят-
ствуя развитию сердечной недо-
статочности и прогрессированию 
ретинопатии (6). Таким образом, 
высокоселективные β-блокаторы 
способствуют снижению риска 
развития сердечно-сосудистых 
осложнений у больных СД 2 типа. 

Результаты целого ряда в том 
числе и наших собственных ис-
следований c бисопрололом до-
казали не только метаболическую 
нейтральность, но и достоверный 
позитивный эффект на липидный 
обмен в виде достоверного сниже-
ния уровня триглицеридов и тен-
денцию к улучшению показателей 
глюкозотолерантного теста (ГТТ) и 
снижению инсулинорезистентно-
сти (ИР) (12). 

При изучении влияния бисопро-
лола на чувствительность тканей 
к инсулину у здоровых добро-
вольцев не было выявлено значи-
мого влияния на этот показатель. 
В двойном слепом исследовании 
на параллельных группах боль-
ных, страдающих АГ, проводилось 
сравнительное изучение эффек-
тов бисопролола в дозе 5 мг и кап-
топрила 25 мг на чувствительность 
тканей к инсулину (10). Результаты 
исследования не показали зна-

чимых изменений и достоверной 
разницы показателей глюкозы на-
тощак и инсулина в обеих группах. 

Бисопролол в достаточных тера-
певтических дозах не оказывает 
влияния на уровень общего ХС, ХС 
ЛПВП, ХС ЛПНП и триглицеридов 
даже при долгосрочном лечении, 
как показали более чем 5-летние 
наблюдения за больными АГ.

Сравнительное исследование по 
изучению периферического кро-
вотока у здоровых добровольцев 
на фоне лечения атенололом и 
бисопрололом показало досто-
верную разницу в обеих группах 
(15). Атенолол в дозе 100 мг вы-
зывал значительное снижение 
эпинефрин-индуцируемой вазо-
дилатации, тогда как бисопролол 
не изменял этот показатель. А у 
больных, страдающих АГ, бисо-
пролол в дозе 10 мг не вызывал 
значимого изменения диаметра, 
величины кровотока и сосудистой 
сопротивляемости в сонной и пле-
чевой артерии.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
β-БЛОКАТОРОВ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ 

И ПРОФИЛАКТИКИ ИБС ПРИ 
СД 2 ТИПА

Основной причиной смерти поч-
ти 50% больных СД 2 типа являет-
ся инфаркт миокарда (ИМ). Харак-
терной его особенностью при СД 
2 типа является частое развитие 
атипичных форм: безболевой и 
синкопальной, что затрудняет его 
своевременную диагностику и 
значительно ухудшает прогноз.

Результаты многочисленных 
исследований по изучению при-
менения высокоселективных 
β-блокаторов как вторичной про-
филактики повторных ИМ и по-
стинфарктной стенокардии пока-
зали снижение смертности на 25% 
и на 29% снижение случаев по-
вторных ИМ. Причем у больных СД 
2 типа отмечалось почти в 3 раза 
большее снижение смертности по 
сравнению с больными без диа-
бета (37% и 13% соответственно) 
в результате приема селективных 
β-блокаторов (12). 

Достоверное снижение смерт-
ности среди перенесших ИМ боль-
ных СД отмечалось в исследова-

нии ISIS-1 (The First International 
Study of Infarct Survival), MIAMI 
(13) (The Metoprolol In Acute Myo-
cardial Infarction) и The Goteborg 
Metoprolol Trial (14). В исследо-
вании The Bezafi brate Infarction 
Prevention Study (BIP) терапия 
β-блокаторами сопровождалась 
достоверным снижением об-
щей смертности и смертности от 
сердечно-сосудистых осложнений 
у больных СД, в первую очередь – 
у лиц, перенесших ИМ (12).

Сравнительное изучение эффек-
тов пропранолола и бисопролола 
у пациентов, перенесших ОИМ, по-
казало повышение толерантности 
к физической нагрузке, снижение 
уровня АД и частоты сердечных 
сокращений, улучшение параме-
тров ишемии, сходное в обеих 
группах. Однако, в отличие от про-
пранолола, бисопролол не оказы-
вал влияния на уровень глюкозы и 
триглицеридов.

Всем пациентам, страдающим 
СД 2 типа и перенесшим ОИМ или 
нестабильную стенокардию, по-
казано назначение селективных 
β-блокаторов как стандартное 
средство вторичной профилакти-
ки ИБС.

ПРИМЕНЕНИЕ β-БЛОКАТОРОВ 
ПРИ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ У 
БОЛЬНЫХ СД 2 ТИПА

У больных СД 2 типа, особенно 
страдающих АГ и ожирением, на-
ряду с концентрической, развива-
ется и эксцентрическая гипертро-
фия миокарда левого желудочка, 
что может приводить к диабети-
ческой кардиопатии и застойной 
сердечной недостаточности (СН). 
Эффективность β-блокаторов при 
СН одинакова как у пациентов 
страдающих СД, так и без него.

Ранее предполагалось, что нали-
чие вазодилатирующего действия 
некоторых β-блокаторов, таких 
как карведилол, обусловливает их 
высокую эффективность при лече-
нии СН. Назначение бисопролола 
больным СН III-IV ФК (NYHA) по 
данным исследования CIBIS-II (Car-
diac Insuffi  ciency Bisoprolol Study 
II) приводила к снижению общей 
смертности и внезапной смерти, 
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Сравнительное изучение эффектов пропранолола и бисопро-
лола у пациентов, перенесших ОИМ, показало повышение то-
лерантности к физической нагрузке, снижение уровня АД и ча-
стоты сердечных сокращений, улучшение параметров ишемии, 
сходное в обеих группах. Однако, в отличие от пропранолола, 
бисопролол не оказывал влияния на уровень глюкозы и тригли-
церидов. Всем пациентам, страдающим СД 2 типа и перенесшим 
ОИМ или нестабильную стенокардию, показано назначение се-
лективных β-блокаторов как стандартное средство вторичной 
профилактики ИБС.

хотя бисопролол и не обладает 
дополнительным вазодилатирую-
щим эффектом (16).

Нельзя забывать, что в основе 
патогенеза сердечно-сосудистых 
осложнений при СД 2 типа лежит 
гипергликемия. И главной целью 
терапии СД является достижение 
хорошего гликемического контро-
ля, что подтверждено результата-
ми UKPDS (17). Своевременное и 
адекватное лечение гиперглике-
мии способствовало снижению ри-
ска развития микроангиопатий на 
25%, но не макроангиопатий. Это 
же исследование продемонстри-
ровало и необходимость строгого 
контроля уровня АД, в результате 
чего снижался риск развития не 
только микро-, но и макроангио-
патий. Таким образом, тщательный 
контроль АД не менее важен, чем 
гликемический контроль.

Учитывая неблагоприятные ме-
таболические эффекты неселек-
тивных β-блокаторов или селек-
тивных, но способных утрачивать 
свою селективность в адекватных 
терапевтически дозах, рекомендо-
вать к применению у больных СД 2 
типа можно и необходимо только 
высокоселективные β-блокаторы, 
одним из таких препаратов явля-

ется бисопролол, поскольку убе-
дительно доказано большим ко-
личеством исследований его мета-
болически нейтральное действие 
в максимальных терапевтических 
дозах и способность значительно 
снижать риск развития сердечно-
сосудистых осложнений и смерт-
ности, улучшать качество жизни, 
что и позволяет успешно его при-
менять у больных СД 2 типа. 

Наш собственный опыт примене-
ния бисопролола у больных с МС 
подтверждает его эффективность 
и безопасность для применения у 
этой категории пациентов. В цели 
нашего исследования входило 
оценить гипотензивный эффект 
монотерапии бисопрололом, его 
влияние на показатели углеводно-
го и липидного обмена, инсулино-
резистентность и состояние пер-
фузии головного мозга у больных с 
АГ 1 ст. и метаболическим синдро-
мом (МС). В исследовании приня-
ло участие 30 пациентов с АГ 1 ст. 
и признаками МС. Исследование 
перфузии головного мозга про-
водилось методом однофотонной 
эмиссионной компьютерной томо-
графии (ОЭКТ). Все пациенты при-
нимали бисопролол в дозе 5-10 
мг/сут. В результате монотерапии 
бисопрололом не отмечалось ди-
намики как углеводного, так и ли-
пидного обмена, достоверно зна-
чимых по сравнению с исходными 
данными (рисунок 5). Также не от-
мечено динамики массы тела и ан-
тропометрических показателей. 

Монотерапия бисопрололом 
привела к достоверному сниже-
нию среднего максимального и 
минимального систолического 
и диастолического АД в ночное 

время и максимального систоли-
ческого АД в дневное время суток. 
И если по САД и ДАД большинство 
пациентов относились к non-dip-
per (недостаточно снижалось АД в 
ночное время), то на фоне терапии 
бисопрололом суточный индекс 
стал соответствовать dipper (сте-
пень ночного снижения стала со-
ответствовать норме). По данным 
ЭКГ не было отмечено нарушения 
проводимости и резкого сниже-
ния частоты сердечных сокра-
щений. Результаты исследования 
перфузии головного мозга до на-
чала приема бисопролола выяви-
ли дефект накопления. Через 12 
недель терапии бисопрололом 
наблюдалось уменьшение дефек-
та перфузии, но достоверности не 
получено (рисунок 6). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Одной из групп препаратов 

первой линии для лечения АГ 
у больных высокого сердечно-
сосудистого риска является 
группа β-блокаторов, причем их 
применение у данной категории 
больных патогенетически обосно-
вано. Учитывая неблагоприятные 
метаболические эффекты неселек-
тивных β-блокаторов или селек-
тивных, но способных утрачивать 
свою селективность в адекватных 
терапевтически дозах, рекомен-
довать к применению у больных 
с нарушениями углеводного и 
липидного обмена можно и необ-
ходимо только высокоселектив-
ные β-блокаторы. Одним из таких 
препаратов в настоящее время 
является бисопролол, поскольку 
убедительно доказано большим 
количеством исследований его 
метаболически нейтральное дей-
ствие в максимальных терапевти-
ческих дозах и способность зна-
чительно снижать риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений 
и смертности. 

Результаты нашего исследования 
подтвердили высокую селектив-
ность бисопролола. В нашем иссле-
довании терапия бисопрололом 
не оказала значимого влияния на 
показатели липид-транспортной 
системы, что вполне согласуется с 
литературными данными об отсут-
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Рисунок 5. Влияние 12-недельной терапии 
препаратом Конкор на показатели липидного 

обмена   (n = 30)

2,55
2,6

2,65
2,7

2,75

ТГ

Исходно

После
терапии

0
1
2
3
4

ЛПНП

Исходно

После
терапии

м
м
ол

ь/
л

м
м
ол

ь/
л

0
2
4
6
8

ОХС

Исходно

После
терапии

0
0,5

1
1,5

ЛПВП

Исходно

После
терапиим

м
ол

ь/
л

м
м
ол

ь/
л



Литература
1. Jonsson B., Hansson L., Stalhammar N.O. 

Health economics in the Hypertension 
Optimal Treatment (HOT) study: costs 
and cost e� ectiveness of intensive blood 
pressure lowering and low-dose aspirin 
in patients with hypertension // J. Intern. 
Med. 2003; Vol. 253: 472-480. 

2. Оганов Р.Г. Эпидемиология артериаль-
ной гипертонии. Кардиологический 
вестник. Бюллетень Российского кар-
диологического науч но-про из вод ст-
вен ного комплекса. Consilium Medi-
cum. 2007; №2.

3. Amos A., McCarty D., Zimmet P. The rising 
global burden of diabetes and its compli-
cations: estimates and projections to the 
year 2010. Diabetic Med. 1997; 14 (suppl 
5): S 1-85.

4. Ha� ner S., Lehto S., Ronnemaa T., Pyorala 
K., Laakso M. Mortality from coronary 
heart disease in subject with type 2 dia-
betes and nondiabetic subjects with and 
without prior myocardial infarction // N 
Engl J Med. 1998; 339: 229-234.

5. Pickup J.C., Crook M.A. Is Type II diabetes 
mellitus a disease of innate immune sys-
tem? Diabetologia. 1998; 41: 1241-1248.

6. Elliot W.J., Weir D.R., Black H.R. Cost-
e� ectiveness of the lower treatment goal 

(of JNC VI) for diabetic hypertensive pa-
tients. Arch Intern Med 2000; 160: 1277-
1283.

7. UK Prospective Diabetes Study Group. 
Tight blood pressure control and risk of 
macrovascular and microvascular compli-
cations in Type 2 diabetes: UKPDS 38 // Br 
Med J 1998; 317: 703-13.

8. UK Prospective Diabetes Study Group. 
E�  cacy of atenolol and captopril in re-
ducing risk of macrovascular and micro-
vascular complications in type 2 diabetes: 
UKPDS 39 // Br Med J 1998; 317: 713-9.

9. Haneda T., Ido A., Fijikane T. et al. E� ect of 
bisoprolol, a β1-selective β-blocer, on lipid 
and glucose metabolism and quality of life 
in elderly patients with essential hyper-
tension. Jpn J Geriat 1998; 35: 33-8.

10. Heinemann L., Heise T., Ampudia J. et al. 
Four week administration of an ACE in-
hibitor and a cardioselective beta-blocker 
in healthy volunteers: no in¤ uense on in-
sulin sensitivity // Eur J Clin Invest 1995; 
25: 595-600.

11. Dominguez L.J., Barbagallo M., Jacober 
S.J. et al. Bisoprolol and captopril e� ects 
on insulin receptor tyrosine kinase activ-
ity in essential hypertension. Am J Hyper-
tens 1997; 10: 1349-55.

12. Frithz G. In¤ uense on plasma-insulin 
and blood-glucose by treatment with 
bisoprolol in hypertensive, non-diabetic 
patients // J Clin Basic Cardiol 2001, 4: 
229-230.

13. Fogari R., Zoppi A., Corradi L. et al. 
β-blocker e� ects on plasma lipids dur-
ing prolonged treatment of hypertensive 
patients with hypercholesterolemia // J 
Cardiovasc Pharmacol. 1999; 534-9.

14. Asmar R.G., Kerihuel J.C., Girerd X.J., 
Safar M.E. E� ect of bisoprolol on blood 
pressure and arterial hemodinamyc hy-
pertension // Am J Cardiol 1991; 68: 61-
4.

15. Vulpis V., Antonacci A., Prandi P. et al. The 
e� ects of bisoprolol and atenolol on glu-
cose metabolism in hypertensive patients 
with non-insulin dependent diabetes 
mellitus. Minerva Med 1991; 82: 189-93.

16. Jonas M., Reicher-Reiss H., Royko V. et 
al. Usefullness of β-blocker therapy in 
patients with non-insulin-dependent 
diabetes mellitus and coronary artery 
disease. Am J Cardiol 1996; 77: 1273-
1277.

17. The MIAMI Trial Research Group. Meto-
prolol in acute myocardial infarction (MI-
AMI). A randomized placebo-controlled 

international trial // Eur Heart J 1985; 6: 
199-226.

18. Keck M. Ein¤ uβ einer selektiven vs nicht-
selektiven Betarezeptorblokade auf das 
Sto� wechselverhalten bei Ausdauer-
bzw. Symptomlimitierter Belastung von 
Patienten mit stabilier Belastungskor-
onarinsu�  zienz und Diabetes mellitus 
Typ Iia. Herz/Kreislauf 1995; 27: 256.

19. CIBIS-II Investigators and Committees 
The Cardiac Insu�  ciency Bisoprolol Study 
II: a randomized trial // Lancet 1999; 353: 
9-13.

20. Intensive blood-glucose control with 
sulphonylureas or insulin compared 
with conventional treatment and risk 
of complications in patients with type 2 
diabetes (UKPDS 33) // Lancet 1998; 352: 
837-853.

21. Haneda T., Ido A., Fijikane T. et al. E� ect of 
bisoprolol, a β1-selective β-blocer, on lipid 
and glucose metabolism and quality of life 
in elderly patients with essential hyper-
tension. Jpn J Geriat 1998; 35: 33-8.

22. Dominguez L.J., Barbagallo M., Jacober 
S.J. et al. Bisoprolol and captopril e� ects 
on insulin receptor tyrosine kinase activ-
ity in essential hypertension // Am J Hy-
pertens 1997; 10: 1349-55.

37

ствии негативного влияния его на 
липидный обмен (18).

Показатели углеводного обмена 
также в среднем достоверно не 
изменились. Известные нам лите-
ратурные данные свидетельству-
ют об отсутствии отрицательного 
влияния бисопролола на углевод-
ный обмен (19). Уровень инсулина 
и показатель чувствительности 
тканей к инсулину достоверно не 
менялись к окончанию нашего ис-
следования, что не противоречит 
сообщениям литературы об от-
сутствии негативного влияния би-
сопролола на чувствительность к 
инсулину (20).

Лечение АГ у больных с МС бисо-
прололом привело к хорошему и 
мягкому гипотензивному эффекту 
с улучшением суточного профиля 
АД. Эффективно снизилась частота 
сердечных сокращений. При этом 
не было отмечено чрезмерной 
брадикардии и нарушения прово-
димости при анализе ЭКГ.

На фоне терапии бисопрололом 
не было выявлено достоверного 
изменения состояния перфузии 
головного мозга по сравнению с 
исходным состоянием. Противо-
речивые литературные данные, 

свидетельствующие о снижении 
мозговой перфузии, получены в 
результате короткого курса ле-
чения β-блокаторами. Вероятно, 
снижение перфузии мозга про-
исходит вследствие уменьшения 
сердечного выброса, к которому 
приводит терапия β-блокаторами. 
А дальнейшее ее восстановление 
или даже улучшение, возможно, 
обусловлено снижением перифе-
рического сосудистого сопротив-
ления на фоне более длительной 

терапии β-блокаторами и сниже-
нием системного АД.

Метаболически нейтральное 
действие бисопролола позволяет 
рекомендовать его применение у 
больных с сопутствующими нару-
шениями углеводного и липидного 
обмена. А отсутствие негативного 
влияния на состояние перфузии го-
ловного мозга определяет безопас-
ность применения бисопролола у 
больных с высоким риском разви-
тия мозговых инсультов. 
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Рисунок 6. Динамика состояния перфузии головного мозга на фоне 12-недельной 
терапии препаратом Конкор

До лечения
Левое полушарие
ПГМ достоверно не изменилась

Через 12 недель
Правое полушарие
↑ ПГМ
Височные обл. (Δ=2,6±1,4%; p<0,05)
височно-теменные обл. (Δ=3,46±3,1%; p<0,05)
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Медикаментозное лечение 
ожирения у больных 
метаболическим синдромом 

собую опасность пред-
ставляет собой цен-
тральный тип ожирения 

с преимущественным отложением 
жира в абдоминальной области, ко-
торый ассоциируется с инсулино-
резистентностью (ИР), нарушением 
углеводного, липидного обмена, 
артериальной гипертонией (АГ) и 
повышенной сердечно-сосудистой 
заболеваемостью. Все эти нару-
шения патогенетически взаимос-
вязаны и объединены в понятие 
метаболический синдром (МС). 
Установлено, что наличие МС в 3-6 
раз повышает риск развития сахар-
ного диабета (СД) 2 типа (6) и АГ (9), 
а сердечно-сосудистая заболевае-
мость и смертность у людей с МС 
существенно выше по сравнению с 
лицами без него (4).

Первостепенной и патогенетиче-
ски обоснованной задачей терапии 
больных с МС являются меры, на-
правленные на лечение ожирения 
и нормализацию метаболических 
нарушений. Немедикаментозные 
мероприятия нацелены на сниже-
ние массы тела, изменение стерео-
типов питания, отказ от вредных 

привычек, таких как курение и 
злоупотребление алкоголем, повы-
шение физической активности, т.е. 
на формирование так называемого 
здорового образа жизни. Немеди-
каментозное лечение является бо-
лее физиологичным, доступным и 
не требует больших материальных 
затрат, в то же время необходимы 
значительные усилия со стороны 
врачей и самого больного, так как 
проведение данного вида лечения 
связано с затратами дополнитель-
ного времени. 

В ряде случаев необходимо к не-
медикаментозным методам лече-
ния ожирения добавлять лекар-
ственные препараты, снижающие 
вес. Существуют показания к их на-
значению, а именно:

• индекс массы тела (ИМТ) 
≥ 30 кг/м2;

• или ИМТ ≥ 27 кг/м2 в сочетании 
с абдоминальным ожирением, на-
следственной предрасположенно-
стью к СД 2 типа и наличием фак-
торов риска сердечно–сосудистых 
осложнений (дислипидемия, АГ и 
СД 2 типа). 

Лекарственные средства для 
снижения веса подразделяются на 
группы препаратов центрального 
действия, периферического дей-
ствия и различного действия (гор-
мон роста, андрогены).

Большинство препаратов цен-
трального действия, снижающих 
аппетит, было снято с производства 
из-за побочных эффектов, зачастую 
приводящих к гибели больных, 
наиболее тяжелым из которых яв-
лялось возникновение тяжелой 
легочной гипертонии. Эти эффек-

ты возникали, как правило, вслед-
ствие системного действия данных 
лекарственных средств. 

История создания и внедрения 
в лечебную практику «аноректи-
ков» – препаратов для уменьшения 
аппетита – драматична (7). Первым 
препаратом, предложенным для 
снижения веса, был хорошо извест-
ный всем амфетамин. Это было в 
1938 году. Но вскоре стали извест-
ны неблагоприятные побочные эф-
фекты при его назначении – выра-
женное стимулирующее действие 
на ЦНС, а также синдром отмены, 
возникающий при прекращении 
его приема. В настоящее время ам-
фетамин для лечения ожирения не 
применяется.

Следующая «черная полоса» 
истории применения аноректиков 
связана с эпидемией первичной 
легочной гипертензии (ПЛГ), разра-
зившейся в середине 1960-х годов 
в Швейцарии, Германии и Австрии. 
Она возникла после распростра-
нения аминорекса фумората. ПЛГ 
относится к наиболее тяжелым 
сердечно-сосудистым заболевани-
ям. К счастью, эта патология встре-
чается очень редко – в среднем в 
1-2 случаях на миллион населения, 
но при назначении некоторых ано-
ректиков частота ее увеличивается 
многократно. Так, в работах группы 
американских пульмонологов было 
показано, что частота развития ПЛГ 
при применении аминорекса воз-
растает приблизительно в 30 раз.

В 1980-90-х годах препаратами 
выбора для лечения ожирения 
были фенфлюрамины, препараты, 
влияющие на обмен серотонина, 
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В последние годы в большинстве стран мира 
распространенность ожирения среди населения 
неуклонно растет. Наша страна не исключение: 

по данным Эндокринологического диспансера 
департамента здравоохранения г. Москвы, 

количество лиц, страдающих ожирением, за 
последние 10 лет увеличилось среди взрослого 

населения на 51%, среди подростков – на 75% и 
на 66% среди детей. 
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а также фентермин, обладающий 
стимулирующим воздействием на 
симпатическую нервную систему. 
Популярностью также пользовалась 
комбинация фентермина и фен-
флюрамина – так называемый пре-
парат фен-фен. Эти лекарственные 
средства привлекали своей высо-
кой эффективностью и хорошей, по 
сравнению с предшественниками, 
переносимостью. Но, к сожалению, 
стимулирующее влияние на симпа-
тическую нервную систему, а также 
токсическое влияние высоких кон-
центраций серотонина приводило 
к дисфункции и повреждению со-
судистого эндотелия, в первую оче-
редь легких, что сопровождалось 
повышением сосудистого тонуса и 
развитием легочной гипертензии. 
Фенфлюрамины, кроме того, в ряде 
случаев приводили к возникнове-
нию патологии клапанного аппара-
та сердца (10). В ряде исследований 
также было показано, что фенфлю-
рамины могут повышать системное 
давление и увеличивать частоту 

сердечных сокращений (ЧСС), что 
является неблагоприятным момен-
том у пациентов с АГ (2). Частота 
развития легочной гипертензии 
при назначении фенфлюраминов 
была значительно ниже, чем при 
использовании аминорекса и, как 
правило, побочные эффекты при 
назначении этих препаратов разви-
вались после 6 месяцев постоянно-
го применения. Но обеспокоенная 
медицинская общественность об-
ратилась к контролирующим орга-
нам с просьбой запретить продажу 
этих лекарств, и с 1997 года в ряде 
стран их распространение запре-
щено, а в других срок применения 
ограничен 3-6 месяцами. 

Предыдущие неудачи и желание 
иметь как можно более безопасный 
и эффективный препарат заставили 
ученых идти другим путем – соз-
дать препарат не центрального, а 
местного действия. Усилия фарма-
цевтов были направлены на созда-
ние лекарства, действие которого 
носило бы локальный характер. Та-

ким препаратом является Ксеникал 
(орлистат 120 мг) – лекарственное 
средство для лечения ожирения с 
несистемным эффектом. 

В 2009 г. во втором пересмотре ре-
комендаций ВНОК по диагностике и 
лечению МС эксперты предложили 
использовать два лекарственных 
препарата для лечения ожирения. 
Это препарат периферического 
действия – орлистат – и препарат 
центрального действия – сибутра-
мин.

Сибутрамин отличается от своих 
предшественников фенфлюрами-
нов тем, что в меньшей степени 
влияет на дофаминовый обмен и не 
влияет на холинергические процес-
сы. Прием сибутрамина приводит 
к быстрому наступлению чувства 
насыщения и снижению аппетита. 
Однако уже первые исследования 
показали, что применение сибутра-
мина у лиц, не страдающих АГ, мо-
жет сопровождаться повышением 
АД на 3-4 мм рт. ст. и повышением 
ЧСС. Это его свойство повышать АД 



и ЧСС ограничивало применение 
сибутрамина у пациентов с АГ, МС 
и повышенным риском сердечно-
сосудистых заболеваний. 

В 2009 году закончилось рандо-
мизированное, двойное слепое, 
плацебо-контролируемое ис-
следование SCOUT (Sibutramine 
Cardiovascular Outcomes Trial), в 
которое было включено более 
10000 пациентов с избыточной 
массой тела и ожирением, с СД 
или коронарной болезнью серд-
ца в анамнезе, поражением пери-
ферических артерий или инсуль-
том, а также с другими факторами 
сердечно-сосудистого риска. Ис-
следование было предназначено 
для оценки безопасности длитель-
ного приема сибутрамина у дан-
ной категории больных. 

При анализе первичных конеч-
ных точек этого исследования 
(случаи инфаркта миокарда, ин-
сульта, реанимации при останов-
ке сердца или смерти) выявилось, 
что этот показатель был 11,4% в 
группе пациентов, получавших си-
бутрамин, и 10% в группе плацебо. 
Таким образом, риск сердечно-
сосудистых осложнений был до-
стоверно выше у пациентов, при-
нимающих сибутрамин (p = 0,023) 
(5).

Полученные в исследовании 
SCOUT данные имеют большое 
клиническое значение, так как у па-
циентов с избыточной массой тела 
и ожирением имеется изначально 
высокий риск развития сердечно-
сосудистых осложнений. Таким 
образом, в свете новых данных 
использование сибутрамина для 
лечения ожирения у больных с МС 
противопоказано. Европейское 
медицинское агентство (ЕМЕА) за-
вершило анализ безопасности ле-
карственных препаратов, содер-
жащих сибутрамин. Европейский 
комитет по лекарственным препа-
ратам (CHMP) пришел к заключе-
нию, что риск при использовании 
данных препаратов превышает 
пользу и рекомендовал приоста-
новить действие лицензии на их 
продажу на территории Европей-
ского Союза.

С 21 января 2010 г. сибутрамин 

запрещен к применению у паци-
ентов с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями в анамнезе, что 
было объявлено Управлением 
контроля качества пищевых про-
дуктов и лекарств (FDA). Опираясь 
на новые данные исследования 
SCOUT, комитет FDA обязал вне-
сти в инструкцию по применению 
препарата новые дополнительные 
противопоказания.

В России лекарственный препа-
рат сибутрамин зарегистрирован 
под следующими торговыми наи-
менованиями: Меридиа (Abbot, 
Германия), Редуксин (ООО «Озон», 
Россия), Голдлайн (Ranbaxy, Ин-
дия), Слимия (Torrent, Индия), Лин-
дакса (Zentiva, Чехия).

Таким образом, у врачей всего 
мира в арсенале остается един-
ственный безопасный препарат 
для лечения ожирения у больных 
МС – орлистат. 

Ксеникал (орлистат 120 мг) – это 
препарат периферического дей-
ствия, который тормозит всасы-
вание жиров пищи в желудочно-
кишечном тракте (ЖКТ) вслед-
ствие ингибирования желудочно-
кишечных липаз – ключевых фер-
ментов, участвующих в гидролизе 
триглицеридов пищи, высвобож-
дении жирных кислот и моногли-
церидов. Это приводит к тому, что 
около 30% триглицеридов пищи 
не переваривается и не всасыва-
ется, что позволяет создать до-
полнительный дефицит калорий 
по сравнению с применением 
только гипокалорийной диеты. 
После отмены орлистата актив-
ность липаз быстро восстанавли-
вается. Орлистат не действует на 
другие ферменты ЖКТ, не влияет 
на всасывание углеводов, белков 
и фосфолипидов. Препарат ока-
зывает собственный дополнитель-
ный гиполипидемический эффект, 
поскольку, подавляя липазы ЖКТ, 
он снижает количество свободных 
жирных кислот в кишечнике и тем 
самым уменьшает растворимость 
и всасывание холестерина. Как 
было показано в ряде исследова-
ний, орлистат уменьшает уровень 
холестерина в большей степени, 
чем этого можно было ожидать 

только из-за уменьшения массы 
тела на фоне его применения.

Ксеникал используется для лече-
ния ожирения уже более 11 лет, за 
это время было проведено более 
100 клинических исследований, 
результаты которых позволили не 
только оценить эффективность и 
безопасность препарата для лече-
ния ожирения по степени сниже-
ния массы тела, но также оценить 
его влияние на кардиометаболи-
ческие факторы риска. 

У пациентов, получавших орлис-
тат в сочетании с гипокалорий-
ной диетой, снижение массы тела 
составляло 4,7-10,3 кг, в то время 
как пациенты, получавшие пла-
цебо, теряли от 0,9 до 6,4 кг (р < 
0,05). Снижения массы тела на ≥ 
5% от первоначальной достигли 
45,7-65,7% больных на орлистате и 
22,6-43,6% на плацебо. Потери мас-
сы тела на ≥  10% смогли достичь 
на фоне приема орлистата 26,2-
38,9% и на плацебо – 11,3-24,8% 
больных. Уменьшение окружности 
талии (маркер накопления вис-
церального жира) составило 4,8-
6,0 см у принимавших орлистат по 
сравнению с 1,9-4,1 см у получав-
ших плацебо (р < 0,05) (8). 

Были проведены многочислен-
ные исследования по оценке эф-
фективности терапии орлистатом 
у пациентов с МС. Так, по данным 
этих исследований было выявле-
но, что терапия Ксеникалом при-
водила к достоверно большему 
снижению уровня общего холесте-
рина и фракции ХС ЛПНП по срав-
нению с группой плацебо. Также 
во всех сравнительных исследова-
ниях было отмечено достоверное 
снижение АД (8).

В США проводилось исследова-
ние влияния препарата Ксеникал 
на массу тела и состояние углевод-
ного обмена у больных СД 2 типа, 
принимавших препараты сульфа-
нилмочевины. Результаты этого ис-
следования показали, что орлис-
тат достоверно снижает массу тела 
у больных СД и ожирением (3). На 
фоне терапии орлистатом заметно 
падал уровень гликемии натощак 
и снижалась концентрация глики-
рованного гемоглобина. Одним 
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Рисунок 1. Динамика показателей углеводного 
обмена на фоне 24-недельной терапии 

препаратом Ксеникал 
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из наиболее важных результатов 
этого исследования явилось то, 
что у больных, принимавших ор-
листат, снижалась потребность в 
препаратах сульфанилмочевины 
для компенсации СД. 

Кроме того, анализ данных этого 
исследования показал, что сре-
ди пациентов с нормальной то-
лерантностью к глюкозе на фоне 
приема орлистата в течение 2 лет 
не было выявлено ни одного ново-
го случая СД 2 типа, в то время как 
в группе плацебо СД 2 типа разви-
вался в 1,5% случаев. Нарушение 
толерантности к глюкозе опреде-
лялось с течением времени в груп-
пе плацебо в 2 раза больше, чем в 
группе орлистата. 

Результаты проспективного, 
рандомизированного, плацебо-
контро лируемого исследования 
XENDOS с участием 3304 тучных 
пациентов подтвердили эффектив-
ность и безопасность длительной 
терапии (непрерывно в течение 4 
лет) препаратом Ксеникал у боль-
ных ожирением. К концу четверто-
го года терапии уровень ХС ЛПНП 
снизился на 12,8%, а в группе пла-
цебо – на 5,1%. Систолическое АД 
у пациентов, принимавших орлис-
тат, снизилось в среднем на 4,9 мм 
рт. ст. и диастолическое на 2,6 мм 
рт. ст., что было достоверно выше 
по сравнению с пациентами, при-
нимавшими плацебо (3,4 мм рт. 
ст. и 1,9 мм рт. ст. соответственно). 
Риск развития СД 2 типа умень-
шился на 37% в группе орлистата 
по сравнению с группой плацебо 
(11).

Способность орлистата частич-
но блокировать всасывание жи-
ров пищи послужила основанием 
для проведения исследования по 
изучению влияния его длительно-
го применения на концентрацию 
жирорастворимых витаминов. Его 
результаты показали, что прием 
препарата в течение 2 лет сопро-
вождался незначительным изме-
нением концентрации жирора-
створимых витаминов (A, D, E, K) и 
в среднем их уровень сохранялся 
в пределах нормальных значений. 
Кроме того, было установлено, что 
снижение концентрации витами-

нов наблюдалось лишь в первый 
месяц лечения, в дальнейшем она 
сохранялась неизменной до кон-
ца исследования. Ни у одного из 
пациентов в исследовании не на-
блюдалось симптомов гиповита-
миноза.

Лабораторных и клинических 
признаков нарушений кальци-
евого обмена на фоне длитель-
ного применения орлистата (Ксе-
никал) также не наблюдалось. 
В нескольких работах было по-
казано, что усиления остеокласт-
остеобластной активности или 
снижения костной массы при дли-
тельном назначении орлистата 
не было. На основании этих на-
блюдений был сделан вывод, что 
орлистат не оказывает влияния 
на обменные процессы в костной 
ткани.

Терапия Ксеникалом, как показал 
ряд исследований, не приводит к 
увеличению риска образования 
камней в желчевыводящих пу-
тях. Эти нежелательные явления 
встречались лишь в 1% случаев 
как в группе орлистата, так и в 
группе плацебо. В ряде других ис-
следований было установлено, что 
препарат не вызывал клинически 
значимых нарушений физиологи-
ческих процессов в ЖКТ. 

Клинические исследования пре-
парата Ксеникал выполнены на 
огромном контингенте больных, 
более 30000 человек участвовали 
в этих исследованиях, среди них 
были пациенты с СД 2 типа, с на-
рушенной толерантностью к глю-
козе и с другими множественными 
факторами сердечно-сосудистого 
риска. В связи с этим можно с уве-
ренностью говорить, что в настоя-
щее время данное лекарственное 
средство является наиболее ши-
роко и тщательно изученным пре-
паратом для лечения ожирения.

Положительный опыт примене-
ния Ксеникала в Отделе систем-
ных гипертензий НИИ кардиоло-
гии имени А.Л. Мясникова РК НПК 
МЗ РФ у больных МС еще раз под-
твердил его высокую эффектив-
ность и безопасность для лечения 
пациентов с высоким сердечно-
сосудистым риском (1). Целью дан-

ного исследования было изучение 
влияния снижения массы тела на 
фоне терапии орлистатом на по-
казатели углеводного и липидного 
обменов, ИР, суточный профиль 
АД, гипертрофию миокарда лево-
го желудочка и состояние перфу-
зии головного мозга у пациентов 
с МС. В исследовании принимали 
участие 30 пациентов возрасте 
39,9 ± 8,6 года с МС, средняя масса 
тела составила 116,5 ± 5,7 кг. Всем 
пациентам назначали Ксеникал в 
дозе 120 мг 3 раза в день во время 
приема пищи, давали рекоменда-
ции по умеренной гипокалорий-
ной диете с ограничением употре-
бления жиров.

В результате приема препарата 
Ксеникал на протяжении 24 недель 
удалось достичь значительного 
снижения массы тела, в среднем на 
16 кг, или более чем на 14%, причем 
это снижение сопровождалось и 
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Таблица. Динамика показателей ЭхоКГ на фоне терапии Ксеникалом
Показатели Исходно Через 24 недели Δ (%) р

ТМЖП, см 1,13 ± 0,04 1 ± 0,03 -11,1 < 0,001
ТЗСЛЖ, см 1,13 ± 0,03 1 ± 0,02 -11,1 < 0,001
КДР, см 5,3 ± 0,1 5,1 ± 0,1 -3,7 < 0,05
ИММЛЖ, г/см2 128 ± 7 105 ± 4,3 -17,9 < 0,001
ОТС 0,43 ± 0,01 0,39 ± 0,01 -9,3 < 0,001
Е/А 0,93 ± 0,04 1,17 ± 0,04 25,8 < 0,001
Тип ремоделирования (1/2/3/4) 8/7/6/0 2/5/11/3 – –
Примечание: 1 – концентрическая гипертрофия миокарда, 2 – эксцентрическая гипертрофия миокарда, 3 – норма, 4 – концентрическое 
ремоделирование; ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки, ТЗСЛЖ – толщина задней стенки ЛЖ, КДР – конечно-диастолический 
размер ЛЖ, ОТС – относительная толщина стенки ЛЖ, ИММЛЖ – индекс массы миокарда ЛЖ, Е/А – отношение пиковых скоростей 
митрального потока (раннего к позднему).

Рисунок 3. Динамика показателей липидного 
обмена на фоне 24-недельной терапии 

препаратом Ксеникал

Рисунок 4. Динамика средних показателей суточного мониторирования АД 
на фоне 24-недельной терапии препаратом Ксеникал

уменьшением выраженности вис-
церального ожирения. Снижение 
массы тела на фоне терапии Ксени-

калом приводило к достоверному 
снижению ИР, улучшению показа-
телей углеводного и липидного об-
мена. Уровень глюкозы плазмы на-
тощак достоверно снизился на 26% 
и постпрандиальный уровень – на 
29% (рисунок 1). 

Также отмечалось уменьшение 
гиперинсулинемии – исходно по-
вышенные базальные уровни 
инсулина и С-пептида снизились 
на 54% и 32% соответственно и 
постпрандиальные их уровни  – 
на 38% и 7% соответственно. На 
фоне приема препарата Ксеникал 
отмечалось достоверное повы-
шение чувствительности перифе-
рических тканей к инсулину, что 
продемонстрировали результаты 
инсулин-модифицированного те-
ста толерантности к глюкозе (Ми-
нимальная модель N. Bergman) 
(рисунок 2). 

Исходно нарушенные показатели 
липидного обмена на фоне приема 
Ксеникала значимо улучшились. 
Достоверно снизился уровень об-
щего ХС на 12%, ХС ЛПНП на 17,6%, 
повысился уровень ХС ЛПВП на 
22%, и отмечалась тенденция к 
снижению триглицеридов (рису-
нок 3). 

На фоне снижения массы тела, 
повышения чувствительности 
тканей к инсулину и улучше-
ния показателей углеводного и 
липидного обмена достоверно 
снизилось АД (и систолическое, 
и диастолическое) как в днев-
ное, так и в ночное время суток, 
и улучшился суточный профиль 
АД (рисунок 4). Снижение АД в 
результате уменьшения массы 
тела может быть опосредованно 
снижением повышенной акти-
вации СНС, ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы. Эти 
эффекты, вероятно, обусловлены 
уменьшением количества СЖК, 
повышением чувствительности 
тканей к инсулину на фоне сниже-
ния массы тела.

Через 24 недели терапии препа-
ратом Ксеникал пациентов с МС и 
признаками гипертрофии миокар-
да левого желудочка (ГМЛЖ) она 
достоверно уменьшилась на фоне 
снижения массы тела, АД и благо-
приятных метаболических эффек-
тов (см. таблицу). 

Уменьшение ГМЛЖ на фоне 
приема Ксеникала, вероятно, 
обусловлено снижением массы 
тела, улучшением чувствительно-
сти периферических тканей к ин-
сулину, следствием чего является 
снижение гиперинсулинемии, 
которая, вероятно, может играть 
значительную роль в формирова-
нии ГМЛЖ. Кроме того, снижение 
АД также могло оказать благо-
творное влияние на структурно-
функциональное состояние мио-
карда.

Исходно сниженная перфузия 
головного мозга у пациентов с МС 
достоверно улучшилась на фоне 
снижения массы тела, АД, ИР и 
улучшения показателей углевод-
ного и липидного обмена (рису-
нок 5). 
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Такой выраженный позитивный 
эффект на состояние перфузии го-
ловного мозга, скорее всего, можно 
связать с уменьшением ИР, улучше-
нием углеводного и липидного об-
мена, которое, вероятно, привело 
к улучшению гемостаза и реологии 
крови и вызвало улучшение крово-
обращения не только в крупных, но 
и в сосудах микроциркуляторного 
русла. Кроме того, уменьшение ИР, 
возможно, привело к улучшению 
эндотелиальной функции и повы-
шению эндотелий-зависимой вазо-
дилатации. 

Из нежелательных явлений у 
пациентов наблюдалась только 
стеаторея, которая, как известно, 
возникает лишь при превышении 
приема жиров с пищей более 30%. 
Стеаторея являлась своеобразным 
«индикатором» излишнего потре-
бления жиров, и это помогало па-
циентам самостоятельно корректи-
ровать диету.

Высокая периферическая селек-
тивность препарата Ксеникал, от-
сутствие системного действия и 
серьезных побочных эффектов, 
значимое снижение массы тела, ко-
торое сопровождается снижением 
АД и значительным улучшением 
липидного и углеводного обмена, 
являющимися серьезными факто-
рами сердечно-сосудистого риска, 
дает основание рекомендовать 
Ксеникал для применения в кар-
диологической практике. В виду 
того, что данный препарат положи-
тельно влияет на все проявления 
МС (рисунок 6), нивелируя их, Ксе-
никал может также успешно приме-
няться для профилактики развития 
МС у здоровых лиц с избыточной 
массой тела. 

www.webmed.ru в кардиологии и ангиологии 

Рисунок 5. Динамика перфузии головного мозга у пациентов с МС на фоне снижения 
массы тела на 16 кг (14%) при 24-недельном приеме препарата Ксеникал

Рисунок 6. Орлистат влияет на все проявления метаболического синдрома

Исходно Через 24 недели
Затылочно-теменные       

Теменные      

Височные    

Височно-теменные      

Лобно-теменные      

М/А 15 12

Исходно Через 24 недели
Исходно Через 24 недели

Затылочно-теменные ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ 
Теменные ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ 
Височные ↓ ↓ ↓ ↓ 
Височно-теменные ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ ↓
Лобно-теменные ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ ↓
М/А 15 12

*Proportion of patients with individual criteria for metabolic syndrome 
as diagnosed by NCEP ATP III criteria that normalised with Xenical  
treatment by study end (6 or 12 months) Caterson et al. Int J Obes Relat Metab Disord 2003; 27(9): 1139
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Нерешенные вопросы применения 
клопидогрела при обострении 
ишемической болезни сердца

моменту появления кло-
пидогрела было установ-
лено, что АСК снижает 

риск развития инсульта, инфаркта 
и сердечно-сосудистой смерти 
примерно на 22%. Это явилось 
основанием рекомендовать ее при-
ем для вторичной профилактики 
сердечно-сосудистой заболевае-
мости и смертности, и с середины 
1990-х годов АСК входит практиче-
ски во все рекомендации по про-
филактике и лечению клинических 
проявлений атеротромбоза в каче-
стве обязательного препарата.

Клопидогрел – неактивное про-
лекарство из группы тиенопири-
динов. Механизм его действия 
связан с селективной блокадой 
АДФ-опосредованной агрегации 
тромбоцитов. При приеме per os 
препарат быстро всасывается и 
превращается в печени в актив-
ный метаболит – SR 26334, кото-
рый необратимо модифицирует 
АДФ-рецептор P2Y12 и уменьшает 
число АДФ-связывающих мест на 
мембране тромбоцита. Период 
полужизни метаболита SR 26334 
составляет 8 часов. Быстрота на-
ступления эффекта зависит от дли-
тельности приема препарата и его 
дозы. Однократный прием 300 мг 
препарата per os позволяет достичь 
максимального эффекта через 2 

часа, стабильный уровень блокады 
АДФ-рецепторов P2Y12 сохраня-
ется на протяжении 48 часов. На 
фоне приема суточной дозы в 75 
мг максимальный эффект достига-
ется через 4-7 суток. После отмены 
препарата функция тромбоцитов 
полностью восстанавливается при-
мерно через неделю, после полной 
смены популяции тромбоцитов.

Впервые возможность самостоя-
тельного применения клопидогре-
ла в качестве эффективного анти-
тромбоцитарного препарата была 
доказана в крупномасштабном 
исследовании CAPRIE (Clopidogrel 
versus Aspirin in Patients at Risk of 
Ischaemic Events), в которое было 
включено 19185 больных с высо-
ким риском развития атеротромбо-
тических эпизодов. При сравнении 
клопидогрела (75 мг) и АСК (325 мг) 
было установлено, что у больных, 
перенесших инфаркт миокарда, 
инсульт или страдающих переме-
жающейся хромотой, клопидогрел 
характеризуется даже большей эф-
фективностью, чем АСК.

После получения результатов ис-
следования CAPRIE стало очевид-
ным, что появился еще один эффек-
тивный антиагрегант для приема 
per os с принципиально иным ме-
ханизмом действия, что послужи-
ло обоснованием для проведения 
следующего исследования с целью 
оценки эффективности одновре-
менного назначения аспирина и 
клопидогрела у больных с пока-
заниями к антитромбоцитарной 
терапии. Первые доказательства 
преимуществ комбинации АСК с 
клопидогрелом против монотера-

пии АСК были получены в исследо-
вании CURE (Clopidogrel in Unstable 
angina to prevent Recurrent Events) у 
12562 больных с острым коронар-
ным синдромом без подъема сег-
мента ST на ЭКГ (ОКС бп ST).

Результаты исследования про-
демонстрировали, что на фоне 
комбинированной антитромбоци-
тарной терапии частота смерти, 
инфаркта и ишемического инсуль-
та была на 20% ниже, чем на фоне 
монотерапии АСК. Нагрузочная 
доза клопидогрела в этом исследо-
вании составляла 300 мг, что позво-
лило ускорить действие препарата, 
при этом различия в сравниваемых 
группах начинали проявляться уже 
через два часа после начала тера-
пии и сохранялись на протяжении 
12 месяцев наблюдения. Результа-
ты исследования CURE оказались 
столь убедительными, что явились 
основанием для включения комби-
нации АСК и клопидогрела в реко-
мендации по лечению больных ОКС 
бп ST.

Статистическая обработка по-
лученных результатов позволила 
сделать вывод, что назначение 
клопидогрела у 1000 больных в 
течение 9 месяцев предотвращает 
28 сердечно-сосудистых событий, 
но ценой развития трех угрожа-
ющих жизни кровотечений и трех 
переливаний крови. Однако анализ 
больших геморрагических ослож-
нений в исследовании CURE позво-
лил выявить прямую зависимость 
между частотой геморрагических 
осложнений и дозой АСК: при пре-
вышении дозы в 100 мг/сут. частота 
геморрагий достоверно возраста-

К
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ла. Следовательно, при длительном 
приеме комбинации клопидогрела 
и АСК оптимальная доза последне-
го не должна превышать 100 мг/сут 
(в среднем от 75 до100 мг). Клопи-
догрел следует назначить вместе 
с аспирином немедленно после 
установления диагноза, используя 
в первый день нагрузочную дозу в 
300 мг, а затем по 75 мг ежедневно в 
течение 9-12 месяцев. 

Достоверные преимущества 
комбинированной антитромбо-
цитарной терапии были доказа-
ны и для пациентов, перенесших 
чрескожное коронарное вмеша-
тельство (ЧКВ) в под-исследовании 
CURE-PCI (Clopidogrel in Unstable 
angina to prevent Recurrent Events – 
Percutaneous Coronary Intervention), 
результаты которого показали 
снижение частоты как первичных 
(смерть, инфаркт, реваскуляриза-
ция миокарда в течение первых 
30 суток), так и вторичных исходов 
(суммарная частота смерти и ин-
фаркта миокарда за 400 суток на-
блюдения) в группе больных, по-
лучавших комбинацию АСК и кло-
пидогрела.

Широкое использование клопи-
догрела при ЧКВ началось после 
опубликования результатов ис-
следования CLASSICS (Clopidogrel 
Aspirin Stent International Coope-
rative Study), которое продемон-
стрировало, что комбинация 
клопидогрела с АСК безопаснее 
комбинации тиклопидина с АСК. 
Кроме того, было показано, что на-
грузочная доза клопидогрела в 300 
мг хорошо переносится и не увели-
чивает риска геморрагий.

Преимущества пролонгирован-
ной терапии клопидогрелом по-
сле ЧКВ, полученные у больных с 
ОКС, послужили основанием для 
организации нового крупномас-
штабного исследования CREDO 
(Clopidogrel for the Reduction of 
Events During Observation trial), 
целью которого было изучение 
эффективности 12-месячной те-
рапии клопидогрелом 75 мг/сут. в 
сравнении с плацебо на фоне стан-
дартной терапии, включающей АСК 
у пациентов, перенесших ЧКВ. По 
результатам исследования CREDO 

было установлено снижение риска 
развития смерти, инфаркта мио-
карда и инсульта на 27% на фоне 
длительного применения клопидо-
грела у данного контингента боль-
ных. Было также установлено, что 
нагрузочную дозу (300 мг) следует 
назначать не менее чем за 6 часов 
перед вмешательством, так как бо-
лее поздний ее прием не оказывает 
достоверного влияния на конечные 
точки. При необходимости прове-
дения ЧКВ ранее 6 часов от начала 
терапии целесообразно увеличить 
нагрузочную дозу до 600 мг. В на-
стоящее время проводятся иссле-
дования по оценке эффективности/
безопасности и более высоких на-
грузочных доз клопидогрела – 900 
мг и 1200 мг.

На основании результатов выше-
названных исследований прием 
комбинации АСК и клопидогрела в 
течение 12 месяцев стал стандар-
том лечения у пациентов, перенес-
ших стентирование коронарных 
артерий (8).

Клопидогрел относится к числу 
наиболее изученных и до сих пор 
изучаемых антитромбоцитарных 
препаратов, и в настоящее время 
проводится несколько крупномас-
штабных исследований. Возможно, 
что их результаты в будущем расши-
рят показания к его применению.

По мере накопления опыта ис-
пользования клопидогрела было 
установлено, что, несмотря на его 
высокую антитромбоцитарную 
эффективность, у некоторых лю-
дей ответ на проводимое лечение 
может значительно варьировать. 
Большинство реагирует «стандар-
тно», но есть пациенты как с по-
вышенной, так и с пониженной 
реакцией. Обычно низкий ответ на 
терапию преодолевается увеличе-
нием дозы. Однако такая тактика не 
применима к антитромботическим 
препаратам, так как значительно 
увеличивает риск развития крово-
течений.

Ситуация осложняется тем, что 
отсутствуют стандартные обще-
признанные методы оценки реак-
тивности тромбоцитов и соответ-
ствующие пороговые величины их 
активности, вследствие чего в Ру-

ководстве Европейского общества 
кардиологов (2007) по лечению 
ОКС бп ST указано: «Рутинная оцен-
ка ингибирования агрегации тром-
боцитов у больных, получающих 
терапию АСК и/или клопидогрелом 
не рекомендована (IIb-С)».

Существует точка зрения, что во 
многих случаях причиной «рези-
стентности» к клопидогрелу яв-
ляется низкая приверженность 
к лечению (15). Однако истинная 
устойчивость к антитромбоцитар-
ным агентам, в том числе и к кло-
пидогрелу, безусловно, существует, 
и поиски ее причин продолжаются. 
В настоящее время уже ясно, что 
к ним относятся полиморфизмы 
генов тех ферментов, под воздей-
ствием которых происходит акти-
вация клопидогрела в организме 
человека. В генах, кодирующих изо-
формы ферментов CYP системы ци-
тохрома Р450, которые участвуют в 
активации клопидогрела, обнару-
жено несколько функциональных 
полиморфизмов (3А4/5, 2С19, 2В6 и 
1А2). Исследования, проведенные 
к настоящему времени, показали, 
что основным генотипом, опреде-
ляющим фармакодинамическую 
реакцию на клопидогрел, являет-
ся CYP2C19. Существуют довольно 
часто встречающиеся варианты 
этого гена, кодирующие образова-
ние фермента со сниженной или 
отсутствующей функцией. Поли-
морфизм, способствующий утрате 
функции фермента, обозначается 
как CYP2C19*2 (5, 6).

Установлено, что генетический 
вариант CYP2C19*2 ассоциирует-
ся с уменьшением ингибирования 
агрегации тромбоцитов и более 
высокой частотой основных неже-
лательных сердечно-сосудистых 
событий, включая тромбоз стен-
та (Mega J.L. et al., 2009); является 
основным детерминантом прогноза 
у молодых пациентов, получающих 
лечение клопидогрелом после ин-
фаркта миокарда (18); достоверно 
ассоциируется с повышенным ри-
ском тромбоза стентов коронарных 
артерий (Sibbing D. et al., 2009).

Абсорбция клопидогрела регу-
лируется аллельным вариантом 
АВСВ1, его метаболическая актива-
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ция – CYP3A и CYP2C19, биологиче-
ская активность – P2RY12 и ITGB3. 
Сердечно-сосудистые исходы были 
хуже у носителей ТТ и СТ генотипа 
АВСВ1 (18), однако эти данные нуж-
даются в дальнейшем подтвержде-
нии.

Некоторые эксперты считают, что 
наличие вклада генотипа в сни-
жение реакции тромбоцитов на 
принимаемый клопидогрел оправ-
дывает внедрение в практику ге-
нетических тестов для определе-
ния генотипа пациентов. Согласно 
мнению других, достаточные осно-
вания для проведения терапии на 
основании таких тестов отсутству-
ют. Следует учитывать, что пока нет 
никаких убедительных данных о 
результатах терапии, основанной 
на установлении генотипа, и для 
выяснения эффективности лече-
ния, основанного на определении 
генотипа CYP2C19, требуются ран-
домизированные проспективные 
клинические исследования. 

Другой причиной недостаточной 
эффективности клопидогрела мо-
жет быть его взаимодействие с дру-
гими лекарственными препарата-
ми, принимаемыми одновременно.

Так, в ноябре 2000 года на ежегод-
ной конференции Американской 
Ассоциации Сердца были озвучены 
результаты исследования, впервые 
поставившего под сомнение целе-
сообразность одновременного на-
значения аторвастатина и клопидо-
грела (9, 10). Согласно полученным 
результатам, аторвастатин, в отли-
чие от правастатина, снижал анти-
тромбоцитарную активность кло-
пидогрела, при этом присутствовал 
четкий дозозависимый эффект. От-
ветственными за это признали осо-
бенности метаболизма названных 
выше препаратов: клопидогрел, 

как и аторвастатин, метаболизиру-
ется с помощью фермента CYP3A4. 
Чуть позже эта гипотеза получила 
дальнейшее экспериментальное 
подтверждение (3, 12).

В связи с особой значимостью 
препаратов этих групп в совре-
менной кардиологии подобные 
неожиданные результаты получи-
ли широкий резонанс в медицин-
ской литературе. В первом кли-
ническом исследовании PRONTO 
(Plavix Reduction Of New Thrombus 
Occurrence), где изучалось влияние 
аторвастатина на антитромбоци-
тарную активность клопидогрела у 
100 пациентов, подвергнутых коро-
нарному стентированию, получен-
ные ранее экспериментальные дан-
ные не нашли подтверждения (16). 
При этом около 20% пациентов не 
достигли адекватного антитромбо-
цитарного эффекта на фоне приема 
клопидогрела независимо от того, 
принимали они статины или нет.

Несколько позднее были опу-
бликованы результаты ретро-
спективного анализа многоцен-
трового регистра MITRA-PLUS 
(Maximal Individual Therapy of Acute 
Myocardial Infarction) (19) и иссле-
дования CREDO (14), которые по-
казали, что антитромбоцитарный 
эффект клопидогрела достоверно 
не отличался у пациентов, прини-
мавших статины различных групп, а 
частота неблагоприятных событий 
в течение одного года для аторва-
статина и правастатина оказалась 
одинаковой. Таким образом, в ходе 
ретроспективного анализа много-
центровых исследований гипотеза 
снижения антитромбоцитарного 
действия клопидогрела при одно-
временном применении аторва-
статина не получила поддержки. 
Более того, вероятность развития 

неблагоприятных событий у паци-
ентов с ОКС, получавших одновре-
менно оба препарата, оказалась 
достоверно ниже.

Следующим этапом дискуссии ста-
ла научная сессия Американской 
Ассоциации Сердца в 2003 году, 
где были представлены доклады, 
опровергавшие данные о сниже-
нии антитромбоцитарного эффекта 
клопидогрела на фоне приема ста-
тинов (11, 13, 17). И наконец, в 2004 
году был проведен ретроспектив-
ный анализ результатов исследо-
вания PROVE IT-TIMI 22 (2), показав-
ший отсутствие различий в частоте 
неблагоприятных событий (смерти, 
инфаркта миокарда, инсульта и до-
кументированной нестабильной 
стенокардии, потребовавшей го-
спитализации) в группах стандарт-
ной терапии правастатином и ин-
тенсивной терапии аторвастатином 
по истечении двух лет с момента 
начала исследования.

Таким образом, теоретически 
можно предположить, что из-за 
схожего метаболизма липофильные 
статины могут повлиять на какие-то 
параметры антитромбоцитарной 
активности клопидогрела, одна-
ко имеющиеся на сегодня данные 
целого ряда проспективных, ретро-
спективных и экспериментальных 
исследований позволяют расцени-
вать результат такого взаимовлия-
ния как незначительный.

На настоящий момент нет одно-
значного мнения по поводу эффек-
тивности одновременного приема 
клопидогрела и ингибиторов про-
тонного насоса (ИПН). Сравнитель-
но недавно (ноябрь 2008 г.) появи-
лись рекомендации авторитетных 
медицинских сообществ, в соот-
ветствии с которыми практически 
все больные, использующие двой-
ную антитромбоцитарную терапию, 
должны одновременно получать 
и ИПН. Однако некоторые из ИПН 
конкурируют за ферменты CYP и 
могут препятствовать активации 
клопидогрела, что сопровождает-
ся явным уменьшением пользы от 
клопидогрела после ОКС. Опубли-
ковано и действует заявление FDA 
(ноябрь 2009 г.), согласно которому 
«следует избегать одновременного 
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Таблица. Показатели внутрисосудистой активации тромбоцитов у пациентов с нестабильной стенокардией 
до лечения и на фоне комбинированной терапии (M ± m)

Параметры
1 сутки

7 сутки
р-уровеньЭгитромб Плавикс

1 2 3
M ± m M ± m M ± m р1-2 р1-3 р2-3

Д, % 73,6 ± 0,63 86,6 ± 0,45 87,6 ± 0,42 < 0,01 < 0,01 н.д.
ДЭ, % 24,5 ± 0,58 13,0 ± 0,43 13,7 ± 1,04 < 0,01 < 0,01 н.д.
С, % 1,8 ± 0,18 0,25 ± 0,07 0,6 ± 0,08 < 0,01 < 0,01 < 0,01
СЭ, % 0,1 ± 0,03 0,0 ± 0,00 0,05 ± 0,03 < 0,01 н.д. н.д.
АФ, % 26,3 ± 0,64 13,4 ± 0,46 12,5 ± 0,36 < 0,01 < 0,01 н.д.
ТрА, % 16,0 ± 0,64 6,9 ± 0,27 8,2 ± 0,53 < 0,01 < 0,01 < 0,01
МА, % 8,4 ± 0,34 3,4 ± 0,15 4,2 ± 0,28 < 0,01 < 0,01 < 0,01
БА, % 0,37 ± 0,08 0,0 ± 0,00 0,0 ± 0,00 < 0,01 < 0,01 –

использования с клопидогрелом 
омепразола из-за его влияния на 
уровень активного метаболита и 
противотромботическую актив-
ность клопидогрела» (7). Следует 
отметить также, что еще в мае 2009 
года появилось аналогичное заяв-
ление Европейского медицинского 
агентства (4). В то же время данные 
исследований TRITON и COGENT 
(1) показали, что взаимодействие 
тиенопиридинов и ИПН «является 
феноменом фармакодинамики и 
ухудшение клинических исходов 
является необоснованным предпо-
ложением».

Таким образом, практическое зна-
чение влияния приема ИПН на эф-
фективность антитромбоцитарного 
действия клопидогрела до сих пор 
остается не выясненным, и, воз-
можно, указанные выше позиции 
будут изменены по мере накопле-
ния новых доказательств.

Из факторов, ограничивающих 
использование клопидогрела, сле-
дует отметить стоимость препа-
рата, существенно превышающую 
стоимость АСК. Однако в настоя-
щее время на отечественном фар-
мацевтическом рынке появились 
несколько дженериков клопидо-
грела, некоторые из них показали 
сопоставимую с оригинальным 
препаратом эффективность при 
ощутимо меньшей цене.

На базе Самарского клиническо-
го кардиологического диспансера 
(СОККД) было проведено исследо-
вание, целью которого была оцен-
ка эффективности антитромбоци-

тарного действия дженерического 
клопидогрела (Эгитромб, фарма-
цевтическая компания «Эгис») у 
пациентов с нестабильной сте-
нокардией в сравнении с ориги-
нальным препаратом.  Параметры 
активности кровяных пластинок 
определялись с использованием 
морфофункционального метода 
оценки внутрисосудистой акти-
вации тромбоцитов (20), в основе 
которого лежит немедленная фик-
сация венозной крови раствором 
антикоагулянта с последующим 
микроскопическим исследованием 
кровяных пластинок под фазово-
контрастным микроскопом (увели-
чение 1200).

В сосудистом русле при отсутствии 
патологических активирующих 
влияний подавляющее большин-
ство тромбоцитов интактны, имеют 
характерную дискоидную форму и 
практически гладкую поверхность. 
При воздействии факторов актива-
ции происходит изменение формы 
тромбоцитов, отражающее процес-
сы их внутренней ультраструктурной 
и биохимической перестройки. При 
этом развивается типичная последо-
вательность изменений: от формы 
интактного тромбоцита – дискоцита 
(Д) к активированным клеткам – дис-
коэхиноциту (ДЭ), т.е. дискоциту, у 
которого на поверхности появляют-
ся отростки, далее к сфероциту (С), 
имеющему форму шара, и сфероэ-
хиноциту (СЭ), у которого не только 
форма становится сферичной, но и 
возрастает число отростков.

Метод морфофункциональной 

оценки повышенной внутрисосу-
дистой активации тромбоцитов 
позволяет не только дифференци-
ровать различную активность кро-
вяных пластинок, но и определять 
относительное количество малых 
и больших агрегатов (МА и БА), а 
также число тромбоцитов, вовле-
ченных в них (ТрА). Данный метод 
оказался наиболее чувствитель-
ным для диагностики гиперкоагу-
ляционного состояния тромбоци-
тарного звена системы гемостаза в 
патологических условиях и оценки 
адекватности проводимой дезагре-
гантной терапии (21, 22).

В исследование было включено 60 
больных, поступивших на лечение 
в СОККД с нестабильной стенокар-
дией. Среди сопутствующей пато-
логии чаще всего встречались ар-
териальная гипертензия (83,3%) и 
сахарный диабет (13,3%). Выявлены 
следующие факторы риска: куре-
ние (50%), ожирение (26,6%), мало-
подвижный образ жизни (36,7%).

Параметры внутрисосудистой ак-
тивации тромбоцитов оценивались 
дважды. Первый раз – при посту-
плении, на фоне начальной комби-
нированной антитромбоцитарной 
терапии с использованием АСК 250-
325 мг и клопидогрела 300 мг, после 
чего пациенты были рандомизиро-
ваны на две группы по 30 человек в 
каждой. Больные I группы (21 муж-
чина и 9 женщин, средний возраст 
53,8 ± 3,15 лет) получали комбини-
рованную антитромбоцитарную 
терапию АСК (75 мг/сут.) и дженери-
ком Эгитромб (75 мг/сут.). Пациенты 
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II группы (19 мужчин и 11 женщин, 
средний возраст 51,2 ± 4,26 лет) в 
дополнение к АСК (75 мг/сут) при-
нимали оригинальный клопидогрел 
(75 мг/сут). Повторное изучение па-
раметров внутрисосудистой актив-
ности тромбоцитов проводилось 
через 7 суток после рандомизации 
(на фоне приема АСК 75 мг и клопи-
догрела 75 мг, а также эноксапари-
на, β-адреноблокаторов, ингибито-
ров АПФ, статинов в рекомендован-
ных дозах). 

Статистическая обработка полу-
ченных данных проводилась с при-
менением t-критерия Стьюдента.

Согласно результатам исследова-
ния, при поступлении у пациентов 
с нестабильной стенокардией, не-
смотря на начальную комбиниро-
ванную антитромбоцитарную тера-
пию, отмечено выраженное повы-
шение внутрисосудистой активно-
сти тромбоцитов и их способности 
к образованию агрегатов. Через не-

делю после начала комбинирован-
ной антитромбоцитарной терапии 
отмечено достоверное снижение 
всех показателей, характеризую-
щих внутрисосудистую активность 
тромбоцитов (см. таблицу), за ис-
ключением снижения сфероэхино-
цитов (на фоне терапии оригиналь-
ным клопидогрелом).

При сопоставлении эффектив-
ности антитромбоцитарной ак-
тивности дженерикового и ори-
гинального препаратов отмечена 
более выраженная эффективность 
дженерика в отношении снижения 
доли сфероцитов, а также общего 
числа тромбоцитов, вовлеченных в 
агрегаты, и числа малых агрегатов, 
что позволяет сделать заключение 
о хорошей (in vitro) эффективности 
дженерического препарата Эги-
тромб у пациентов с нестабильной 
стенокардией.

Таким образом, клопидогрел яв-
ляется чрезвычайно востребован-

ным в современной кардиологии 
препаратом, польза от примене-
ния которого на настоящее время 
доказана большим количеством 
клинических исследований и не 
вызывает сомнения. Некоторые 
аспекты генетически обусловлен-
ного метаболизма препарата и его 
лекарственного взаимодействия с 
ИПН еще не до конца разрешены, 
что, однако, не влияет значимо на 
его антитромбоцитарную эффек-
тивность. Появление дженериков 
(Эгитромб), сопоставимых по ак-
тивности действия с оригиналь-
ным препаратом, обеспечивает 
широкую доступность клопидо-
грела для пациентов кардиологи-
ческого и кардиохирургического 
профиля.

Авторы заявляют о проведении 
исследования в рамках плановой 
научной работы и об отсутствии 
спонсорства со стороны фармацев-
тических компаний.
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Выраженный антиаритимический эффект 
омега-3 полиненасыщенных жирных 
кислот у пациентки с персистирующей 
фибрилляцией предсердий: закономерный 
результат или случайность?

риступы аритмии при па-
роксизмальной форме ФП 
нередко сопровождаются 

резким снижением работоспособ-
ности, а также приводят к нарас-
танию либо появлению симптомов 
сердечной недостаточности, деком-
пенсации коронарного кровотока, 
частым госпитализациям, возрас-
танию риска эмболий (1). В лечении 
пациентов с плохой переносимо-
стью эпизодов аритмии, помимо 
базовых задач, немаловажным явля-
ется улучшение качества жизни па-
циента, в частности восстановление 
синусового ритма, предотвращение 
развития эпизодов ФП и улучшение 
переносимости аритмии. 

Современная стандартная анти-
аритмическая терапия далеко не 
всегда способна решить вышеука-
занные задачи, большинство препа-
ратов имеют значительные ограни-
чения к применению (2) у пациентов 
с органической патологией сердца. 
Интервенционные методы при ФП 
также не слишком эффективны (1). 
Этим обусловлен поиск новых аль-
тернативных или дополнительных 
лекарственных средств для лечения 
ФП. Одним из таких средств являют-
ся полиненасыщенные жирные кис-

лоты (ПНЖК), в частности изготов-
ленные из омега-3 ПНЖК препараты. 
В настоящее время появляются но-
вые и новые доказательства эффек-
тивности и безопасности примене-
ния омега-3 ПНЖК в разных областях 
кардиологии, в частности в профи-
лактике аритмий, полученные в ходе 
проведения крупных рандомизи-
рованных испытаний (3, 4). Извест-
ны также электрофизиологические 
предпосылки антиаритмического эф-
фекта этого рода препаратов (5). Не-
маловажным представляется и учет 
непосредственного клинического 
опыта. Мы представляем описание 
случая, демонстрирующего потенци-
альную пользу добавления к терапии 
пациентов с частыми, тяжело проте-
кающими эпизодами ФП препарата 
омега-3 ПНЖК – Омакор.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Женщина 72 лет с 2004 года нахо-

дилась под наблюдением в связи с 
частыми эпизодами ФП. 

В анамнезе – перенесенный ин-
фаркт миокарда, инфаркт мозга, в на-
стоящее время – стенокардия напря-
жения 2-3 функционального класса 
(ФК), контролируемая артериальная 
гипертония, симптомы хронической 
сердечной недостаточности 2-3 ФК 
по NYHA. Получала постоянную тера-
пию: амиодарон 200 мг/сут., лозартан 
50 мг/сут., гидрохлоротиазид 6,125 
мг/сут., амлодипин 10 мг/сут., статины 
(розувастатин) 10 мг/сут., варфарин 5 
мг; β-блокаторы пациентка не прини-
мает в связи с отсутствием эффекта 
при приеме в качестве единствен-
ного антиаритмического препарата 
и развитием выраженной брадикар-
дии при сочетании с антиаритмика-

ми других групп. На фоне терапии 
цифры артериального давления (АД) 
были относительно стабильными в 
пределах 135 и 80 мм рт. ст., частота 
пульса в покое была 60-62 в минуту. 

Частота развития нарушения ритма 
составляла 8-10 в месяц, каждый эпи-
зод длился от двух до четырех суток. 
ФП сопровождалась выраженными 
клиническими проявлениями – на-
растанием инспираторной одышки 
(эпизодически до степени «сердеч-
ной астмы»), выраженной слабостью, 
снижением АД до 90 и 60 мм рт. ст., 
учащением приступов стенокардии, 
появлением их в покое. Синусовый 
ритм восстанавливался путем нара-
щивания дозы перорального амио-
дарона, через 48-86 ч, с последу-
ющим снижением дозы препарата 
до поддерживающей – 200 мг/сут.  
Продленное использование боль-
ших доз амиодарона вызвало чрез-
мерную брадикардию. 

При проведении обследования вы-
являлись следующие отклонения. 
Допплерэхокардиография: неболь-
шое расширение полости левого 
желудочка, конечнодиастолический 
размер левого желудочка (КДР ЛЖ) 
составлял 5,1 см, конечносистоличе-
ский размер левого желудочка (КСР 
ЛЖ) – 3,7 см, гипертрофия стенок ле-
вого желудочка, нормальные значе-
ния общей систолической функции:   
фракция изгнания 58% по формуле 
Simpson. Холтеровское монито-
рирование электрокардиограммы 
(ХМ-ЭКГ): была диагностирована су-
правентрикулярная экстрасистолия 
в патологическом количестве (287 
за время наблюдения, в том числе 
парная), эпизодов ишемии выявлено 
не было (физическая активность – в 
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пределах стационара), средняя ча-
стота сердечных сокращений соста-
вила 68 и 52 удара в минуту в днев-
ные и ночные часы соответственно. 
По данным коронарной ангиографии 
обнаружено выраженное распро-
страненное атеросклеротическое 
поражение артерий, со стенозами 
до 60%. Учитывая наличие частых, 
субъективно тяжело протекающих 
приступов аритмии, рассматривался 
вопрос о проведении радиочастот-
ной абляции. 

Пациентке была начата тера-
пия препаратом омега-3 ПНЖК 
(Омакор 1 г/сут., компания Solvay 
Pharmaceuticals). При следующем 
осмотре через 4 недели пациентка 
чувствовала себя хорошо, за прошед-
ший период у нее возникало только 
два эпизода аритмии, на вторые и 
четвертые сутки приема препара-
та. При этом первый эпизод длился 
около 14 ч, пациентка оставалась 
физически активной, могла выпол-
нять домашние дела, не отмечалось 
характерных симптомов, описанных 
выше. Эпизод аритмии купировался 
дополнительным приемом амиода-
рона 200 мг. Второй приступ ФП про-
должался около 2 ч, закончился на 
фоне приема ежедневной таблетки 
амиодарона. В дальнейшем самочув-
ствие пациентки оставалось удовлет-
ворительным. На фоне регулярного 
приема амиодарона отмечалось уре-
жение ЧСС до 50-55 в минуту, в связи 
с чем пациентка уменьшила количе-
ство принимаемого амиодарона до 
50-100 мг/сут. Несмотря на это, эпи-
зодов ФП не отмечалось.

На протяжении 6 месяцев наблю-
дения, прошедших с момента начала 
приема препарата омега-3 ПНЖК, 
самочувствие пациентки оставалось 
удовлетворительным, симптомных 
рецидивов ФП не было, и вопрос о 
необходимости проведения радио-
частотной абляции был отложен. От-
сутствие эпизодов аритмии позволи-
ло пациентке вести более активный 
образ жизни, повысилась переноси-
мость физических нагрузок. 

При повторном проведении амбу-
латорного 24-часового мониториро-
вания ЭКГ на фоне повседневной ак-
тивности через 6 месяцев от начала 
лечения Омакором эпизодов желу-
дочковой аритмии, ишемии миокар-
да зарегистрировано не было, за-

фиксирована 91 суправентрикуляр-
ная экстрасистола, что существенно 
лучше по сравнению с исходным ис-
следованием, пароксизмов фибрил-
ляции не отмечалось. По данным 
допплерэхокардиографии, через 6 
месяцев терапии сохранялись преж-
ние изменения  – расширение поло-
сти левого желудочка, КДР ЛЖ 5,1 см, 
КСР ЛЖ 3,6 см, гипертрофия левого 
желудочка небольшой степени (диа-
столическая толщина стенок 1,0-1,3 
см) и нормальные значения фракции 
изгнания (59% по формуле Simpson). 

После 6 месяцев приема Омакора 
наша пациентка прервала лечение, 
однако в связи с развитием субъек-
тивных предвестников возникнове-
ния ФП через 10 дней возобновила 
его прием.

ОБСУЖДЕНИЕ
Препарат Омакор, содержащий 

омега-3 ПНЖК, такие как эйкозапен-
таеновая кислота и докозагексаено-
вая кислота, имеет доказанное по-
ложительное влияние на прогноз 
пациентов с ишемической болезнью 
сердца (ИБС). 

Исследование GISSI-Prevention (3) 
продемонстрировало эффектив-
ность приема препарата, содержаще-
го 900 мг омега-3 ПНЖК, в отношении 
снижения риска развития фатальных 
аритмий – желудочковой тахикардии, 
фибрилляции желудочков. Способ-
ность препарата омега-3 ПНЖК сни-
жать вероятность развития фибрил-
ляции желудочков на фоне ишемиче-
ского повреждения миокарда была 
доказана также в ходе эксперимента 
с окклюзией коронарной артерии со-
бак (6). Сообщалось о значительном 
снижении количества желудочковых 
экстрасистол у больных, получивших 
омега-3 ПНЖК (7). Результаты исследо-
вания GISSI-HF продемонстрировали, 
что применение Омакора в комбина-
ции со стандартной терапией у паци-
ентов с клиническими симптомами 
сердечной недостаточности снизило 
смертность и частоту госпитализа-
ции на 9% и 8% соответственно (8). 
У пациентов, принимавших Омакор 
согласно протоколу, результаты были 
еще более убедительными (снижение 
смертности на 14%). Примечательно, 
что, как и в исследовании CORONA, 
в GISSI-HF розувастатин не влиял на 
конечные точки у пациентов с хро-

нической сердечной недостаточно-
стью (ХСН). Предполагается также, 
что омега-3 ПНЖК способны прояв-
лять антифибрилляторное действие 
у больных с дилатацией сердца (4). 
Стоит отметить работы, показавшие, 
что применение омега-3 ПНЖК уве-
личивало ударный объем и уменьша-
ло время восстановления ЧСС после 
физических нагрузок (30). Данные 
положительные влияния Омакора 
могут не только улучшить субъек-
тивное состояние больных с ХСН, но 
и уменьшить прогрессирование за-
болевания. 

Исследование влияния омега-3 
ПНЖК на риск мерцания предсердий 
не так хорошо изучен, однако име-
ются ряд исследований и в данном 
направлении. Была доказана зна-
чительная эффективность Омакора 
в отношении снижения риска воз-
никновения ФП у больных ИБС по-
сле реваскуляризации миокарда (9). 
Омакор уменьшал однолетний риск 
развития ФП у пациентов, госпитали-
зированных с инфарктом миокарда 
(10). Показана способность препара-
та в сочетании с блокаторами ренин-
ангиотензин-альдостероновой си-
стемы и амиодароном сохранять 
синусовый ритм и предотвращать 
повторные случаи ФП после элек-
трической кардиоверсии (11). 

В качестве возможных механиз-
мов воздействия препарата омега-3 
ПНЖК рассматриваются антифибро-
тический, противовоспалительный 
эффекты, которые, как известно, 
приводят к ограничению процессов 
ремоделирования миокарда (12-16), 
причем последнее, как правило, и 
является морфологическим субстра-
том ФП у больных ИБС. Некоторые 
авторы также указывают на обрат-
ное электрическое ремоделирова-
ние миокарда предсердий как на 
один из возможных механизмов про-
текторного эффекта омега-3-ПНЖК у 
пациентов с пароксизмальной фор-
мой ФП и сообщают об уменьшении 
числа эпизодов ФП и уменьшении 
времени их купирования (17). 

Предполагаемые электрофизиоло-
гические механизмы антиаритмиче-
ского действия омега-3 ПНЖК следу-
ющие (5, 18): изменение активности 
ионных каналов миокардиоцитов 
– «медленные» кальциевые каналы 
L-типа остаются открытыми, что пре-
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дотвращает перегрузку клетки каль-
цием (19), повышается активность 
Ca2+/Mg2+-АТФазы саркоплазмати-
ческого ретикулума (20), снижается 
активность потенциал-зависимых 
натриевых каналов – угнетается бы-
стрый входящий натриевый ток (21). 
Немаловажное значение имеет спо-
собность омега-3 ПНЖК к снижению 
ЧСС в покое и увеличению вариа-
бельности ритма сердца, что, пред-
положительно, является следствием 
снижения чувствительности миокар-
да к бета-адренергической стимуля-
ции (5, 22-25). 

Поскольку вышеописанные ме-
ханизмы действия актуальны при 
коррекции как желудочковых, так и 
наджелудочковых аритмий, доста-
точно универсальный антиаритми-
ческий эффект Омакора представ-
ляется предсказуемым. Препараты 
с подобным действием – влияющие 
на субстрат аритмии – предлагает-
ся использовать в качестве допол-
нительной терапии к стандартным 

антиаритмическим средствам для 
повышения эффективности действия 
последних (26, 27). 

Улучшение самочувствия нашей па-
циентки подтверждает противоарит-
мическое действие омега-3 ПНЖК. 
Следует отметить также сохранение 
стойкого терапевтического эффекта – 
отсутствие приступов ФП – на фоне 
приема Омакора в течение полугода.

Таким образом, препарат омега-3 
ПНЖК успешно выполнил задачу по 
улучшению качества жизни пациент-
ки. Помимо этого, лечение омега-3 
ПНЖК позволило пациентке умень-
шить дозу амиодарона, снизив, та-
ким образом, вероятность развития 
побочных эффектов этого антиарит-
мика. Необходимо отметить, что в 
нашем случае полученный эффект 
намного превзошел ожидаемый, так 
как, по данным клинических иссле-
дований, частота рецидивирования 
ФП под воздействием Омакора сни-
жается в среднем на 59%, а тяжесть 
аритмии – на 67% (10, 11, 28). Одна-

ко это лишь усредненные значения. 
Очевидно, в реальной практике мы 
можем столкнуться как c блестящи-
ми результатами, так и с их полным 
отсутствием. В целом данные лите-
ратуры и приведенный нами случай 
в совокупности с хорошей пере-
носимостью и безопасностью пре-
парата позволяют рекомендовать 
омега-3 ПНЖК к применению почти 
у всех пациентов с ФП в сочетании с 
коронарной болезнью сердца и ХСН. 
Более того, у пациентов с ИБС, ХСН 
и нарушениями ритма Омакор явля-
ется препаратом первого ряда, так 
как выбор клинициста ограничен: 
статины при ХСН не показали эф-
фективности, а применение прямых 
антиаритмиков у пациентов с ХСН 
ограничено из-за возможных побоч-
ных действий. В этом случае при при-
менении Омакора врач вправе ожи-
дать не только улучшения прогноза, 
уменьшения частоты рецидивов ФП, 
но и улучшения качества жизни па-
циента.
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Проблема приверженности паци-
ентов к лечению становится все бо-
лее актуальной. Еще Гиппократ 500 
лет до нашей эры говорил о том, 
что мы должны быть бдительными, 
поскольку больные склонны умал-
чивать, как они в действительности 
принимают назначенное лечение. 
Мы должны неизменно задаваться 
вопросом в каждой непонятной 
клинической ситуации, а принимает 
ли пациент назначенные лекарства, 
и соблюдает ли он рекомендован-
ные медикаментозный и немедика-
ментозный режим. Это обязатель-
ное условие успешного лечения 
любого хронического заболевания. 
Если мы не задаемся таким вопро-
сом, если мы не способны диагно-

стировать низкую приверженность 
наших пациентов к лечению, то мы 
ошибочно приходим к заключе-
нию о тяжелом течении болезни, 
о лекарственной резистентности, 
которой не существует в помине, 
назначаем пациенту лишнее обсле-
дование. И очень часто и необосно-
ванно госпитализируем таких па-
циентов. Мы должны представлять, 
что несоблюдение антигипертен-
зивной терапии на 58% повышает 
общую смертность и на 44% – риск 
любой госпитализации.
Необходимо помнить о том, что 
самыми ценными мероприятиями 
для первичной и вторичной профи-
лактики, которые являются залогом 
для реализации эффективности ме-
дикаментозной терапии, является 
соблюдение немедикаментозных 
мер: отказ от курения, оздоровле-

ние режима питания, режим физи-
ческой активности и так далее. Так 
не бывает, чтобы человек не соблю-
дал мероприятия по здоровому об-
разу жизни и при этом дисциплини-
рованно, строго по рекомендован-
ному нами расписанию принимал 
медикаментозный режим лечения 
и наоборот.
Проблема приверженности паци-
ентов к терапии – общемировая 
проблема. Через 2 месяца лечения 
хронических неинфекционных за-
болеваний половина больных пре-
кращает лечение. Мы говорим о 
том, что наши пациенты должны 
лечиться годы, а мечтаем о том, что 
они будут лечиться десятилетия. 
Однако данные свидетельствуют, 
что через год лечения в условиях, 
когда все затраты пациентов на 
лечение компенсируются, меньше 
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12-16 апреля в Москве состоялся XVI Российский национальный конгресс «Человек и лекарство». 
Ежегодное проведение Конгресса высоко оценивается специалистами и вызывает большой общественный 
интерес. Представительный медицинский Форум собирает ведущих ученых, специалистов в области 
здравоохранения, практикующих врачей из разных регионов страны, руководителей профильных 
ведомств, молодых ученых, студентов для серьезного обсуждения актуальных вопросов медицины. 
В престижном медицинском Форуме приняло участие более 2600 официальных участников 
из 8 Федеральных округов Российской Федерации. В рамках конгресса 13 апреля 2010 года состоялось 
обсуждение проблемы приверженности пациентов при длительной терапии. Со своими докладами 
выступили профессор Ж.Д. Кобалава, доктор медицинских наук С.В. Виллевальде и А.Ж. Моносова.

ПРОБЛЕМА ПРИВЕРЖЕННОСТИ  ПАЦИЕНТОВ ГЛАЗАМИ ВРАЧА

Форум (конференции, выставки, семинары)

Рисунок 1. Профилактика сердечной недостаточности
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40% пациентов остаются в числе 
тех, кто регулярно принимает пре-
параты.
Российская программа ПРИЗМА, ко-
торую провело Всероссийское на-
учное общество кардиологов при 
организационной поддержке ком-
пании «Сервье», продемонстриро-
вала, что 2/3 как амбулаторных, так 
и госпитальных больных не при-
вержены к режиму антигипертен-

зивной терапии. Эта образователь-
ная программа была направлена 
на повышение приверженности и 
мотивации пациентов к антигипер-
тензивной терапии. Она длилась 
6 месяцев. В качестве лекарства 
для повышения приверженности 
в рамках независимой научной 
программы был выбран препарат 
Престариум. На первом этапе, во 
время первого визита, любой ин-
гибитор заменяли на Престариум, 
и на один месяц больной получал 
первую бесплатную упаковку. В на-
чале второго месяца проводились 
различные мероприятия в рамках 
повышения мотивации и привер-
женности к лечению. Далее пре-
парат не предоставлялся. На пятом 
визите больных переводили на 
новую лекарственную форму Пре-
стариум А, и начинался второй этап 
программы.
Наше стремление – выбрать наибо-
лее изученный ингибитор АПФ, ка-
ковым на сегодняшний день явля-
ется Престариум. Данные, которые 
мы получили за 6 лет исследований, 
касаются самых разнообразных 
клинических состояний: церебро-
васкулярные болезни, стабильная 
ишемическая болезнь, артериаль-
ная гипертония высокого риска, 
острый инфаркт миокарда с по-
следующим развитием диастоличе-
ской сердечной недостаточности, 
сахарный диабет. Объединяет эти 
результаты однонаправленное по-
ложительное улучшение исходов, 
оцененных по жестким точкам. Ис-
ходя из данных мета-анализа этих 

исследований отметим – все то, за 
что мы боремся, убедительно про-
демонстрировал Престариум А как 
эффективный инструмент для побе-
ды в этой борьбе: снижение общей 
сердечно-сосудистой смертности, 
смертности от инфаркта, инсульта.
Что касается профилактики сер-
дечной недостаточности, то мы 
говорим  о двух кардиологических 
эпидемиях XXI века: мерцательной 

аритмии и сердечной недостаточ-
ности. В отношении мерцательной 
аритмии есть очень обнадежи-
вающие данные об эффективности 
Престариума А. Предупреждение 
сердечной недостаточности – гло-
бальная стратегическая проблема 
превентивной кардиологии. Вне за-
висимости от того, какая популяция 
была объектом изучения, мы видим 
высокодостоверную и существен-
ную эффективность по профилак-
тике сердечной недостаточности 
(рисунок 1).
Сегодня мы говорим о ценности 
наиболее универсальных режимов. 
Вновь Престариум А продемон-
стрировал свою эффективность как 
в общей популяции, так и у пациен-
тов с артериальной гипертонией и 
у пациентов, которые имели нор-
мальное давление (рисунок 2).
Смерть от сердечно-сосудистых за-

болеваний, повторного инсульта, 
сахарный диабет, ожирение – это 
новые тенденции в изменившемся 
ландшафте сердечно-сосудистой 
патологии, и по всем этим направ-
лениям эффективен Престариум А.
Мне очень импонирует сегодняш-
ний возврат и акцент интересов 
на патофизиологические меха-
низмы болезни. Мы имеем массив 
очень привлекательных данных о 
том, что терапия Престариумом А 
уменьшает ригидность крупных ар-
терий, восстанавливает их упруго-
эластические свойства, нормализу-
ет центральное давление в аорте. 
Сегодня мы ставим задачу восста-
новить градиент давления в плече-
вой артерии и в аорте – сделать так, 
как это функционирует у лиц моло-
дого возраста.
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Рисунок 2. Эффективность Престариума A 
у пациентов с АГ и нормотензивных пациентов
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Программа «Призма» была органи-
зована под эгидой секции по до-
казательной кардиологии Всерос-
сийского общества кардиологов, 
разработана и предложена кол-
лективом кафедры кардиологии и 
клинической фармакологии РУДН, 
которую возглавляет Ж.Д. Кобала-
ва. Программа проводилась в 17 
регионах Российской Федерации. 
В программе участвовало 240 вра-
чей и 2300 пациентов. Исследова-
ния на местах координировались 
руководителями региональных 
проектов компании «Сервье». 
Задачами и целями этой програм-
мы было изучение и повышение 
мотивации и приверженности па-
циентов с артериальной гиперто-
нией (АГ) к длительной антигипер-
тензивной терапии, основанной 
на ингибиторе АПФ Престариуме / 
Престариуме А.
Среди анализируемых показате-
лей рассматривалось количество 
пациентов с неконтролируемой АГ, 
исходный уровень приверженно-
сти и мотивации среди пациентов 
с неконтролируемой АГ; динами-
ка мотивации и приверженности; 
динамика АД, частота достижения 
целевого АД; процент больных, 
оставшихся на терапии Престариу-
мом / Престариумом А; оценка связи 
динамики уровня АД с изменением 
мотивации и приверженности.

Программа состояла из 3 основных 
этапов: подготовительный этап, эпи-
демиологический этап и основной 
этап или вмешательство. На подго-
товительном этапе были подготов-
лены и предоставлены методиче-
ские материалы (брошюра и набор 
слайдов) региональным коорди-
наторам. Проводилось обучение 
врачей-участников исследования 
по методическим материалам. Так-
же проводилась подготовка обуча-
ющих материалов для пациентов.
Задачами эпидемиологического 
этапа были: оценка распростра-
ненности неконтролируемой АГ, 
потенциально связанной с низ-
кой приверженностью к лечению, 
среди больных, обращающихся в 
поликлинику; оценка исходного 
уровня приверженности к антиги-
пертензивной терапии у пациентов 
с неконтролируемой АГ; оценка 
исходного уровня мотивации к из-
менениям образа жизни и лечению 
у неприверженных пациентов с не-
контролируемой АГ.
Методы исследования: регистрация 
в течение 2-х недель всех больных 
с известной АГ, у которых в амбу-
латорной карте зарегистрировано 
назначение антигипертензивной 
терапии продолжительностью  ≥ 
6 месяцев; оценка контроля АД в 
соответствии с рекомендациями 
ВНОК; анкетирование пациентов с 
неконтролируемой АГ (оценка при-
верженности – опросник Мориски-
Грина, оценка мотивации у непри-
верженных лечению пациентов); 
отбор пациентов для оценки эф-
фективности повышения мотива-
ции и приверженности с использо-
ванием Престариума / Престариу-
ма А. Результаты: 21% пациентов с 
неконтролируемой АГ оказались 
приверженными и 79% с некон-
тролируемой гипертонией были не 
привержены к антигипертензивной 
терапии. Число немотивированных 
пациентов составило 30%, мотиви-
рованных – 70%.
Кого же отбирали в последующие 
группы вмешательства или кон-
троля? Это были пациенты с не-
контролируемой гипертонией (не 
принимавшие ранее назначенную 

терапию, зарегистрированную в 
амбулаторной карте; имевшие не-
достаточно эффективную терапию), 
пациенты, которые не имели про-
тивопоказаний/анамнеза непере-
носимости ИАПФ; пациенты, не 
имеющие льгот на приобретение 
антигипертензивных препаратов.
На основном этапе соотношение 
пациентов было 5:1. Были распре-
делены в группу вмешательства – 5, 
и группу контроля – 1 пациент. На 
первом визите эти группы совпада-
ли по тем вмешательствам, которые 
осуществлял доктор. Предлагалась 
короткая информационная обуча-
ющая программа с использованием 
наглядных материалов «Артериаль-
ная гипертония – диалоги» (инфор-
мация о риске, пользе лечения и 
необходимости самостоятельного 
контроля АД), выдавался дневник 
самоконтроля и паспорт здоровья. 
В группе вмешательства пациентам 
выдавалась первая упаковка Пре-
стариума бесплатно в дозировке
4 мг (рисунок 3).
На втором визите, через 2 недели, 
только в группе вмешательства с 
помощью наглядных материалов 
пациенты обучались методам само-
стоятельного измерения АД. Через 
1,5 месяца на третьем визите паци-
енты обсуждали немедикаментоз-
ные меры по лечению артериаль-
ной гипертонии, в частности, были 
даны письменные рекомендации 
по коррекции диеты и использо-
ванию соли с помощью наглядных 
материалов. На четвертом визите 
только в группе вмешательства об-
суждались проблемы повышения 
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физической активности пациентов 
с артериальной гипертонией. Были 
даны письменные рекомендации. 
На пятом визите пациентам выдава-
лась и обсуждалась с ними брошю-
ра «Если бы сердце могло говорить». 
Еще одним важным компонентом 
комплексной программы по повы-
шению приверженности и моти-
вации к длительной терапии были 
телефонные напоминания о визитах 
в группе вмешательства, которых не 
было в группе контроля.
Антигипертензивная терапия па-
циентов в группе вмешательства 
и контроля (рисунок 3).
Группа вмешательства.
Визит 1: прием ИАПФ – замена на 
Престариум 4 мг/сутки; не-ИАФП 
(1 препарат) – дополнительное на-
значение Престариума 4 мг; первая 
упаковка Престариума на 1 месяц – 
бесплатно.
Визит 2: при необходимости повы-
шение дозы Престариума до 8 мг/
сутки. Рецепт на Престариум.
Визит 3: назначение дополнитель-
ных препаратов при недостижении 
целевого АД. Рекомендации про-
должить прием Престариума.
Визит 4: коррекция терапии при не-
обходимости. Рекомендации про-
должить прием Престариума.
Визит 5: коррекция терапии при не-
обходимости. Замена Престариума 
4-8 мг на усовершенствованную 
форму Престариум А 5-10 мг. Пер-
вая упаковка Престариума А – бес-
платно.
Группа контроля.
Любая антигипертензивная тера-
пия на усмотрение врача. Визиты в 

те же сроки, что и в группе вмеша-
тельства. Оценка приверженности 
и мотивации исходно, через 3 и 6 
месяцев.

Режим назначения 
Престариума / Престариума А 

в группе вмешательства:
• Престариум 4 мг (бесплатная вы-
дача 1 упаковки);
• назначение Престариума паци-
ентам, не получающим антигипер-
тензивной терапии;
• замена другого ингибитора АПФ 
в низкой или средней дозе на Пре-
стариум;
• дополнительное назначение 
Престариума пациентам, получа-
ющим 1 антигипертензивный пре-
парат другого класса;
• перевод пациентов на усовер-
шенствованную форму Престари -
ум А 5-10 мг.
Пациенты информировались о не-
обходимости приносить на визиты 
пустые упаковки Престариума.
Выводы:
• 79% неконтролируемой АГ по-
тенциально связано с непривер-
женностью к антигипертензивной 
терапии;
• 70% неприверженных больных 

потенциально готовы начать анти-
гипертензивную терапию и готовы 
стать участниками образователь-
ных программ;
• 79% неконтролируемой АГ по-
тенциально связано с непривер-
женностью к антигипертензивной 
терапии;
• 70% неприверженных больных 
потенциально готовы начать анти-
гипертензивную терапию и готовы 
стать участниками образователь-
ных программ;
• комплексное вмешательство 
способно существенно повысить 
приверженность мотивированных 
пациентов к лечению и улучшить 
контроль АД и значительно сни-
зить риск возврата на более низкую 
ступень мотивации. Комплексное 
вмешательство включает образова-
тельную программу для врачей по 
вопросам приверженности и мо-
тивации пациентов к длительной 
терапии; длительную структуриро-
ванную образовательную програм-
му для пациентов с предоставле-
нием письменных рекомендаций и 
наглядных материалов по немеди-
каментозным методам лечения; са-
моконтроль АД с ведением дневни-
ка; назначение терапии с высокой 
эффективностью и хорошей пере-
носимостью; систему напоминания 
о визитах. 
Нужно понимать необходимые по-
зиции команды, наблюдающей 
больного: больной не будет мотиви-
рован командой, которая сама мо-
тивирована лишь частично; мотива-
ция в отношении больного должна 
заключать в себе отношение к нему 
как к личности, а не основываться 
на лечении заболевания; между 
больным и командой должно быть 
взаимное доверие.
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Рисунок 3. Динамика АД  в зависимости от группы вмешательства

Э Ф

159,4

145,5

136,9

132,1

129,8

160,5

148,6

142

138,5
136

125

135

145

155

165

Исходно Визит 2 Визит 3 Визит 4 Визит 5

Группа вмешательства Группа контроля

94,5

87,1

83,2

80,7
79,4

94,6

P < 0,001
P < 0,001

P < 0,001

P < 0,001
P < 0,001

P < 0,001

P < 0,001
88

84,9
83,2

82

75

80

85

90

95

100

Исходно Визит 2

Диастолическое АД (мм рт. ст.)Систолическое АД (мм рт. ст.)

Визит 3 Визит 4 Визит 5

Группа вмешательства Группа контроля

-30 мм рт. ст -15 мм рт. ст



А.Ж. Моносова, кандидат психологических наук, 
директор по развитию тренингового агентства Ars vitae

www.webmed.ru

Психологи очень давно занимаются 
проблемой взаимодействия врача 
и пациента. Сейчас пациенты стали 
более информированными – и ин-
формированность эта бывает истин-
ной или ложной. К тому же теперь 
они совершенно по-другому отно-
сятся к своим правам – у них сейчас 
гораздо больше свободы. В итоге 
пациент оказывается в ситуации 
огромного количества информации, 
в которой не может разобраться. У 
него появляется недоверие к вра-
чу, недоверие к лечению, растерян-
ность и тревожность: он слышит 
множество мнений и конкретному 
врачу не доверяет. Все это очень 
усложняет работу современных 
врачей: им трудно взаимодейство-
вать с таким пациентом. Как и пре-
жде, на врачей возложен высокий 
уровень ответственности, а админи-
стративного ресурса, который был 
раньше, уже нет. В итоге у специали-
стов возникает коммуникативный и 
профессиональный стресс, синдром 
выгорания.
Разберем одну из схем взаимодей-
ствия врача и пациента, которая 

позволяет доктору добиться своих 
целей без потерь. Э. Берн в своей ра-
боте «Транзактный анализ» описал, 
что в каждом человеке существует 
три аспекта личности: родитель, 
взрослый и ребенок. Человек в ро-
дительской позиции уверен в том, 
что он обладает верной информа-
цией, знает, как надо поступать. При 
этом он опирается на некие нормы 
и догмы. Он опекает, жалеет, если 
он опекающий родитель; может 
оценивать, осуждать, если он кри-
тический родитель. Наша взрослая 
часть отвечает за то, что мы делаем 
самостоятельно. Взрослый объекти-
вен, опирается на факты, тщательно 
взвешивает, логически анализирует, 
отвечает за себя и за то, что он счи-
тает своей зоной ответственности. 
А детская часть позволяет нам раз-
виваться, приобретать что-то новое, 
двигаться дальше. Ребенок эмоцио-
нален, импульсивен, нелогичен, не-
предсказуем, очень творческое соз-
дание. При этом он ни за что и ни за 
кого не отвечает.
Как только у разных людей возни-
кает пересечение разных позиций, 
немедленно происходит конфликт. 
Любой коммуникативный конфликт 
возникает именно по этой схеме. 
Например, врач с позиции родите-
ля задает больному вопрос: «Ну и 
что на этот раз с вами случилось?» 
Что ему будут отвечать? Будут или 
оправдываться, или сопротивлять-
ся, ведь больной оказывается в по-
зиции ребенка. В итоге информа-
цию врач не получит! Получается, 
выбранная позиция не соответству-
ет цели. Также нужно правильно 
оценивать возможности и ресурсы. 

Например, врач выбирает позицию 
критического родителя, действует 
в приказном порядке, но при этом 
не может проконтролировать боль-
ного: пациент ушел из стационара и 
живет, как хочет.
Позиция опекающего родителя 
хороша, когда вам нужно оказать 
поддержку, вызвать доверие, рас-
положить к себе. Но опекающий 
родитель берет на себя все, он пере-
гружен ответственностью. Позиция 
критического родителя хороша, ког-
да достаточно ресурсов, чтобы при-
казать и обеспечить выполнение 
вашего приказа. Но эта позиция вы-
зывает сопротивление, отторжение.
Позиция взрослого – одна из самых 
универсальных позиций. Четкая, по-
лезная, практичная. Это сотрудниче-
ство с больным. Хороша, когда надо 
добиться самостоятельности у паци-
ента, для достижения долгосрочных 
целей. Слабая ее сторона – пациен-
ту будет не хватать эмоциональной 
поддержки.
Позиция ребенка – самая редкая для 
врачей. Это минимальный стресс, 
легкость отношений, но, конечно, 
потеря авторитета и невозможность 
достичь целей.
Как мы выбираем оптимальную 
позицию? Если нужно приказать – 
критический родитель; успокоить, 
пожалеть, похвалить – опекающий 
родитель. Если нужно проанализи-
ровать факты, убедить, сравнить ва-
рианты, добиться самостоятельно-
сти – это взрослый. Ну а если нужно 
оправдаться, попросить о помощи, 
переложить ответственность, уста-
новить контакт – это детская пози-
ция.
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В настоящее время в России при 
профилактике, диагностике и ле-
чении артериальной гипертонии 
пользуются рекомендациями Рос-
сийского медицинского общества 
по артериальной гипертензии 
(РМОАГ) и Всероссийского научно-
го общества кардиологов (ВНОК). У 
пациентов младше 18 лет имеются 
особенности, которые отражены 
в специальных рекомендациях: в 
Соединенных Штатах Америки это 
четвертый отчет Рабочей группы 

по контролю за высоким артери-
альным давлением у детей и под-
ростков (2004), в Европе – рекомен-
дации Европейского общества по 
артериальной гипертонии (ЕОАГ) 
(2009), в России – рекомендации 
Ассоциации детских кардиологов 
России (2-й пересмотр, 2008). Важ-
нейшими проблемами артериаль-
ной гипертензии (АГ) в подростко-
вом и молодом возрасте являются 
своевременная диагностика, оцен-
ка характеристик АГ и определение 
критериев начала антигипертен-
зивной терапии, которые позво-
ляют решить вопросы врачебной 
тактики.
АГ у детей и подростков как важ-
нейший фактор риска сердечно-
сосудистых заболеваний. При 
оценке сердечно-сосудистого ри-
ска и прогноза важным является 
определение возраста, в котором 
формируется АГ. В результате раз-
личных исследований, в частно-
сти исследования В.Б. Розанова в 
НИИ профилактической кардио-
логии (2007), установлено, что воз-
растом формирования факторов 
сердечно-сосудистого риска (в 
первую очередь АГ) является под-
ростковый возраст 15-17 лет. При 
этом у значительного числа паци-
ентов (37% мужского пола и 43% 
женского пола) АГ сохраняется и в 
более старшем возрасте. Добить-

ся того, чтобы как можно меньше 
пациентов-подростков закрепили 
в будущем наличие различных фак-
торов риска (АГ, избыточная масса 
тела, дислипидемия), – задача пер-
востепенной важности для врача.
К причинам формирования АГ от-
носятся наследственная предрас-
положенность, низкая физическая 
нагрузка, ожирение, неправильное 
питание, перинатальное програм-
мирование, вегетативная дисфунк-
ция и особенности физического 
и полового развития (рисунок 1). 
Эти факторы тесно связаны с  по-
вышением активности ренин-
ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС), симпатической 
нервной системы (СНС), снижением 
эластичности сосудов. 
Важнейшими причинами АГ у под-
ростков являются ожирение или 
избыточная масса тела и так назы-
ваемое перинатальное программи-
рование. 
Перинатальное программирование 
и низкий вес при рождении связа-
ны с ранним нарушением эласти-
ческих свойств крупных артерий и 
функций сосудов, формируя опре-
деленный фенотип «раннего сосу-
дистого старения». Это проявляет-
ся повышением систолического АД 
(САД), высокой вариабельностью 
АД, повышением пульсового АД, 
скорости распространения пуль-
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13 апреля 2010 года в Москве в рамках XVII Российского 
национального конгресса «Человек и лекарство» состоялся 

научный симпозиум, посвященный сердечно-сосудистым 
заболеваниям у женщин в различные периоды жизни. 

Организатором симпозиума выступила компания «Никомед». 
Междисциплинарная тема симпозиума вызвала интерес 
кардиологов, терапевтов, акушеров, гинекологов и даже 

педиатров. И это не удивительно – ведь здоровье женщины 
определяет здоровье ее детей, а значит, и нации в целом. 
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совой волны (СПВ), центрального 
АД и индекса аугментации. Перина-
тальное программирование явля-
ется перспективным направлением 
изучения причин АГ у подростков, 
однако пока имеет мало доказа-
тельств.
Значительно более доказатель-
на роль ожирения и избыточной 

массы тела в сердечно-сосудистом 
прогнозе у пациентов. В ходе мно-
гоцентрового кооперативного ис-
следования патобиологических 
детерминант атеросклероза у мо-
лодых (PDAY STUDY) были проана-
лизированы аутопсийные материа-
лы 3000 лиц в возрасте 15-34 лет, 
погибших вследствие несчастных 
случаев. Оказалось, что степень 
атеросклеротических изменений 
коронарных артерий полностью 
коррелировала с известными фак-
торами риска сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) – дислипиде-
мией, АГ, абдоминальной формой 
ожирения (у мужчин), концентра-
цией глюкозы в крови, курением. 
Большое количество исследований 
показало, что раннее возникнове-
ние АГ у подростков является мар-

кером метаболического неблагопо-
лучия их семей. У родителей таких 
подростков часто имеется ожире-
ние, АГ, сахарный диабет, ранний 
анамнез ССЗ. Также обнаружены 
связи между наличием у подрост-
ков ожирения и АГ, дислипидеми-
ей и нарушением толерантности к 
глюкозе. Таким образом, у подрост-

ков формируется целый комплекс 
факторов риска ССЗ. 
По нашим данным, критический 
возраст, после которого проис-
ходит резкий рост распространен-
ности факторов риска (абдоми-
нальное ожирение и метаболиче-
ский синдром), – 18 лет, совпадает 
с периодом вступления молодого 
человека во взрослую жизнь. Так, 
распространенность у подростков 
абдоминального ожирения (АО) – 
8%, в группе молодых людей после 
18 лет – 42%; распространенность 
метаболического синдрома (МС) 
у подростков – 13%, в группе мо-
лодых людей после 18 лет – почти 
53%. 
В отличие от юношей, у девушек 
лишь в 10% случаев при наличии 
абдоминального ожирения (то есть 

при объеме талии > 80 см) обнару-
жены другие признаки МС. В связи 
с этим, возможно, следует пересмо-
треть показатели абдоминального 
ожирения для женщин, учитывая 
не объем талии, а отношение объ-
ема талии к объему бедер. 
Возможности терапии. Пациентам 
с АГ, а подросткам с АГ в особенно-

сти, следует обязательно проводить 
суточное мониторирование АД, так 
как у подростков стабильное тече-
ние АГ составляет всего лишь 29% 
случаев, в то время как лабильная 
АГ – 38%, и «гипертония белого ха-
лата» – 33%. Только стабильная АГ 
требует медикаментозного лече-
ния. 
С целью выработки врачебной 
тактики в отношении стабильной 
АГ у подростка в первую очередь 
необходимо определить наличие 
поражений органов-мишеней (на-
пример, гипертрофия левого желу-
дочка). Если их нет, а также нет ме-
таболических факторов сердечно-
сосудистого риска (ожирение, МС), 
проводят немедикаментозную 
терапию. При ее неэффективности 
или возникновении поражений 
органов-мишеней применяют ле-
карственную терапию с помощью 
одного из пяти классов антигипер-
тензивных средств (рисунок 2).
Общие принципы ведения подрост-
ков с АГ таковы:
• при выявлении у ребенка или 
подростка высокого нормального 
АД медикаментозная терапия не 
проводится. Рекомендуется неме-
дикаментозное лечение и наблюде-
ние;
• при выявлении у ребенка или 
подростка АГ 1 степени низкого 
риска медикаментозная терапия 
назначается при неэффективности 
в течение 6-12 месяцев немедика-
ментозного лечения;
• при выявлении у ребенка или 
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сосудов

Перинатальное
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при рождении 
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Рисунок 1. Причины формирования артериальной гипертензии
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подростка АГ 1 степени высокого 
риска или АГ 2 степени медикамен-
тозное лечение назначается одно-
временно с немедикаментозной 
терапией;
• перед началом медикаментозно-
го лечения желательно проведение 
СМАД. Если при СМАД выявлено, 
что индекс времени повышенного 
АД (ИВ АГ) в дневные или ночные 
часы превышает 50%, то это служит 
показанием к медикаментозной 
терапии. Если ИВ АГ не превышает 
50%, целесообразно продолжить 
немедикаментозную терапию;
• при неэффективности монотера-
пии возможно применение соче-
таний нескольких лекарственных 
препаратов, желательно в малых 
дозах;
• оценка эффективности гипо-
тензивного лечения проводится 
через 8-12 недель от его начала. 
Оптимальная продолжительность 
медикаментозной терапии опреде-
ляется индивидуально в каждом 
конкретном случае. Минимальная 
продолжительность – от 3 месяцев, 
предпочтительнее – 6-12 месяцев. 
При адекватно подобранной тера-
пии после 3 месяцев непрерывно-
го лечения возможно постепенное 
снижение дозы препарата вплоть 
до полной его отмены с продолже-
нием немедикаментозного лечения 
при стабильно нормальном АД. 
Контроль эффективности медика-
ментозного лечения осуществляет-

ся 1 раз в 3 месяца.
Выбор препарата в подростковом 
и молодом возрасте должен осу-
ществляться с учетом особенностей 
патофизиологии АГ, наличия фак-
торов риска сердечно-сосудистых 
заболеваний, поражения органов-
мишеней, наличия сопутствующих 
состояний (ожирения, сахарного 
диабета, нарушений вегетативной 
нервной регуляции, функциональ-
ного состояния почек и др.). При 
выборе класса антигипертензив-
ного препарата для терапии АГ у 
подростков важно учитывать, что у 
подростков, как и у пожилых, пре-
обладает изолированная систо-
лическая гипертония. Кроме того, 
у подростков с абдоминальным 
ожирением и АГ имеется склон-
ность к задержке натрия и жидко-

сти в организме (рисунок 3), что 
проявляется высоким пульсовым 
давлением. Все эти факты делают 
чрезвычайно привлекательными 
классы β-адреноблокаторов (БАБ) и 
диуретиков для применения в этой 
возрастной группе.
В настоящее время в мире имеется 
несколько фиксированных комби-
наций БАБ и тиазидных диуретиков, 
однако современным представле-
ниям об эффективности и безопас-
ности лекарственных средств со-
ответствует только комбинация 
бисопролола с гидрохлортиазидом 
(Лодоз). 
Показано, что использование 
именно бисопролола (Конкор), 
который является высокоселек-
тивным β-блокатором и основой 
комбинации, не имеет негативного 
влияния на инсулиновую систему 
и липидный профиль. Кроме того, 
в отличие от других селективных 
БАБ, Конкор не оказывает влияния 
на выраженность депрессии и по-
ложительно влияет на ее вегетатив-
ные проявления, что имеет особое 
значение именно у подростков. 
Вторым компонентом комбинации 
является диуретик гидрохлортиа-
зид (ГХТЗ) в низкой дозе – 6,25 мг. 
Наличие ГХТЗ позволяет повысить 
антигипертензивную эффектив-
ность комбинации  при отсутствии 
значимого влияния на метаболиче-
ские параметры и электролитный 
обмен.
Итак, Лодоз – препарат, который 
можно эффективно и безопасно ис-
пользовать в группе подростков с 
артериальной гипертензией.
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ожирение у подростков (Rocchini, 2002)
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Рисунок 2. Врачебная тактика лечения артериальной 
гипертензии у подростков

Рисунок 3. Механизм развития артериальной гипертензии 
при абдоминальном ожирении у подростков
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Чаще всего впервые у молодой 
женщины выявляют факторы ри-
ска сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ) при постановке на 
учет по беременности в женской 
консультации.  По данным офици-
альной статистики МЗ РФ, каждая 
десятая беременная из ста страда-
ет сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями, и чаще других это артери-
альная гипертензия (АГ). 
АГ во время беременности – это 
проблема, с которой сталкивают-

ся врачи разных специальностей. 
Беременные, имеющие диагноз АГ, 
как правило, не донашивают бере-
менность до оптимальных для ро-
доразрешения сроков. Так, в нашем 
исследовании большинство (100 из 
181) таких женщин были родоразре-
шены раньше положенного срока, 
а часть из них в сроки практически 
нежизнеспособного плода. Пери-
натальные исходы беременностей 
в нашем исследовании таковы: у 
7% женщин было мертворождение, 
у 6% – критическое состояние пло-
да, только половина детей соответ-
ствовали по шкале Апгар на пятой 
минуте жизни 8-9 баллам. 
При АГ беременной в лечении нуж-
даются сразу 2 пациента – женщина 
и ее будущий ребенок. Подбор ле-
карственных препаратов в период 
беременности должен быть крайне 
ответственным, ведь эти препараты 
обязаны быть безопасными для эм-
бриона и плода. Также необходим 
индивидуальный подход с учетом 
наиболее важных нейрогумораль-
ных механизмов АГ. И наконец, 
гипотензивная терапия должна 
оказывать минимальное влияние 
на физиологическое течение бере-
менности и родов.
Группы лекарственных препаратов, 
рекомендованных для лечения АГ 
у беременных, представлены в на-
циональных (ВНОК, 2008) и евро-
пейских (ESH, ESC, 2007) рекомен-
дациях – это всего 3 группы анти-

гипертензивных лекарственных 
средств: препараты центрально-
го действия (метилдопа, категория 
безопасности В по FDA, 750-1500 
мг/сут., исключая период 16-20 не-
дель гестационного срока – время 
дифференцировки нервной систе-
мы плода), дигидропиридиновые 
антагонисты кальция (категория 
С по FDA, пролонгированные – 1-2 
раза в сутки, а также кардиоселек-
тивные β-адреноблокаторы (ка-
тегория С по FDA, пролонгирован-
ные, атенолол противопоказан). 
Необходимо подчеркнуть, что эти 
данные соотносятся с ретроспек-
тивными и проспективными иссле-
дованиями по применению антаго-
нистов кальция дигидропиридино-
вого ряда, которые показали, что их 
можно назначать как в I, так и во II 
триместре беременности ввиду от-
сутствия тератогенного влияния и 
отсутствия неблагоприятного воз-
действия на прогноз беременности 
и родов. 
Бета-адреноблокаторы рекоменду-
ется применять начиная со II три-
местра, и их использование в пла-
новой терапии АГ во время бере-
менности способствует тому, что у 
женщин редко возникают гиперто-
нические кризы, что крайне важно, 
поскольку такие кризы приводят 
к изменению кровотока в системе 
мать–плацента–плод. Это создает 
возможности для пролонгирова-
ния беременности и улучшения 
перинатальных исходов. Одним из 
рекомендованных β-блокаторов 
является бисопролол (Конкор).
Практически половина беремен-
ных с АГ имеют фетоплацентарную 
недостаточность, поэтому в ком-
плексную терапию таких пациенток 
в обязательном порядке должны 
входить препараты, улучшающие 
состояние плацентарного и плодо-
вого кровотока и оптимизирующие 
метаболические процессы в тканях. 
К ним относятся такие средства, как 
Актовегин, Хофитол, а также новый 
препарат Флебодиа 600.
Только совместные усилия терапев-
та, кардиолога, акушера и педиатра 
помогут сохранить жизнь и здоро-
вье будущей матери и ее ребенку. 
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Артериальная гипертония (АГ) 
представляет собой мировую эпи-
демию с продолжающимся ростом 
числа диагностированных пациен-
тов. 40% женского населения на-
шей страны имеет АГ. Распростра-
ненность АГ среди мужчин выше, 
чем у женщин в возрасте до 55-64 
лет, затем частота АГ среди мужчин 
и женщин выравнивается, и в даль-
нейшем распространенность этой 
патологии среди женщин превыша-
ет таковую у мужчин. 
55 лет – это средний возраст нача-
ла постменопаузального периода в 
жизни женщины. В период периме-
нопаузы у женщины угасает функ-
ция яичников, возникает гипоэстро-
гения и выраженный гормональный 
дисбаланс. Эти изменения приводят 
к появлению инсулинорезистентно-
сти, абдоминальному типу ожире-
ния, и в конечном итоге вызывают 
гиперактивацию симпатической 
нервной системы. Активация симпа-
тического тонуса и снижение пара-
симпатического тонуса ведет к изме-
нению метаболизма, трофическим 
нарушениям, изменению централь-
ной и периферической гемодина-
мики и к возможности тромбообра-
зования. Все эти мощные каскадные 
патогенетические механизмы ведут 
к существенной перестройке в орга-
низме женщины и к формированию 
у нее АГ (см. рисунок). 

В период перименопаузы женская 
гипертония имеет свои особенно-
сти. Обычно дебют повышения АД 
приходится на пременопаузу (40-45 
лет). В этот период возникает вы-
раженная вегетативная дисфункция 
с активацией симпатической нерв-
ной системы. В этом случае чаще 
повышается систолическое артери-
альное давление, отмечается выра-
женная парадоксальная реакция со-
судистой стенки в ответ на выброс 
норадреналина, и даже небольшое 
его количество при психоэмоцио-
нальном стрессе может вызывать 
выраженный прессорный эффект. 
Характерна высокая вариабель-
ность АД в течение суток. Появле-
ние АГ у женщин потенцирует раз-
витие климактерического синдрома 
и сопровождается выраженными 
психовегетативными нарушениями, 
которые нередко требуют своей 
коррекции. Чаще всего АГ у женщин 
сочетается с выраженными измене-
ниями метаболизма (менопаузаль-
ный метаболический синдром). Кро-
ме этого, у женщин очень быстро 
формируется поражение органов-
мишеней (изменения глазного дна, 
состояния сосудистой стенки, ги-
пертрофия левого желудочка и др.). 
Учитывая вышеописанные пато-
генетические особенности разви-
тия АГ в период перименопаузы 
у женщин, а именно активацию 

симпатической нервной системы и 
тахикардию, следует обратить осо-
бое внимание при выборе класса 
лекарственных средств для лече-
ния на β-адреноблокаторы (БАБ). 
Основными достоинствами БАБ в 
этой ситуации являются постепен-
ное снижение АД, отсутствие орто-
статической гипотонии, предотвра-
щение индуцированного стрессом 
подъема АД, равномерное действие 
в течение суток, регрессия гипер-
трофии миокарда, предупреждение 
стенокардии и инфаркта миокарда, 
а также нарушений ритма сердца. 
Бета-адреноблокаторы – чрезвы-
чайно гетерогенный класс лекар-
ственных средств. Сегодня бисо-
пролол (Конкор) обладает наиболь-
шей кардиоселективностью в этой 
группе. Конкор не влияет на уров-
ни глюкозы у больных сахарным 
диабетом 2 типа, более выражено и 
равномерно по сравнению с атено-
лолом снижает АД в течение суток, 
более выражено по сравнению с 
эналаприлом вызывает регрессию 
гипертрофии миокарда левого же-
лудочка, не увеличивает риск де-
прессии, утомляемости и сексуаль-
ной дисфункции.

В.И. Подзолков, д.м.н., профессор кафедры 
факультетской терапии №2 ММА им. И.М. Сеченова
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Рисунок. Механизм развития артериальной гипертензии при 
вегетативном дисбалансе в период перименопаузы у женщин Э Ф
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Развитие хронической сердеч-
ной недостаточности приводит к 
крайне неблагоприятному исходу 
различных заболеваний, в первую 
очередь несвоевременно диагно-
стированной или неправильно 
леченной артериальной гиперто-
нии.
Медиана выживаемости после 
установления диагноза сердеч-
ной недостаточности (СН) у муж-
чин составляет всего 1,7 года, а у 
женщин – 3,1 года (US Framingham 
Study, 2007). Вот почему улучше-
ние диагностики и лечения хрони-
ческой сердечной недостаточно-
сти (ХСН) – чрезвычайно актуаль-
ная для российской кардиологии 
задача. 
В декабре 2008 года на ежегодном 
съезде Общества специалистов по 
сердечной недостаточности были 
представлены итоги 9-летнего 
эпидемиологического наблюде-
ния: диагноз ХСН выставлен 7,28% 
всех граждан РФ (9,5 млн человек), 
из них 72,5% составляли женщины 
(И.В. Фомин с соавт.). Поэтому для 
успешной терапии необходимо 
знать и использовать особенно-

сти ХСН именно у женщин.
Оказалось, что 88% женщин с диа-
гнозом ХСН имеют нормальную 
или слегка сниженную сократи-
тельную функцию левого желудоч-
ка (Kitzman et al., 2001). Это связа-
но с более поздним дебютом ХСН 
у женщин по сравнению с мужчи-
нами. Как известно, в популяции 
больных ХСН относительное ко-
личество пациентов с фракцией 
выброса ЛЖ более 50% с возрас-
том растет (Tribouilloy C. et al.).
Пациентка с ХСН в клинической 
практике – это чаще всего по-
жилая женщина старше 65 лет, с 
неишемической этиологией ХСН 
(преимущественно на фоне АГ) 
и с сохраненной систолической 
функцией левого желудочка.
А вот обобщенный портрет 
пациента-участника международ-
ных клинических исследований 
ХСН: это преимущественно мужчи-
на старше 60 лет, с ишемической 
этиологией ХСН и систолической 
дисфункцией левого желудочка. 
Как можно заметить, портреты 
участников исследований ХСН и 
реальных пациентов (пациенток) 
ХСН совершенно разнятся. И, ко-
нечно, результаты этих исследо-
ваний нельзя свободно экстрапо-
лировать на пациенток с ХСН.
Мета-анализ результатов лечения 
в подгруппах мужчин и женщин с 
ХСН показал наличие гендерных 
различий. Так, в известном иссле-
довании Consensus терапия инги-
биторами АПФ мужчин привела к 
значительному снижению общей 
смертности, однако при терапии 
женщин наблюдалась тенденция к 
увеличению общей смертности по 
сравнению с контролем (Shekelle 
P.G., 2003). Также были показаны 
гендерные различия в сравни-
тельной эффективности ингиби-
торов АПФ (ИАПФ) и блокаторов 
рецепторов ангиотензина-II (БРА): 
в отношении влияния на выжи-
ваемость ИАПФ оказались эффек-
тивнее в группе мужчин, а БРА – в 
группе женщин. В исследовании 
PRAISE обнаружено достоверное 
и значительное снижение общей 
смертности у женщин на фоне 

приема амлодипина, у мужчин из-
менения были недостоверны. 
Исследования, в которых изуча-
лось влияние β-адреноблокато-
ров (CIBIS-II, COPERNICUS), также 
выявили наличие гендерных раз-
личий: в подгруппе женщин ока-
зались значительно лучшие до-
стоверные результаты снижения 
общей смертности, чем в подгруп-
пе мужчин (Shekelle P.G., 2003) (см. 
рисунок).
На базе ФГУ РКНПК под руковод-
ством профессора С.Н. Терещен-
ко было проведено открытое 
рандомизированное исследова-
ние с целью выявления клиниче-
ских, этиологических и генети-
ческих маркеров эффективности 
фармакотерапии различными 
β-адреноблокаторами женщин с 
ХСН. 
Больные были рандомизированы 
в 3 сопоставимых параллельных 
группы со сроком наблюдения 6 
месяцев. В исследование включа-
лись пациентки со средним воз-
растом 60-66 лет, с длительностью 
ХСН в среднем 3 года, с преимуще-
ственно неишемическим генезом 
ХСН и тяжелой ХСН 3-4 ФК. Срав-
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Таблица. Алгоритм 
дифференцированного назначения 

β-адреноблокаторов у женщин с ХСН
Критерии Карведилол Бисопролол Небиволол

МА + + –
Анемия – + –
СД + + –
ХОБЛ – + –
Снижение СКФ – – +
Возраст старше 70 лет – + –

нивали три β-адреноблокатора  – 
карведилол (средняя суточная 
доза 47 мг), бисопролол (средняя 
суточная доза 8,4 мг), небиволол 
(средняя суточная доза 7,6 мг), 
включенные в стандартную те-
рапию ХСН у этих больных. Все 3 
препарата были оригинальными.
При статистической обработке 
результатов исследования ис-
пользовались как регрессивный, 
так и факторный анализ на основе 
двусторонних гипотез. При этом 
принимались во внимание как 
показатели эффективности, так и 
показатели безопасности приме-
нения препаратов.
На основании полученных резуль-
татов был подготовлен алгоритм 
дифференцированного назначе-
ния β-адреноблокаторов у жен-
щин с ХСН (см. таблицу). 
Знак «+» в таблице означает нали-
чие преимуществ у препарата при 
данном факторе, знак «–» – отсут-
ствие преимуществ. Небиволол 
предпочтителен только среди па-
циентов со сниженной скоростью 
клубочковой фильтрации, однако 
частое развитие побочных эф-
фектов, к сожалению, лимитирует 

применение данного препарата 
при ХСН у женщин. Карведилол 
имеет преимущества среди паци-
ентов с мерцательной аритмией и 
сахарным диабетом. Бисопролол 
имеет преимущества практически 
во всех группах пациентов.
Кроме того, в этом исследовании 
обнаружено, что β-адренореак-
тив ность среди женщин с ХСН 
выше к бисопрололу, чем к другим 
β-адреноблокаторам.
Итак, в результате исследования 
были сделаны следующие выводы:
• β-адреноблокаторы при ХСН тре-
буют дифференцированного назна-
чения в зависимости от имеющихся 
клинико-демографических харак-
теристик пациентов;
• бисопролол (Конкор) показал 
наибольшую эффективность при 
лечении ХСН у женщин (по срав-
нению с карведилолом и небиво-
лолом).
Препарат Конкор – первый β-ад-
ре ноблокатор, доказавший свою 
эффективность у больных ХСН. 
Препарат имеет высокую сте-
пень безопасности применения 
у больных с сахарным диабетом, 
дислипидемиями, нетяжелыми облитерирующими заболевания-

ми сосудов. Конкор не требует 
коррекции дозы у больных с не-
тяжелой почечной и печеночной 
недостаточностью.
К сожалению, имеющиеся в на-
стоящий момент рекомендации 
не признают какие-либо гендер-
ные различия в стратегии лече-
ния ХСН у мужчин и женщин. Од-
нако необходимо напомнить сло-
ва сэра Уильяма Джеймса о том, 
что вначале любая оригинальная 
теория признается абсурдной, 
потом – верной, и, наконец, столь 
важной и самобытной, что бывшие 
критики присваивают ее себе. И, 
возможно, дальнейшее изучение 
этой проблемы, а также проведе-
ние клинических исследований 
с преимущественным участием 
женщин позволит создать осо-
бые схемы терапии ХСН у женщин. 
Ведь основная цель лечения – это 
максимально повысить не толь-
ко эффективность, но и качество 
жизни. 
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Рисунок. Бета-адреноблокаторы 
в лечении ХСН у женщин
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Ирина Карамова: «Сокращение уровня смертности  населения Республики Башкортостан 
от управляемых причин – одна из главных задач  нашего здравоохранения»

Опыт регионов

Ирина Марсиловна, какова ситуа-
ция с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями в Башкортостане? 

В республике Башкортостан 
(РБ) 32,2% взрослого населения 
страдает заболеваниями сердечно-
сосудистой системы. 
К началу 2010 г. зафиксировано 
1036246 больных, из них – арте-
риальной гипертонией – 443307 
человек (42,8%), цереброваскуляр-
ными болезными – 228783 (22,1%), 
ишемической болезнью сердца – 
226908 (21,9%). В их числе больных 
стенокардией – 88228 человек 
(38,8%), инфаркт миокарда пере-
несли 4822 жителя РБ (2,1%). Общая 
заболеваемость болезнями системы 
кровообращения (БСК) на 100 тыс. 
человек взрослого населения 

в 2009 г. по сравнению с 2005 г. 
увеличилась на 24,1% (рисунок 1). 
Выявляемость артериальной гипер-
тонии за последние 5 лет возросла 
на 38,6%. В структуре причин смерти 
БСК занимают первое место. 

В чем, на Ваш взгляд, заклю-
чаются основные причины 
высокой летальности населе-
ния от сердечно-сосудистых 
заболеваний в регионе?
Главные из них – ишемическая 
болезнь сердца (50,9%) и цереброва-
скулярные болезни (34,8%).
Активное проведение первичной 
профилактики сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) может уменьшить 
риск их возникновения. Финансиро-
вание профилактических программ 
по коррекции факторов риска 
развития инфаркта миокарда или 
инсульта требует гораздо меньше 
средств, чем лечение уже развив-
шихся кардиоваскулярных ката-
строф. Основной акцент мы делаем 
на борьбу с управляемыми фактора-
ми риска ССЗ. Профилактика только 
двух из наиболее распространенных 
источников риска – артериальной 
гипертонии и курения – за 5 лет 
приводит к снижению их распро-
страненности на 20% и уменьшению 
смертности от ССЗ на 15%.
Уменьшить опасность развития 
ССЗ возможно при исключении из 
жизни населения курения, злоупо-
требления алкоголем, гиподинамии, 
неправильного питания, стресса, 

повышенного уровня холестерина 
в крови, избыточной массы тела. 
Россияне в 56,9% случаев умирают 
именно от ССЗ. В Европе эти цифры 
составляют 37-42%, в Америке 
показатели еще ниже. США, кстати, 
вообще можно поставить в пример. 
Еще 20-30 лет назад смертность от 
ССЗ в США и нашей стране была 
практически одинаковой, но Амери-
ка за 20 лет сумела снизить ее почти 
вдвое, а в России она выросла в два 
раза. И, поверьте, уровень нашей ме-
дицины тут совершенно ни при чем. 
Российские, европейские и амери-
канские стандарты в лечении этих 
заболеваний сегодня одни и те же. 
К сожалению, у нас в республике, 
как и в стране в целом, еще не 
сформирован идеал здоровья в его 
подлинном содержании как важней-
шей составляющей качества жизни 
и общественного престижа нации. 
До сих пор не созданы условия 
для развития технологий культуры 
здоровья и здорового образа жизни. 
Здоровье не приобрело нравствен-
ную ценность, отсутствуют мотива-
ции населения к его сохранению и 
адекватному контролю. 
Современный концептуальный 
подход к профилактике ССЗ диктует 
необходимость поиска новых форм 
и методов работы в этой области. 
Россия присоединилась к Междуна-
родной рамочной конвенции ВОЗ 
по борьбе против табака. В течение 
ближайших 5 лет начнется ограниче-
ние его потребления. Правительство 
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Рисунок 1. Динамика общей заболеваемости 
БСК взрослого населения РБ в 2005-2009 гг. 

(на 100 тыс. человек взрослого населения)
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Таблица. Показатели заболеваемости взрослого населения Республики Башкортостан болезнями системы 
кровообращения в 2007-2009 гг. в сравнении с РФ и ПФО

Наименование показателей
РБ РФ ПФО

2007 2008 2009 2007 2008 2007 2008
Зарегистрировано больных болезнями системы 
кровообращения (на 100 тыс. взр. нас.) всего, в том числе:

32285,4 33298,6 32198,6 25822,9 26415,7 29145,1 29875,0

Артериальная гипертония 12237,5 13915,9 13463,9 9308,8 9810,8 9933,1 10658,1
Ишемическая болезнь сердца 7400,5 7531,8 7050,6 6200,2 6189,7 6065,9 6180,5
Стенокардия 3042,3 3244,4 2744,6 2737,8 2768,0 2836,2
Острый инфаркт миокарда 129,7 129,2 131,0 140,2 139,5 156,0 159,4
Повторный инфаркт миокарда 13,9 16,6 18,8 20,3 20,6 23,2 25,2
Цереброваскулярные болезни 6981,3 7547,2 7419,5 5892,9 5904,4 7305,2 7469,5

Республиканский кардиологический диспансер 
Министерства здравоохранения РБ

Ирина Карамова: «Сокращение уровня смертности  населения Республики Башкортостан 
от управляемых причин – одна из главных задач  нашего здравоохранения»

РФ приняло решение о запуске 
государственной программы «Здо-
ровая Россия» (2009-2012 гг.). Это не 
просто набор мероприятий и даже 
не долгосрочный план действий. 
Это начало важных перемен в об-
разе жизни страны, формировании 
современных стандартов здоровья 
наших соотечественников. 

Охарактеризуйте, пожалуйста, си-
стему кардиологической службы 
в республике. Какими лечебно-
профилактическими учрежде-
ниями она представлена?

ССЗ остаются наиболее актуальной 
и социально-значимой проблемой 
здравоохранения большинства 
стран мира. Башкортостан по 
многим параметрам здоровья на-
селения относится к относительно 
благополучным территориям, но в 
последние годы мы также пережи-
ваем демографический кризис. Это 
связано со старением и естествен-
ной убылью населения, низкой 
средней продолжительностью 
жизни и рождаемостью, высокой 
смертностью. Для оказания спе-
циализированной помощи больным 
с ССЗ республика располагает раз-
ветвленной сетью кардиологических 
отделений и кабинетов на базе ста-
ционаров и поликлиник, квалифи-
цированными кадрами. Если к концу 
прошлого года в ЛПУ РБ была «раз-
вернута» 1441 кардиологическая 
койка, то в нынешнем году их число 
увеличилось на 180. В республике 
функционирует 5 межрайонных 

специализированных кардиологи-
ческих отделений на 264 места. Роль 
ведущего учреждения по оказанию 
населению РБ специализирован-
ной кардиологической лечебно-
консультативной, диагностической 
помощи возложена на РКД – 470 
коек, из них 270 – кардиологических. 
При диспансере имеется поликли-
ника на 250 посещений в смену. 
Обеспеченность койками на 10 тыс. 
взрослого населения в РБ – 4,5. Это 
на 15,4% больше, чем два года назад. 
В амбулаторно-поликлинической 
сети ЛПУ функционируют 83 кардио-
логических кабинета.

Как соотносятся данные по 
сердечно-сосудистым заболевани-
ям в Башкортостане с другими ре-
гионами Российской Федерации?

Показатели заболеваемости взрос-
лого населения РБ в сравнении с 
Российской Федерацией и При-
волжским федеральным округом 
(ПФО) отличаются существенно в 
лучшую сторону. Их 14 регионов 
ПФО Башкортостан по выявлению 
АГ занимает лидирующее положе-
ние. В РБ заболеваемость острым 
инфарктом миокарда ниже, чем в 
РФ и ПФО соответственно на 7,4% 
и 18,9%. Повторным инфарктом 
миокарда – ниже на 19,4% и 34,1%. 
Цереброваскулярные заболевания – 
на одном уровне с ПФО и выше, чем 
в РФ, на 28% (см. таблицу).
Из регионов ПФО в Башкортостане 
смертность населения от БСК оста-
ется самой низкой после Чувашской 

(685,9 чел.) и Удмуртской (751,2 
чел.) республик. По сравнению с РФ 
смертность в РБ на протяжении мно-
гих лет остается ниже. В республике 
в 2008 году показатель смертности 
был ниже, чем в РФ (835,5 на 100 
тыс. населения) на 6,4% и составляет 
781,9 на 100 тыс. населения. 

Каковы основные проблемы в 
детской кардиологии? Что де-
лается для улучшения качества 
жизни больных детей в сельской 
местности?

Одна из основных проблем кар-
диохирургии – улучшение качества 
оказания помощи детям, особенно 
новорожденным с врожденными по-
роками сердца (ВПС). Они занимают 
значительное место в структуре мла-
денческой смертности. Ежегодно в 
республике количество детей с ВПС 
увеличивается. Только в прошлом 
году вновь взято на учет 848 детей, 
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из них 416 – новорожденных. У нас 
нет уверенности, что все дети с этой 
патологией выявлены. В регистре 
ВПС числится 5682 детей, 335 из них 
показано оперативное лечение. В 
2009 г., по сравнению с 2006 г., число 
прооперированных детей возросло 
в 2,6 раза. Это связано с ранней 
диагностикой ВПС. Наши самые 
маленькие пациенты оперируются 
в возрасте от 1-3 дней. Благодаря 
своевременному оперативному 
вмешательству они становятся 
полноценными гражданами Башкор-
тостана. Отрадно, что специалисты 
Республиканского кардиодиспансе-
ра вносят свою достойную лепту в 
снижение младенческой смертности 
в республике.
В нашем диспансере открыто само-
стоятельное детское кардиохирур-
гическое отделение с маломестными 
палатами-боксами для новорожден-
ных. Мы стараемся создать идеаль-
ные условия для хирургического 
лечения детей всех возрастов. За-
ботливое отношение медицинского 
персонала к малюткам, создание 
домашней обстановки и благопри-
ятного эмоционального фона по-
могает им справляться с недугами и 
переносить тяжелейшие операции. 
При оперативной коррекции ряда 
ВПС у детей стали шире применять-
ся щадящие способы. Среди них 
– операции по транскатетерному 
закрытию дефектов перегородок 
сердца и аорто-легочных сообще-
ний специальными устройствами 
(окклюдерами и спиралями). Это по-
зволяет избежать продолжительных, 
изнуряющих и очень травматичных 
операций в условиях искусствен-
ного кровообращения. Мы ставим 
ребенка на ноги уже на следующий 
день после операции. Современные 

ангиографические установки по-
могают проводить на очень высоком 
уровне диагностические и лечебные 
процедуры при ВПС, в том числе у 
новорожденных и детей первого 
года жизни.

Ирина Марсиловна, возглав-
ляемый Вами Республиканский 
кардиодиспансер (РКД) в 2010 
году был признан лучшим 
лечебно-профилактическим 
учреждением Башкортостана. 
Ваш коллектив добился впечат-
ляющих результатов. Расскажите 
об этом подробнее.

Диспансер был открыт в апреле 1981 
года. За 30 лет десятки тысяч наших 
соотечественников были спасены 
врачами от смерти, сотни тысяч 
вернулись к полноценной жизни. 
Значительным этапом в развитии 
сердечно-сосудистой хирургии в 
РБ стало открытие в октябре 2001 
года на базе диспансера кардиохи-
рургического блока. Сегодня в РКД, 
одном из крупнейших в РФ, прово-
дится широкий спектр оперативных 
вмешательств, в том числе шестой и 
седьмой категории сложности. В их 
числе – операции при тетраде Фалло 
и транспозиции магистральных со-
судов сердца, ишемической болезни 
сердца, различных нарушениях его 
ритма. У нас работают около 900 со-
трудников, это наша гордость. Среди 
194 врачей – 4 доктора медицинских 
наук и 37 кандидатов, 54 врача име-
ют высшую категорию, 34 специали-
ста – 1 категорию. Почетных званий 
заслуженного врача РБ удостоены 
11 человек, отличников здравоохра-
нения РФ и РБ – 57 докторов. Могу 
сказать с полной уверенностью, что 
нашим специалистам присущи от-
ветственность, самопожертвование, 
стремление к решению сложней-
ших научно-практических задач по 
профилактике и лечению сердечно-
сосудистых заболеваний. Пациенты 
нам доверяют, и это самое главное. 

Какие в диспансере существуют 
отделения? Сколько больных 
получают специализированную 
помощь?

У нас 28 структурных подразделений 
и служб, в их числе стационар на 
470 коек, отделение амбулаторного 
диализа на 30 мест, поликлиника на 
250 посещений в день, 4 параклини-

ческих отделения и другие вспомо-
гательные службы. Терапевтический 
блок на 330 коек включает в себя от-
деления реанимации и интенсивной 
терапии, острого инфаркта миокар-
да, ишемической болезни сердца, 
гипертонической болезни, отделе-
ние долечивания, детское кардио-
логическое отделение и отделение 
реабилитации. Хирургический блок 
предназначен для 140 пациентов. В 
его составе – кардиохирургическое 
отделение №1 детское, кардиохи-
рургическое отделение №2, два 
отделения рентгенохирургических 
методов диагностики и лечения, 
сосудистой хирургии, анестезиоло-
гии – реанимации с лабораториями 
искусственного кровообращения и 
гипотермической защиты. 
Ежегодно стационарную кардиоло-
гическую помощь получают более 11 
тысяч жителей городов и сельских 
районов Башкортостана, консульта-
тивная помощь оказывается почти 
70 тысячам больных. С момента 
открытия кардиодиспансера в Уфе 
прошли обследование и пролечи-
лись около 300 тысяч пациентов.

Какие виды высокотехнологич-
ной медицинской помощи у Вас 
оказываются?

Приоритетными для нас являются 
улучшение качества оказания меди-
цинской помощи больным с острым 
коронарным синдромом; реализа-
ция республиканской целевой про-
граммы «Артериальная гипертония 
(2009-2013)»; совершенствование 
высокотехнологичных методов 
лечения пациентов с заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы. 
В РКД выполняются практически все 
виды высокотехнологичной медпо-
мощи. Это и коррекция врожденных 
и приобретенных пороков сердца, 
операции по реваскуляризации 
миокарда (баллонная ангиопла-
стика, стентирование коронарных 
артерий, аорто- и маммарокоро-
нарное шунтирование), импланта-
ции электрокардиостимуляторов, 
электрофизиологические исследо-
вания проводящей системы сердца 
с последующей радиочастотной 
абляцией. Мы располагаем необхо-
димой материально-технической 
базой и профессионалами, владею-
щими уникальными технологиями 
операций на сердце и сосудах. 
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В диспансере пять хирургических 
отделений на 140 коек, отделение 
анестезиологии-реанимации на 
18 больных, шесть действующих 
операционных, оснащенных пятью 
современными аппаратами искус-
ственного кровообращения. 
Из самых инновационных и до-
рогостоящих видов медицинской 
техники в диспансере хочу особо 
выделить трех- и четырехкамерные 
эхокардиографы, автоматические 
биохимический и иммунофермент-
ный анализаторы, внутрисердеч-
ный дефибриллятор и лечебно-
диагностический комплекс. В его 
составе – электрофизиологическая 
станция исследования проводящей 
системы сердца и лечения методом 
РЧА. 
Одно из перспективных направле-
ний мировой медицины – малоинва-
зивные и эндоваскулярные методы 
хирургического лечения ишеми-
ческой болезни сердца и острого 
коронарного синдрома. В диспан-
сере активно применяются стенти-
рование и ангиопластика коронар-
ных артерий, аортокоронарное и 
маммарокоронарное шунтирование, 
а также операция на работающем 
сердце с использованием времен-
ных коронарных шунтов. У нас еже-
годно отмечается рост оперативных 
вмешательств на сердце и сосудах и 
рентгенодиагностических исследо-
ваний (рисунок 2). В прошлом году 
их было 9603, это в 2,5 раза больше, 
чем четыре года назад. 
Сейчас в среднем за неделю мы 
выполняем до 150 операций, их них 
более 20 – в условиях искусствен-
ного кровообращения (ИК). В 2009 
г. было проведено 1011 операций 
в условиях ИК, из них 212 – у детей 
(21%), что позволило нам войти в 
число центров, выполняющих 1000 и 
более операций в год при ИК. 
У нас идет постоянный рост коро-
нарографий. С 2006 по 2009 год 
отмечено увеличение в 2,8 раза, их 
число в 2009 г. составило 3348. В 
прошлом году количество операций 
аортокоронарного шунтирования 
по сравнению с 2006 годом возрос-
ло в 2,1 раза и составило свыше 500.
Мы внедряем новые методы эндо-
васкулярной хирургии, в частности 
стентирование сонных артерий. Это 
закономерный результат напряжен-
ного труда сердечно-сосудистых 

хирургов кардиодиспансера. 
Тенденция ежегодного увеличения 
высокотехнологичных методов в 
структуре хирургической помощи 
больным с ССЗ свидетельствует об 
успешной модернизации кардио-
хирургической службы республики. 
Это благоприятно сказывается на 
качестве здоровья населения, сни-
жении показателей инвалидности и 
смертности. 

В диспансере также получают 
высокотехнологичную специали-
зированную помощь больные с 
хронической почечной недоста-
точностью.

На базе диспансера располагается 
Башкирский центр амбулаторного 
диализа на 30 мест. Он оснащен 
современным медицинским обо-
рудованием для лечения больных с 
хронической почечной недостаточ-
ностью в терминальной стадии. При 
круглосуточном режиме работы он 
оказывает специализированную по-
мощь сотням пациентов. В прошлом 
году здесь смогли пролечиться 
30393 человека. У нас также обуча-
ется медперсонал больниц респу-
блики, где открываются подобные 
подразделения.
В декабре прошлого года у нас был 
также открыт центр телемедицины. 
Это девятый подобный центр высо-
ких информационных технологий в 
здравоохранении РБ. Башкирские 
специалисты активно применяют 
его для мобильной связи с россий-
скими и зарубежными клиниками. 
Всего в республике планируется 
открыть 17 центров и 60 пунктов 
телемедицинской сети. 

В каких федеральных целевых 
программах Ваше учреждение 
принимает участие?

РКД участвует в реализации 
Федеральной целевой программы 
«Предупреждение и борьба с со-
циально значимыми заболеваниями 
(2007-2011)». В Башкортостане уже 
завершена программа по профи-
лактике и лечению артериальной 
гипертонии в РБ в 2003-2008 гг. 
Сейчас реализуется «Артериаль-
ная гипертония на 2009-2013 гг.», 
ставшая логическим продолжением 
предыдущей. Наш кардиоцентр 
является ее ответственным исполни-
телем. Основная цель – комплексное 

решение вопросов профилактики, 
диагностики, лечения и реабилита-
ции больных с АГ, снижение заболе-
ваемости населения, инвалидности 
и смертности. Мы исполняем также 
Программы по снижению предот-
вратимой смертности, травматизма, 
заболеваемости населения РБ бо-
лезнями системы кровообращения в 
2008-2012 гг. Большое внимание уде-
ляем развитию и совершенствова-
нию системы диагностики и лечения 
детей и формированию здорового 
образа жизни у населения. Самый 
значимый результат комплексной 
работы – снижение в Башкортостане 
смертности от болезней системы 
кровообращения в 2009 году по 
сравнению с 2008 годом на 13%, от 
обширного инфаркта миокарда – на 
27,1%. 

Какие уникальные операции по 
оздоровлению жителей респу-
блики провели кардиологи РКД? 

Из новейших прогрессивных техно-
логий, внедренных в диспансере, 
особого внимания заслуживает 
метод электрофизиологического 
исследования (ЭФИ) и лечения 
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Рисунок 2. Количество операций 
и исследований в РКД в 2005-2009 гг.
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Опыт регионов

сложных нарушений ритма сердца 
методом радиочастотной аблации 
(РЧА). Всего в РКД проведено более 
500 таких операций. Освоен метод 
ресинхронизирующей сердечной 
терапии больных с хронической 
сердечной недостаточностью. Для 
предотвращения внезапной смерти 
от сердечно-сосудистых заболе-
ваний впервые в РБ в 2007 году 
внедрена операция имплантации 
кардиовертера-дефибриллятора. 
Год назад впервые в Башкортостане 
проведена операция радиочастот-
ной аблации левого предсердия при 
фибрилляции предсердий в соче-
тании с протезированием митраль-
ного клапана и аортокоронарным 
шунтированием с использованием 
радиочастотного прибора Cobra. 
В апреле 2010 года был освоен но-
вый метод хирургического лечения 
больных с нарушениями ритма 
сердца – радиочастотная изоляция 
устья легочных вен при фибрилля-
ции предсердия. Это освобождает 
пациентов от утомительных дальних 
поездок, сохраняет в бюджете респу-
блики средства, затрачиваемые на 
операции в федеральных центрах, 
избавляет больных от длительного 
приема лекарств. 
В республике созданы региональ-
ный сосудистый центр на базе ГКБ 
№22 скорой медицинской помощи 
и первичные сосудистые отделения 
в городах Октябрьском (ГКБ №2), 
Белорецке (ЦРБ), Уфе (ГКБ №18). 
На основе современных междуна-
родных рекомендаций, успешно 
применяемых во всем мире, в 
диспансере используются новые 
схемы оказания помощи больным 
с острым коронарным синдромом 

(с предынфарктным состоянием и 
острым инфарктом миокарда). При 
своевременной доставке «неотлож-
кой» пациентам с острым коронар-
ным синдромом по показаниям 
проводится тромболитическая 
терапия или экстренная коронаро-
графия, баллонная ангиопластика 
с последующим стентированием 
коронарных артерий. Больных, у 
которых нам удалось предотвратить 
развитие инфаркта миокарда или 
его тяжелейших осложнений, на-
считывается на сегодня более 3000. 
Четвертый год на дополнительные 
средства, выделенные из бюджета 
РФ, у нас идут высокотехнологичные 
операции сердечно-сосудистого 
профиля. 
Особо мне хотелось бы расска-
зать об очень важной медико-
социальной и общественно-
значимой акции, объединившей в 
едином душевном порыве тысячи 
башкортостанцев. По инициати-
ве Президента общероссийской 
организации «Лига здоровья на-
ции» академика РАМН Л. Бокерии 
и по Распоряжению Президента 
РБ М. Рахимова «О проведении 
Всероссийской благотворитель-
ной акции «Прикоснись к сердцу 
ребенка», в Башкортостане с 1 по 12 
декабря успешно прошла прекрас-
ная гуманная акция. Каждый год в 
нашей стране рождается почти 25 
тысяч детей с врожденными по-
роками сердца. Больше половины 
таких детей нуждается в срочном 
оперативном вмешательстве. Более 
75% малышей, которым вовремя не 
проведена операция, погибают, не 
дожив до года. Вместе с тем более 
97% своевременно проопериро-
ванных юных россиян становятся 
совершенно здоровыми. 
У акции простая и понятная цель: 
оказать финансовую поддержку 
детям, нуждающимся в операции 
на сердце, показать, что существует 
шанс их полного излечения от ВПС, 
продемонстрировать возможности 
пациентов, перенесших подобную 
операцию. ГУЗ РКД обратился к 
населению РБ с призывом: «Прикос-
нись к сердцу ребенка и помоги ему 
выжить! Дай шанс стать полноцен-
ным гражданином нашей респу-
блики и страны! Благодарностью 
Вам будут улыбки, смех и радость 
спасенных детей!»

 Сотни общественных организа-
ций, учреждений, руководители 
коммерческих структур, пред-
приятий, детские фонды, студенты, 
пенсионеры горячо откликнулись 
на призыв благотворительной акции 
и перечислили денежные средства. 
Акция в Башкортостане достигла 
своей цели. Привлечено внимание 
широкой общественности к про-
блемам здоровья детей с ВПС. Всего 
поступило в благотворительный 
фонд 18 млн рублей. Все средства 
будут использованы на оплату лече-
ния маленьких пациентов, нуждаю-
щихся в операциях в НЦССХ и РКД. В 
рамках акции врачами центра были 
проконсультированы дети даже из 
самых отдаленных районов РБ, в том 
числе из домов ребенка, проведен 
отбор на оперативное лечение. 
За большой вклад в проведение 
акции в Республике Башкортостан 
активные участники были награж-
дены памятными подарками и 
грамотами. Самоотверженный труд 
кардиологов и кардиохирургов во 
имя спасения людей высоко оценен 
Правительством и Президентом РБ. 
Республиканский кардиологический 
диспансер был признан лучшим 
лечебно-профилактическим учреж-
дением Башкортостана. 
В адрес нашего коллектива поступи-
ло Благодарственное письмо Пре-
зидента М. Рахимова. Месяц назад 
глава республики подписал Указ «О 
присуждении Премий Президента 
РБ в области качества продукции 
(товаров и услуг) за 2009 год». РКД 
удостоен первого места за высокое 
качество оказания медицинских 
услуг населению. 
Сокращение уровня смертности 
населения республики от управляе-
мых причин – одна из главных задач, 
поставленных руководством РБ 
перед здравоохранением. Реализа-
ция федеральных и региональных 
программ в области практической 
медицины, внедрение в клиниче-
скую практику современных высоко-
информативных диагностических 
методик, новых методов лечения, 
увеличение объемов медпомощи 
больным с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями и ее доступность – 
залог нашего успеха. Это начало 
большого пути кардиологов и кар-
диохирургов во благо сохранения 
здоровья жителей Башкортостана.
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Э Ф

Достаточно ли в РБ специалистов 
вашего профиля? 

РКД является клинической базой 5 
кафедр БГМУ: госпитальной хирур-
гии, функциональной кардиологии 
ИПО, клинической функциональ-
ной диагностики ИПО, подготовки 
интернов и детской кардиологии, 
факультетской педиатрии с про-
педевтикой. С ними нас связывает 
совместная плодотворная работа. 
На базе кафедр готовятся врачебные 
кадры для ЛПУ, внедряются новые 
формы повышения квалификации 
практических врачей, проводятся 
еженедельные анализы интересных 
клинических случаев, рефератив-
ные обзоры медицинской литера-
туры, консилиумы, конференции. 
Важнейшее направление деятель-
ности – многоплановая научно-
исследовательская работа по 
актуальным вопросам кардиологии, 
защита докторских и кандидатских 
диссертаций, получение патентов на 
изобретения. 

Как Вы оцениваете роль ре-
гиональных СМИ в пропаганде 
здорового образа жизни? 

В Башкортостане ведется активная 
информационно-просветительская 
кампания среди населения. Оно 
должно знать о причинах возник-
новения заболеваний сердца и 
сосудов, и главное, как их избежать. 
Взаимодействие со СМИ – важное 
условие успешной профилактиче-
ской работы. 
Только за последние годы наши 
сотрудники участвовали в 97 теле-
визионных передачах и 31 радио-
программе. По Башкирскому спут-
никовому ТВ в передаче «Здорово!» 
проводилась телевизионная «Школа 
для больных с АГ». 
Опубликовано 86 медицинских со-
общений по привлечению жителей 
РБ к здоровому образу жизни, 
издано 84 учебно-методических 
материала. 
Специалисты РКД ведут школы для 
больных с АГ на страницах местных 
газет «Домашний доктор», «Вечер-
няя Уфа» и других. Мы организуем 
массовые мероприятия по активно-
му выявлению лиц на ранних стади-
ях АГ с последующим динамическим 
наблюдением и охватом целевой 
диспансеризацией. 
Освещают журналисты и про-

ведение в ЛПУ республики Дней 
открытых дверей с измерением АД, 
снятием ЭКГ, консультацией кардио-
лога или терапевта. Корреспонденты 
получают большой фактический 
материал. Ежегодно РКД выступает с 
поддержкой инициатив Всемирной 
лиги борьбы с гипертонией, Всерос-
сийского научного общества кар-
диологов, Российского кардиологи-
ческого научно-производственного 
комплекса, благотворительного 
фонда «Артериальная гипертония» 
по проведению Дней борьбы с АГ, 
недель «Здоровое сердце», акций 
«Проверь свое артериальное давле-
ние и вес», «Брось курить!». 
С 2003 по 2009 годы кардиоди-
спансером было организовано 12 
республиканских акций по проверке 
АД. Обследование прошли более 
150 тыс. человек, из них у 43% было 
выявлено превышение норматив-
ных показателей. 
Широкое распространение в РБ 
получили «Школы здоровья для 
больных с артериальной гиперто-
нией», сейчас их 112. В диспансере 
функционирует 5 школ здоровья – 
школы АГ для взрослых и детей, для 
больных ИБС, здорового ребенка, 
для больных с хроническим пие-
лонефритом на диализе и «Атеро-
центр». 
Для врачей республики за послед-
ние 6 лет проведено 24 выездных 
школ-семинаров на тему «Актуаль-
ные вопросы кардиологии». Обо 
всем об этом печатные и электрон-
ные СМИ ярко и интересно расска-
зывали читателям и зрителям.

Башкирский кардиодиспансер 
интегрируется в международное 
медицинское сообщество. С кем 
вы поддерживаете творческие 
контакты?

Мы активно сотрудничаем с из-
вестными учеными нашей страны, 
крупнейшими клиниками России 
в области профилактики, диагно-
стики и лечения ССЗ. В их числе 
Государственный научный центр 
профилактической медицины, 
Российский кардиологический 
научно-производственный комплекс 
Федерального агентства по высоко-
технологичной медицинской по-
мощи, НЦССХ им. А.Н. Бакулева, НИЦ 
ПМ Минздравсоцразвития России, 
Учебно-научный медицинский центр 

Управления делами Президента РФ, 
МГМСУ, РГМУ, РАМН ИПО.
Для обмена опытом РКД посети-
ли зарубежные коллеги Э. Янсен 
(Нидерланды), В. Вольнер (Австрия), 
П. Гавора (Словакия), ведущие 
российские специалисты – акаде-
мики РАМН Р. Акчурин и В. Федоров. 
В прошлом году с докладами на 
конференциях и семинарах в Уфе 
выступили профессор, заведующий 
кафедрой радиологии, нейрорадио-
логии и эндоваскулярной хирургии 
медицинского факультета Лиссабон-
ского университета Дж. Кампош и 
консультант этой кафедры, профес-
сор Р. Рамазанов. 
Для участия в конгрессах и симпози-
умах ведущие доктора РКД выезжа-
ли в Словакию, Германию, Испанию, 
Италию, Швейцарию, США, Бельгию, 
Португалию и Францию.
По приглашению Минздрава РБ к 
нам приезжала бригада специали-
стов НЦССХ им. А.Н. Бакулева в 
составе директора центра, лауреата 
Ленинской и Государственной пре-
мий, заслуженного деятеля науки 
РФ, академика РАМН Л. Бокерии и 
руководителя отделения неотлож-
ной хирургии врожденных пороков 
у детей раннего возраста НЦ, док-
тора медицинских наук, профессора 
К. Шаталова. Именитые гости про-
вели мастер-классы для башкирских 
специалистов по лечению детей с 
врожденными и приобретенными 
пороками сердца. Столичные колле-
ги отметили хорошую оснащенность 
РКД современным медицинским 
оборудованием, достойный уровень 
кардиологической и кардиохирурги-
ческой служб республики. 
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Препарат Кудесан является источ-
ником коэнзима Q10. Как известно, 
основная функция коэнзима Q10  – 
участие в аэробном процессе обра-
зования энергии в форме молекул 
АТФ, заключающееся в сопряжении 
реакций окислительного фосфори-
лирования с переносом электронов 
в дыхательной цепи митохондрий. 
Коэнзим Q10 выступает также в ка-
честве антиоксиданта, предотвра-
щающего повреждение мембран в 
липосомах, протеинах, ДНК и био-
логических мембранах. В качестве 
антиоксиданта коэнзим Q10 превос-
ходит все остальные естественные 
антиоксиданты и поэтому считается 
наиболее перспективным для при-
менения в широкой клинической 
практике.

Коэнзим Q10 был открыт в 1955 
году, в 1957  году Карл Фолкерс 
установил его химическую струк-
туру. Уже в 1965 году коэнзим Q10 
начал применяться для лечения 
сердечно-сосудистых заболеваний, 
а в 1978 году за описание биологи-
ческой роли Q10 присуждена Нобе-
левская премия. В 1997 году соз-
дана Международная ассоциация 
по коэнзиму Q10 (IQA), призванная 
поддерживать научные исследова-
ния, связанные с этим веществом 
(http://www.icqa.org). 

В частности, благодаря работе 
зарубежных и отечественных ис-
следователей обнаружена прямая 
взаимосвязь между тяжестью та-
кого серьезного заболевания, как 
хроническая сердечная недоста-
точность (ХСН), и концентрацией 
коэнзима Q10 в крови больных. Это 
открытие позволило использовать 
методику определения концентра-
ции коэнзима Q10 в крови пациен-
тов с ХСН для прогнозирования 
дальнейшего течения заболевания, 
что, в свою очередь, позволяет сво-
евременно принять необходимые 
меры, в том числе с использовани-
ем препаратов коэнзима Q10 в ка-
честве «заместительной» терапии, 
учитывая снижение его содержа-

ния в организме при заболевании.
После получения данных о дли-

тельном успешном применении 
коэнзима Q10 при ХСН за рубежом 
и в России в 2009 году препараты 
коэнзима Q10 были включены в на-
циональные клинические рекомен-
дации Всероссийского общества 
кардиологов по терапии ХСН.

Кроме того, коэнзим Q10 в течение 
многих лет успешно применялся 
в педиатрической практике, что 
подтверждается многочисленными 
клиническими испытаниями. 

На основании данных исследова-
ний зарегистрированы следующие 
рекомендации для применения Ку-
десана. 

Кудесан рекомендован взрос-
лым: 

• для профилактики и в составе 
комплексной терапии различных 
заболеваний сердечно-сосудистой 
системы – ХСН (в том числе при 
дилатационной кардиомиопатии), 
ишемической болезни сердца (в 
том числе при инфаркте миокар-
да в период восстановительной 
терапии), аритмий, артериальной 
гипертензии, в период подготовки 
к проведению операций на сердце, 
при пороках сердца;

• для улучшения адаптации к по-
вышенным физическим нагрузкам 
у спортсменов.

Кудесан рекомендован детям 
(с 1 года): 

• для профилактики и в составе 
комплексной терапии заболева-
ний: 

– сердечно-сосудистой системы – 
аритмий, хронической сердечной 
недостаточности (в том числе при 
дилатационной кардиомиопатии), 
в период подготовки к проведению 
операций на сердце (при врожден-
ных и приобретенных пороках); 

– желудочно-кишечного тракта – 
хронического гастродуоденита; 

– заболеваний почек – хрониче-
ского пиелонефрита, метаболиче-
ской нефропатии; 

– нервной системы (в том числе 
при наследственных нейродегене-
ративных заболеваниях) – мигрени, 
расстройств вегетативной нервной 
системы (нейроциркуляторная дис-
тония), митохондриальной энце-
фаломиопатии (MELAS синдром), 
синдрома Лейга, туберозного скле-
роза, врожденных миопатий, мы-
шечных дистрофий;

• в комплексной терапии забо-
леваний, связанных с нарушением 
обменных процессов – при асте-
ническом синдроме и в восстано-
вительный период после тяжелых 
заболеваний и хирургических вме-
шательств. 

Кудесан рекомендован также 
взрослым и детям (старше 1 года) 
для профилактики и восполнения 
недостаточности коэнзима Q10.

Препарат Кудесан выпускает-
ся фармацевтической компанией 
«АКВИОН» (Россия).

Источник: пресс-релиз 
компании  «АКВИОН»

В апреле 2010 года препарат Кудесан (капли для приема внутрь) зарегистрирован в качестве 
лекарственного средства (ЛС), регистрационный номер ЛСР-003092/10. 
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