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Новые рекомендации American Heart Association

З а последние несколько десятилетий распро-
страненность избыточного веса и ожирения 

выросла во всех группах населения США, конста-
тируют д-р Barry M. Popkin и коллеги (Университет 
Северной Каролины, Chapel Hill). «Суточное потреб-
ление калорий возросло на 150-300 ккал, причем 
около 50% приходится на долю сахаросодержащих 
напитков». Экспертный комитет Beverage Guidance 
Panel разработал классификацию различных на-
питков в зависимости от их калорийности и нут-
ритивной ценности. Оптимальным напитком счи-
тается вода (уровень 1), за которой следуют чай и 
кофе, низкожировое (1,5-1% жира) и обезжирен-
ное молоко и соевые напитки, напитки с не содер-
жащими дополнительных калорий подсластителя-
ми, напитки с нутритивной ценностью (фруктовые 
и овощные соки, цельное молоко, алкоголь, спор-
тивные напитки). Завершают список сахаросодер-
жащие, бедные нутриентами напитки (уровень 
6). Лицам старше 6 лет эксперты рекомендуют 
потреблять следующие объемы жидкости в сутки:
уровень 1 – вода (20-50 унций); уровень 2 – чай 
и кофе без сахара (0-40 унций, для кофе – до 32 
унций); уровень 3 – низкожировое и обезжирен-
ное молоко, соевые напитки (0-16 унций); уровень 
4 – напитки с не содержащими дополнительных 
калорий подсластителями (0-32 унций); уровень 
5 – напитки с нутритивной ценностью: соки (0-8 
унций), алкоголь (0-1 дринка для женщин, 0-2 
дринка для мужчин), цельное молоко (0-8 ун-
ций); уровень 6 – сахаросодержащие напитки 
(0-8 унций).
В качестве дополнительных мер предлагается 
снижение калорийности напитков с подсластите-
лями на 75-80% от настоящего уровня; создание 
низкокалорийных альтернативных вариантов; 
более частое употребление детьми и подростка-
ми молока вместо сахаросодержащих напитков 
и т.д.

Источник: Cardiosite.ru

Рекомендации по 
классификации и потреблению 
различных напитков

6 www.webmed.ru

Медицинские новости

Вторичная профилактика сердечно-
сосудистых событий 

Д октор Victor Serebryany и коллеги (Университет Johns Hopkins, Towson, Мэ-
риленд) определяли агрегацию тромбоцитов в образцах крови, взятых у 

110 пациентов с ишемическим инсультом и 601 больного после коронарного 
стентирования. На фоне приема аспирина в течение как минимум месяца, 
несколько более выраженное подавление агрегации тромбоцитов наблюда-
лось в группе, получавшей 325 г аспирина (n=459), по сравнению с группой, 
принимавшей 81 мг препарата (n=252). В частности, АДФ-стимулированная 
агрегация наблюдалась для 61,3% и 62,9% тромбоцитов соответственно. Че-
рез 7 дней после добавления клопидогреля (75 мг/сут) агрегация снизилась 
до 29,5% и 28,9% соответственно. Аналогичная тенденция отмечалась и для 
других показателей агрегации, кроме остававшегося постоянным процента Р-
селектин-позитивных клеток. Поскольку малые дозы аспирина более безопас-
ны, то целесообразно сочетать с клопидогрелем именно их, уверены авторы.

Источник: Cardiosite.ru

Н овые рекомендации (2007 Guidelines for Preventing Cardiovascular Disease 
in Women) претерпели существенные изменения по сравнению с пред-

шествующими рекомендациями 2004 г., сообщает д-р Lori Mosca (New York 
Presbyterian Hospital). Пересмотрены разделы по антигипертензивной и липидо-
снижающей терапии, приему аспирина, препаратов гормонозаместительной 
терапии, антиоксидантных добавок. В частности, аспирин рекомендуется для 
предотвращения инсульта у женщин, а ГЗТ и селективные модуляторы эстро-
геновых рецепторов больше не рекомендуются для сердечно-сосудистой про-
филактики. Новые рекомендации содержат алгоритм стратификации риска у 
женщин (высокий, средний и низкий риск). К группе высокого риска относятся 

 женщины с имеющимися ИБС, цереброваскулярной патологией, поражением 
периферических артерий, аневризмой абдоминального отдела аорты, терми-
нальной или хронической патологией почек, сахарным диабетом, либо 10-
летним риском по Фрамингамской шкале >20%. Средний риск имеет место 
при наличии не менее одного фактора сердечно-сосудистого риска (курение, 
несбалансированное питание, гиподинамия, ожирение, ранняя ИБС в семей-
ном анамнезе, гипертония, дислипидемия), при субклинической патологии, 
метаболическом синдроме, сниженной толерантности к физической нагрузке 
при тредмил-тесте. Низкий риск имеют женщины с баллом по Фрамингамской 
шкале <10%, здоровым образом жизни, без факторов риска.

Источник: Cardiosite.ru

Повышение риска гипертонии у подростков

В первые продемонстрирована прямая, непосредственная связь между про-
смотром ТВ-передач и повышением артериального давления (АД) у под-

ростков, сообщают д-р Nicolas Stettler и коллеги (Детская больница Филадель-
фии, Пенсильвания). Ученые проанализировали данные 4508 12-19-летних 
участников исследования 1999-2000 National Health and Nutrition Examination 
Survey. Измеренные уровни систолического и диастолического АД (САД, ДАД) 
стандартизовались по полу, возрасту, росту; индекс массы тела (ИМТ) вычис-
лялся с поправкой на пол и возраст. С помощью вопросников определялись 
особенности диеты и уровень физической активности. Уровень САД был 
прямо и независимо связан с малоподвижным образом жизни и ИМТ. После 
поправки на вмешивающиеся факторы увеличение «сидячего» времени на 1 
ч ассоциировалось с повышением САД на 0,2 мм рт. ст. Увеличение ИМТ на одно 
стандартное отклонение было связано с повышением САД на 2,6 мм рт. ст. При 
этом уровень САД был обратно связан с потреблением углеводов. В отличие от 
взрослых у подростков связь между ИМТ и уровнем ДАД была обратной. Ана-
лиз данных подгруппы 12-15-летних участников показал, что наиболее сильно 
уровень САД ассоциировался со временем, посвященным телепередачам и 
видео, но не компьютерным играм.

Источник: Cardiosite.ru
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Снижение артериального 
давления и неврологический 
статус у инсультных больных

В  рекомендациях Американской Ассоциации инсульта 
идет речь о снижении артериального давления (АД) 

на 10-15% при остром ишемическом инсульте, если АД 
превышает 220/120 мм рт. ст. либо имеется поражение 
органов-мишеней. При этом согласно Европейским ре-
комендациям АД не следует снижать, чтобы поддержать 
адекватную церебральную перфузию, констатируют аме-
риканские ученые в очередном выпуске Neurology. Ранее 
сообщалось о негативных последствиях снижения АД при 
инсульте, начиная со снижения на 24 мм рт. ст. Однако д-р 
Allyson Zazulia и коллеги (школа медицины Вашингтонс-
кого Университета, St Louis, Миссури) сообщают о невро-
логическом ухудшении у инсультного больного на фоне 
снижения АД всего лишь на 7.5 мм рт. ст. 

Источник: Cardiosite.ru

Сочетание терапии и диеты при 
поражении периферических сосудов

И спанские ученые во главе с д-ром Juan Carrero (Гранадский Университет) 
распределили 40 мужчин с поражением периферических сосудов в че-

тыре группы вмешательства, продолжавшегося 12 месяцев. Так, I группа 
получала 500 мл/сут молочного продукта, обогащенного жиром морских 
рыб, олеиновой, фолиевой кислотой и витаминами. Группа II получала тот же 
самый молочный продукт, плюс 20 мг/сут симвастатина. Группа III получала 
500 мл/сут частично обезжиренного молока. Группа IV получала частично 
обезжиренное молоко и симвастатин.
Через 12 месяцев в группах I и II увеличилось в три раза расстояние, прохо-
димое без возникновения симптомов перемежающейся хромоты. В группе II 
увеличилось значение коленно-плечевого индекса. Кроме того, в группах I и 
II были выше плазменные уровни фолата, чем в группах III и IV (18,9 против 
12,0 ммоль/л), эйкозапентаеновой кислоты (1,23 против 0,77 ммоль/л), доко-
загексаеновой кислоты (258 против 1,68 ммоль/л). Таким образом, наиболее 
эффективным оказалось сочетание статинотерапии и кардиопротективной 
диеты, констатируют испанские исследователи.

Источник: Cardiosite.ru

Б ета-каротин и витамины A и E, якобы снижающие риск развития ряда опас-
ных заболеваний, на самом деле не только не продлевают, но и сокращают 

продолжительность жизни. К таким выводам пришли датские ученые в ре-
зультате обзорного исследования, охватившего в общей сложности 250 тысяч 
участников. Сотрудники Центра клинических исследований при госпитале Уни-
верситета Копенгагена использовали в своей работе результаты 68 масштабных 
исследований, посвященных витаминным биодобавкам. Суммировав получен-
ные данные, ученые пришли к выводу, что прием добавок с бета-каротином и 
витаминами С, A и E в целом никак не сказывался на продолжительности жизни 
участников исследований. Ученые подчеркивают, что собранные ими данные 

относятся исключительно к биодобавкам, содержащим повышенные концент-
рации витаминов и антиоксидантов. Полезность богатой теми же веществами 
растительной пищи не ставится под сомнение в исследовании. Авторы работы, 
опубликованной в Journal of the American Medical Association, не задавались 
вопросом о биохимических механизмах выявленных закономерностей. В то же 
время, по мнению некоторых экспертов, неожиданные результаты исследования 
могут быть связаны с тем, что способность антиоксидантов связывать свобод-
ные радикалы в тканях и клетках может негативно сказываться на работе естес-
твенных защитных систем организма.

Источник: medportal.ru

Витаминные добавки сокращают жизнь

Вероятность развития повторного инфаркта 
миокарда

К анадские ученые во главе с д-ром James Brophy (Royal Victoria Hospital, Мон-
реаль, Квебек) решили уточнить, как прием нестероидных противовоспали-

тельных средств и ЦОГ-2 в частности, влияет на риск инфаркта миокарда (ИМ) у 
пожилых, и как это влияние модифицируется наличием ранее перенесенного ИМ в 
анамнезе. С этой целью авторы проанализировали данные 122097 пожилых людей 
с ИМ в анамнезе или без него, которым НПВС назначались в период с 1 января 1999 
г. по 30 июня 2002 г. Принимающие НПВС пациенты сравнивались с никогда не при-
нимавшими эти препараты лицами. Оказалось, что риск ИМ повышался у всех учас-
тников, принимавших рофекоксиб, достоверно среди лиц без ИМ в анамнезе (отно-
шение частот, rate ratio (RR) 1,59) и недостоверно у уже перенесших ИМ (RR 1,23). 
Напротив, прием целекоксиба ассоциировался с повышением риска ИМ только у 
участников с ранее перенесенным ИМ (RR 1,40). «Необходимо крупное рандомизи-
рованное клиническое испытание, чтобы полностью оценить сердечно-сосудистый 
риск при приеме целекоксиба и других НПВС в данной популяции высокого риска», 
подчеркивают канадские исследователи.

Источник: Cardiosite.ru
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Назначение бета-блокаторов при 
инсульте может уменьшить тяжесть 
неврологических нарушений

К ак показал анализ данных 111 пациентов, прием бета-блокато-
ров на момент развития инсульта достоверно ассоциировался 

с менее выраженными симптомами по шкале Canadian Neurologic 
Scale. У принимающих бета-блокаторы больных в 3,7 раз была 
выше вероятность нетяжелого инсульта (баллы по шкале Canadian 
Neurologic Scale не ниже 8,5). Кроме того, вероятность нетяжелого 
инсульта была в 2,96 раза выше у женщин, чем у мужчин, после 
поправки на возраст, наличие кардиологической патологии, прием 
аспирина и статинов. По данным анализа вариабельности сердечно-
го ритма, у принимающих бета-блокаторы достоверно уменьшалась 
симпатическая активация. Прием бета-блокаторов ассоциировался 
со снижением уровней СОЭ, тромбина и гликированного гемогло-
бина, что свидетельствует о меньшей выраженности воспаления, 
прокоагуляционной активности и лучшем контроле гликемии, 
заключают д-р Somchai Laowattana (Медицинский Колледж Baylor, 
Хьюстон, Техас) и д-р Stephen Oppenheimer (Институт неврологии 
Нью-Джерси, Эдисон)

Источник: Cardiosite.ru



Опыт использования тромболитической терапии 
(ТЛТ) при инфаркте миокарда (ИМ) насчитывает 

почти 50 лет. В 1958 г. A. P. Fletcher впервые 
успешно осуществил введение стрептокиназы 

пациенту с ИМ. Дальнейшие исследования 
продемонстрировали пользу этого лечебного 

подхода на большом числе пациентов. 

Тромболитическая терапия при 
остром коронарном синдроме 
с подъемом сегмента ST
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ервые успехи при-
менения ТЛТ способ-
ствовали организации 
двух крупных много-

центровых исследований, став-
ших классическими. Одно из 
них – GISSI-1 (Gruppo Italiano per 
lo Studio della Streptochinasi ne 
nell’Infarto miocardico) – было 
выполнено в Италии и опубли-
ковано в 1986 г.; второе – ISIS-2 
(Second International Study of 
Infarct Survival) – было между-
народным, и его результаты ста-
ли доступны в 1988 г. С начала 

1990-х годов ТЛТ вошла в пере-
чень обязательных мероприя-
тий при ОИМ. Улучшение перфу-
зии зоны некроза, уменьшение 
зоны периинфарктной ишемии 
за счет антеградного тока крови 
по артерии при удачной репер-
фузии, улучшение коллатераль-
ного кровообращения, умень-
шение тромбообразования в ле-
вом желудочке – все это приве-
ло к снижению госпитальной ле-
тальности с 29% в 1960-е годы до 
16% в 1980-е годы (1,9).

МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ
Препараты для ТЛТ, используе-

мые в настоящее время, не раз-
рушают непосредственно фи-
бриновый сгусток, а воздейству-
ют на него через физиологиче-
скую систему фибринолиза (ри-
сунок 1). Эта система разруша-
ет нити нерастворимого фибри-
на до растворимых фрагментов, 

что приводит к лизису тромба. 
Физиологический процесс фи-
бринолиза инициируется ткане-
выми активаторами плазминоге-
на, которые выделяются клетка-
ми эндотелия. Активаторы плаз-
миногена превращают плазми-
ноген в плазмин – белок, непо-
средственно разрушающий фи-
брин путем гидролиза. Помимо 
фибрина, плазмин способен 
разрушать и другие компонен-
ты свертывающей системы кро-
ви, такие как фибриноген, V, VIII 
и XII факторы, а также протром-
бин. Поэтому повышение уров-
ня плазмина не только лизирует 
тромб, но и замедляет тромбооб-
разование.

Тромболитические препараты 
влияют на систему фибринолиза 
при посредстве различных меха-
низмов. Так, стрептокиназа об-
разует комплекс с плазминоге-
ном, в результате чего открыва-
ется его активный участок. Этот 
участок способствует переходу 
других молекул плазминогена 
в плазмин, что ведет к появле-
нию комплексов стрептокиназа-
плазмин, которые устойчивы к 
нейтрализующему воздействию 
α2-антиплазмина и вызывают 
фибринолитический эффект.

При этом комплекс стрепто-
киназа-плазминоген приблизи-
тельно в одинаковой степени 
активирует как связанные с фиб-
риновым тромбом, так и свобод-
ные, циркулирующие в крови 
молекулы плазминогена.

В отличие от стрептокиназы, 
рекомбинантные тканевые акти-
ваторы плазминогена являются Рисунок 1. Составляющие системы фибринолиза и точки приложения тромболитических средств
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Тромболитические препараты 
влияют на систему фибринолиза при по-

средстве различных механизмов. Так, стреп-
токиназа образует комплекс с плазминогеном, 

в результате чего открывается его активный 
участок. Этот участок способствует переходу дру-
гих молекул плазминогена в плазмин, что ведет 
к появлению комплексов стрептокиназа-плаз-

мин, которые устойчивы к нейтрализующему 
воздействию α2-антиплазмина и вызывают 

фибринолитический эффект.

фибринспецифичными средс-
твами, т. е. непосредственно 
способствуют переходу связан-
ного с фибрином плазминогена 
в плазмин за счет расщепления 
пептидной связи.

ТРОМБОЛИТИЧЕСКИЕ 
ПРЕПАРАТЫ

В настоящее время на отечест-
венном рынке доступны четыре 
тромболитических препарата: 
стрептокиназа (стрептаза), про-
урокиназа (пуролаза), альтеп-
лаза (актилизе) и тенектеплаза 
(метализе). Следует отметить, 
что в последнее время наибо-
лее доступный с точки зрения 
цены тромболитик стрептокина-
за практически исчез с рынка и 
стал труднодоступен.

СТРЕПТОКИНАЗА
Стрептокиназа является пря-

мым активатором плазминогена. 
Это одноцепочечный полипеп-
тид, не содержащий углеводов, 
с молекулярной массой 47000 Д, 
который вырабатывается из 
культуры бета-гемолитического 
стрептококка группы С. 

Период полувыведения 
стрептокиназы – 15-25 минут. 
Стрептокиназу получают из 
культуры бактерий, вследствие 
чего она обладает антигенными 
свойствами. В крови человека 
всегда обнаруживаются антитела 
против стрептокиназы, что свя-
зано с большой распространен-
ностью стрептококковых инфек-
ций в общей популяции. Титры 
антистрептокиназных антител 
быстро нарастают в течение не-
скольких дней после ее введения 
и через несколько недель дости-
гают пика. Этот пик может в 1000 
раз превышать исходные титры 
антител против стрептокиназы. У 
части больных титры антистреп-
токиназных антител возвраща-
ются к исходному уровню (до ее 
введения) через 6 месяцев, одна-
ко во многих случаях титры этих 
антител остаются повышенными 
у больных, получавших стрепто-
киназу 2-4 года назад, обуслов-
ливая резистентность к повтор-
ному введению препарата, а так-
же аллергические реакции.

Как показывают исследования, 
эффективность стрептокиназы 
может значительно варьиро-
вать, что, по-видимому, связано 
с различиями в титрах анти-
стрептокиназных антител у неко-
торых больных. Не удивительно 
поэтому, что данные литературы 
относительно оптимальной дозы 
стрептокиназы у больных ост-
рым инфарктом миокарда разно-
речивы. В настоящее время при 
лечении острого ИМ стрептоки-
наза обычно назначается в дозе 
1 500 000 ЕД, которая разводится 
в 100 мл изотонического раство-
ра хлорида натрия или 5% рас-
твора глюкозы и вводится в тече-
ние 60 мин. При более быстром 
введении 1 500 000 ЕД препарата 
(за 30 мин.) эффективность тром-
болитической терапии, оценива-
емая по частоте проходимости 
инфаркт-связанной коронарной 
артерии, увеличивается, но при 
этом значительно возрастает 
риск развития гипотонии.

По данным мета-анализа, при-
менение стрептокиназы в пер-
вые 6 часов от момента развития 
ИМ спасает 30 жизней на 1000 
пациентов, а при введении пре-
парата в сроки от 7 до 12 часов – 
20 жизней на 1000 пациентов (2).

Изучению эффективности 
стрептокиназы были посвящены 
4 крупных рандомизированных 
исследования: GISSI-1, ISAM, ISIS-2 
и EMERAS.

В исследовании GISSI-1 (3), 
включавшем более 11000 паци-
ентов, было продемонстриро-
вано, что стрептокиназа на 18% 
снижает госпитальную смерт-
ность при ИМ по сравнению со 
стандартной терапией (10,7% и 
13,0% соответственно, р=0,002) и 
смертность в течение 1 года пос-
ле ИМ (17,2% и 19,0%; р=0,008). 
При 10-летнем наблюдении было 
показано, что введение стреп-
токиназы спасает 19 жизней на 
1000 пациентов.

В исследование ISIS-2 (4) было 
включено более 17000 паци-
ентов. В группе пациентов, по-
лучавших стрептокиназу, было 
отмечено 25%-ное снижение 
смертности по сравнению с кон-
трольной группой в течение 35 

дней наблюдения. Другим важ-
ным результатом исследования 
было выявление положительно-
го эффекта аспирина при его до-
бавлении к ТЛТ стрептокиназой. 
В группе пациентов, получавших 

эти два препарата, смертность 
снизилась на 42% по сравнению 
с контрольной группой.

ПРОУРОКИНАЗА
Проурокиназа, или одноцепо-

чечный активатор плазминоге-
на урокиназного типа, обладает 
высокой специфичностью в от-
ношении связанного с фибри-
ном плазминогена (по сравне-
нию со стрепто- и урокиназой), 
а также более продолжитель-
ным периодом полувыведения. 
Проурокиназа преимуществен-
но активирует фибрин-связан-
ный плазминоген, имеющий 
иную конформацию по сравне-
нию с циркулирующим плазми-
ногеном. Кроме того показано, 
что в области тромба проуро-
киназа не ингибируется специ-
фическими ингибиторами, при-
сутствующими в плазме крови. 
Сама одноцепочечная молекула 
проурокиназы под воздействи-
ем плазмина превращается в 
двухцепочечную молекулу уро-
киназы, более активную, чем 
проурокиназа. Образуется цеп-
ная реакция взаимодействия 
Пуролазы с плазминогеном 
тромба, в результате которой 
тромб разрушается. 

Проурокиназу можно выделить 
из мочи и культуры клеток по-
чек эмбриона человека, однако 
для клинического применения 
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препарат обычно получают ДНК-
рекомбинантным методом.

Первое сообщение о приме-
нении проурокиназы у чело-
века сделал Van de Werf в 1986 
г. В последующие годы прове-
ден ряд крупных клинических 
исследований с препаратом, 
полученным методами генной 
инженерии с использованием 
нативной молекулы проуроки-
назы, – саруплазой (PASS, SESAM, 
COMPASS), показавших сравни-
мую с r-tPA эффективность.

АЛЬТЕПЛАЗА
Тканевый активатор плазмино-

гена (альтеплаза) представляет 
собой сериновую протеазу с мо-
лекулярной массой 72000 Д, ко-
торая синтезируется преимуще-
ственно эндотелиальными клет-
ками сосудов. В кровяное русло 
ТАП секретируется в виде одно-
цепочечной молекулы (молеку-
лярная масса 70000 Д), которая 
превращается в двухцепочечную 
под действием плазмина, трип-

сина, калликреина или фактора 
Ха свертывающей системы кро-
ви. Уникальным свойством ТАП 
является его очень высокая из-
бирательность в отношении свя-
занного с фибрином плазмино-
гена, что обеспечивает его преи-
мущественную активацию на по-
верхности фибринового тромба. 
Правда, эта избирательность в 
значительной мере утрачивает-
ся, когда ТАП используется в те-
рапевтических дозах.

ТАП не обладает антигенными 
свойствами и не оказывает су-
щественного влияния на гемоди-
намику; пирогенные и аллерги-
ческие реакции в ответ на введе-
ние ТАП встречаются редко.

Для клинического применения 
ТАП получают ДНК-рекомбинан-
тным методом. Альтеплаза вы-
пускается под патентованными 
названиями: активазе (activase) 
и актилизе (actilyse).

Экспериментальные исследо-
вания свидетельствуют о более 
высокой тромболитической ак-

тивности ТАП по сравнению со 
стрепто- и урокиназой. В остром 
периоде ИМ комбинантный ТАП 
быстрее и чаще вызывает лизис 
окклюзирующего тромба в ин-
фаркт-связанной коронарной 
артерии. ТАП более эффективно 
снижает раннюю смертность у 
больных ИМ, чем стрептокиназа, 
однако чаще вызывает внутри-
черепные кровоизлияния.

В клинической практике ис-
пользуется главным образом од-
ноцепочечный рекомбинантный 
ТАП, или альтеплаза, период по-
лувыведения которого составля-
ет 4-8 минут.

Для лечения острого ИМ аль-
теплазу обычно назначают в об-
щей дозе 100-150 мг в течение 3 
ч, причем первые 6-10 мг препа-
рата вводят в виде болюса в те-
чение 2 минут. В связи с тем, что 
альтеплаза в общей дозе 150 мг 
часто вызывала геморрагичес-
кие осложнения, а трехчасовая 
инфузия слишком поздно приво-
дила к реканализации инфаркт-
связанной коронарной артерии, 
в последние годы были предло-
жены две новые схемы введения 
рекомбинантного ТАП.

К. Neuhaus и соавт. (1989 г.) 
предложили схему «ускоренно-
го» введения рекомбинантного 
ТАП: 100 мг в течение 90 минут, 
причем первые 15 мг препарата 
вводят в виде болюса, затем на-
чинают инфузию (50 мг за 30 мин. 
и 35 мг за остальные 60 мин.).

Схема ускоренного введе-
ния альтеплазы была успеш-
но апробирована в одном из 
самых крупных из исследова-
ний по изучению эффектив-
ной тромболитической терапии 
при остром ИМ GUSTO-I (Global 
Utilization of Streptokinase and 
Tissue Plasminogen Activator 
for Occluded Coronary Arteries, 
1993 г.). В исследовании GUSTO-I 
было показано, что при ускорен-
ном введении рекомбинантно-
го ТАП 30-дневная смертность 
на 15% ниже, чем при лечении 
стрептокиназой. На 90-й минуте 
после начала тромболитической 
терапии инфаркт-связанная ко-
ронарная артерия была прохо-
димой у 81% больных, леченых 

Рисунок 2. Летальность и частота геморрагического инсульта на фоне применения стрептокиназы и альтеплазы (5).





Сравнительный анализ тенектеплазы и альтеплазы пока-
зал, что тенектеплаза не потенцирует или потенцирует в 
незначительной степени коллагенсенсибилизированную 
агрегацию тромбоцитов, вызывая снижение риска пов-
торной окклюзии после успешного тромболизиса по срав-
нению с альтеплазой. 

Рисунок 3. Количество спасенных жизней на 1000 пациентов при использовании ТЛТ 
в зависимости от времени ее начала.
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ТАП, но лишь у 57% больных, по-
лучавших стрептокиназу, причем 
полная проходимость наблюда-
лась в 54% и 31% случаев соот-
ветственно. Учитывая, что при 
обычной схеме введения альте-
плазы частота 90-минутной про-
водимости инфаркт-связанной 
коронарной артерии составля-
ет в среднем 70%, результаты ис-
следования GUSTO-I можно рас-
сматривать как доказательство 
большей эффективности уско-
ренной схемы введения препа-
рата.

Другая схема введения альте-
плазы в остром периоде ИМ 
предложена J. Puruis и соавт. 
(1994 г.): препарат вводится в 
виде двух болюсов по 50 мг с ин-
тервалом между болюсами в 30 
минут. При двухболюсной схеме 
назначения рекомбинантного 
ТАП 90-минутная проходимость 
инфаркт-связанной коронарной 
артерии отмечалась у 78 из 84 

(93%) больных, причем полная 
проходимость – в 88% случаев.

Таким образом, новые схемы 
применения рекомбинантного 
ТАП при остром ИМ оказались 
значительно более эффективны-
ми, чем рекомендовавшаяся ра-
нее схема трехчасового введе-
ния препарата.

При сравнительной оценке 
эффективности стрептокиназы 
и альтеплазы в исследовании 
GUSTO-I (5), в котором участво-
вало более 41000 пациентов, 
было показано, что на фоне при-
менения альтеплазы 30-дневная 
летальность была ниже на 14% 
(рисунок 2) при несколько боль-
шей частоте геморрагических 
инсультов.

ТЕНЕКТЕПЛАЗА
Препарат тенектеплаза, полу-

ченный с применением реком-
бинантной ДНК-технологии, яв-
ляется самой удачной попыткой 

ученых улучшить естественный 
человеческий ТАП за счет пе-
ремен в структуре различных 
участков молекулы комплимен-
тарной ДНК. В результате струк-
турных модификаций получена 
молекула с более продолжи-
тельным плазменным периодом 
полувыведения, повышенной 
специфичностью к фибрину и 
большей устойчивостью к ин-
гибитору первого типа актива-
тора плазминогена (PAI-1) по 
сравнению с естественным ТАП. 
Сравнительный анализ тенек-
теплазы и альтеплазы показал, 
что тенектеплаза не потенциру-
ет или потенцирует в незначи-
тельной степени коллагенсен-
сибилизированную агрегацию 
тромбоцитов, вызывая снижение 
риска повторной окклюзии пос-
ле успешного тромболизиса по 
сравнению с альтеплазой. 

Результаты многоцентровых 
рандомизированных исследова-
ний ASSENT-I и ASSENT-II, опубли-
кованные в 1999 году, показали, 
что оба эти тромболитичекие 
средства при применении у боль-
ных с инфарктом миокарда (ИМ) 
эквивалентно высоко эффектив-
ны. Несомненным преимущест-
вом тенектеплазы при использо-
вании ее у этой категории паци-
ентов является улучшенный про-
филь безопасности препарата и 
возможность его однократного 
болюсного введения (9).

В исследовании ASSENT-II, в 
котором приняли участие 16949 
пациентов с ОИМ, использовали 
альтеплазу в дозе 100 мг, вводи-
мую в течение 90 минут, и тене-
ктеплазу в дозе от 30 до 50 мг в 
соответствии с массой тела па-
циента, назначаемую в виде еди-
ничного внутривенного болюса 
в течение 5-10 секунд. Получены 
следующие результаты: показа-
тели общей 30-дневной смерт-
ности у пациентов, получавших 
лечение обоими тромболитика-
ми, практически не отличались 
(6,15% – при назначении альтеп-
лазы и 6,18% – при назначении 
тенектеплазы), но в отношении 
критериев безопасности, умень-
шения развития неблагоприят-
ных побочных эффектов, риска 
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Рисунок 5. Возвращение сегмента ST к изолинии через 90 минут после проведения тромболизиса 
альтеплазой и стрептокиназой.

Рисунок 4. Сравнительная эффективность ранней тромболитической терапии (ТЛТ) и чрескожных коронарных 
вмешательств (ЧКВ) (7, 8).
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в кардиологии и ангиологии 

возникновения внутричереп-
ных кровоизлияний, нецереб-
ральных кровотечений, лучший 
эффект достигнут в группе те-
нектеплазы, что имеет важное 
значение в плане улучшения 
эффективности и безопасности 
проводимой терапии.

ПРАКТИЧЕСКОЕ 
ПРИМЕНЕНИЕ 

ТРОМБОЛИТИЧЕСКОЙ 
ТЕРАПИИ

Эффективность ТЛТ сильно 
зависит от времени ее начала. 
Расширение зоны некроза при 
ИМ нарастает лавинообразно, 
поэтому так справедливо выска-
зывание: «Время – это миокард». 
По данным Boersma E et al. (6), 
наибольшее количество жизней 
удается спасти при начале ТЛТ в 
пределах часа от возникновения 
симптомов ИМ (рисунок 3).

Одной из возможностей ран-
него начала ТЛТ является ее 
применение на догоспитальном 
этапе. Особенно это актуально 
в нашей стране в связи с малой 
распространенностью лечебных 
учреждений, способных выпол-
нять экстренную ангиопластику 
коронарных артерий, а также в 
связи со значительными разме-
рами нашей страны в сочетании 
со слабо развитой дорожной се-
тью.

Более того, несмотря на оче-
видные преимущества ангио-
пластики в сроки более 3 ча-
сов от момента возникновения 
симптомов ИМ, в более раннем 
периоде эффективность ТЛТ со-
поставима с эффективностью 
чрескожных вмешательств на 
коронарных артериях, а по дан-
ным некоторых исследований, 
превосходит ее.

Так, по данным исследования 
PRAGUE-II (7) 30-дневная смерт-
ность при использовании ТЛТ в 
первые 3 часа от момента начала 
ИМ была сопоставима со смер-
тностью пациентов, которым 
было выполнено чрескожное 
коронарное вмешательство (ри-
сунок 4).

В исследовании CAPTIM (8) при 
использовании ТЛТ в первые 2 
часа после начала ИМ, частота 

развития кардиогенного шока 
и 30-дневная летальность была 
достоверно ниже в группе ТЛТ, 
чем в группе ЧКВ (рисунок 4).

Таким образом, имеется ре-
альная перспектива снижения 
летальности при ИМ за счет ран-
него использования тромболи-
тических средств. Особенно это 
актуально в отношении тенек-
теплазы, которая может вводить-
ся болюсно за короткий проме-
жуток времени.

Опыт применения тромболити-
ческой терапии в отделении ре-
анимации и интенсивной тера-
пии Клиники кардиологии ММА 
им. И.М. Сеченова показывает, 
что даже в Москве пациентам с 
ИМ ТЛТ проводится в достаточ-
но поздние сроки. Так, среди 433 
пациентов, госпитализирован-
ных с острым коронарным синд-
ромом с подъемом сегмента ST в 
период с 2000 по 2006 год, кото-
рым была проведена ТЛТ, сред-



Рисунок 6. Осложнения тромболитической терапии.
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нее  время «боль-больница» со-
ставило 204,5±88,24 мин., а сред-
нее время «боль-тромболизис» 
– 237,76±88,15 мин. При этом ле-
тальность в группе пациентов, 
получивших ТЛТ, составила 2,5%, 
а без ТЛТ – 9,7%. Следует отме-
тить, что большинству пациен-
тов ТЛТ не проводится именно 
вследствие поздней госпитали-
зации (более 12 часов от момен-
та начала болевого приступа).

У 34,6% пациентов в качестве 
тромболитика была использова-
на стрептокиназа, у 57,5% – аль-
теплаза и у 7,9% – проурокиназа. 
При этом госпитальная леталь-
ность и частота развития ранней 
постинфарктной стенокардии до-
стоверно не различалась при ис-
пользовании различных препа-
ратов (12,4% – в группе стрепто-
киназы и 10,0% – в группе альте-
плазы). Однако полное возвра-

щение сегмента ST к изолинии 
достоверно чаще наблюдалось у 
больных, получивших альтепла-
зу (рисунок 5). Следует отметить, 
что возвращение сегмента ST к 
изолинии является важным пре-
диктором смертности пациентов 
с ИМ. По данным многих иссле-
дований, пациенты, у которых от-
сутствовала динамика сегмента 
ST на фоне применения ТЛТ, име-
ли достоверно более высокую 
30-дневную летальность, чем те, у 
кого он возвращался к изолинии.

При оценке эффективности тром-
болизиса в различных подгруппах 
было выявлено, что риск смерти и 
развития ранней постинфарктной 
стенокардии был достоверно выше 
у женщин, чем у мужчин (ОР 2,8; 
р=0,012), у пациентов с фракцией 
выброса левого желудочка менее 
40% (ОР 3,5; р=0,001) и у пациентов 
с повторным ИМ (ОР 4,0; р=0,0001).

Осложнения ТЛТ возникали от-
носительно редко (рисунок 6). 
Наиболее часто на фоне при-
менения ТЛТ возникали гемор-
рагические осложнения (око-
ло 6% случаев, независимо от 
типа тромболитика). При этом не 
было зарегистрировано крово-
течений, потребовавших хирур-
гического вмешательства или ге-
мотрансфузии. Частота гемор-
рагических инсультов была не-
достоверно ниже при примене-
нии альтеплазы, чем при приме-
нении стрептокиназы (0% и 2% 
соответственно).

Сегодня ТЛТ входит во все 
стандарты и рекомендации по 
лечению острого коронарного 
синдрома с подъемом сегмента 
ST. И хотя в последние годы все 
шире внедряются чрескожные 
коронарные вмешательства, до 
повсеместного их применения 
в нашей стране еще очень дале-
ко, поэтому роль ТЛТ в спасении 
жизни пациентов с ИМ остается 
главенствующей. И здесь стоит 
особо подчеркнуть, что помимо 
широкого внедрения ТЛТ в кли-
ническую практику больниц (а на 
сегодняшний день далеко не все 
российские стационары применя-
ют ТЛТ при ИМ), важным является 
как можно более раннее назначе-
ние тромболитиков. Последнее 
достижимо только путем исполь-
зования тромболитических пре-
паратов на догоспитальном эта-
пе, и здесь актуально не только 
обучение врачей показаниям и 
противопоказаниям к проведе-
нию ТЛТ, но и соответствующее 
оснащение бригад «Скорой меди-
цинской помощи» необходимой 
аппаратурой – кардиографами, 
дефибрилляторами и системами 
мониторирования.
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) широко 
распространена во всем мире, особенно в эко-

номически развитых странах, и занимает одно 
из ведущих мест в структуре инвалидизации и 

летальности среди различных возрастных групп 
населения, страдающих сердечно-сосудистыми 

заболеваниями (ССЗ).

Особенности лечения 
ИБС на фоне анемии 
различного генеза

В

А.М. ШИЛОВ,
И.Р. КИМ,

С.А. КНЯЗЕВА 

ММА им И.М.Сеченова,
Москва

И Ш Е М И Ч Е С К А Я  Б О Л Е З Н Ь  С Е Р Д Ц А

последние десятилетия 
отмечается тенденция 
к омоложению этой па-
тологии. ИБС – фактор 

риска внезапной сердечной смер-
ти, на ее долю приходится 2/3 слу-
чаев смерти от сердечно-сосудис-
тых заболеваний. Всемирной 
Организацией Здравоохранения 
ИБС как самостоятельное заболе-
вание была выделена лишь в 1965 
году (6).

ИБС – несоответствие величины 
потребления миокардом кислорода 
(ПМО2) объему коронарного крово-
тока (Qкор.), доставляющего кислород 
к сердечной мышце (Qкор. ≤ ПМО2), 
которые контролируются различ-
ными параметрами центральной 
гемодинамики, состоянием крови и 
сократительными свойствами кар-
диомиоцитов (рисунок 1).

Эквивалентом работоспособности 
сердца как насоса является ПМО2, 
доставка которого обеспечивается 
Qкор.. Величина коронарного кро-
вотока регулируется тоническим 
состоянием коронарных сосудов и 
разницей давления в восходящем 
отделе аорты и полости левого же-
лудочка:

где Р1 – давление в восходящем от-
деле аорты, Р2 – давление в левом 

желудочке, Rкор – сопротивление ко-
ронарных сосудов.

Энергетическое обеспечение на-
сосной деятельности сердца в ши-
роком диапазоне его деятельнос-
ти – от состояния покоя до уровня 
максимальной нагрузки – происхо-
дит за счет коронарного резерва. 
Коронарный резерв – способность 
коронарного сосудистого русла во 
много раз увеличивать коронар-
ный кровоток адекватно уровню 
ПМО2 за счет дилатации коронар-
ных сосудов (рисунок 2). Величина 
коронарного резерва (I) в зависи-
мости от давления в коронарных 
сосудах заключена между прямой, 
соответствующей коронарному 
кровотоку при максимально дила-
тированных сосудах (А – нормаль-
ные сосуды, Б – атеросклеротичес-
ки измененные сосуды), и кривой 
величины коронарного кровото-
ка при нормальном сосудистом 
тонусе (область ауторегуляции). 
При снижении уровня гемоглоби-
на, носителя О2, для адекватного 
обеспечения ПМО2, необходимо 
увеличение Qкор (смещение кривой 
ауторегуляции вверх), что ведет к 
уменьшению коронарного резер-
ва (II), особенно при атеросклеро-
тическом поражении (Б – область 
максимальной дилатации атеро-
склеротически измененных сосу-
дов) коронарных сосудов.

Необходимое количество эрит-
роцитов, циркулирующих в крови, 
и их насыщенность Hb – основно-
го носителя О2 – поддерживается 
путем контроля их образования 
в костном мозге гемопоэзом. 
Гемопоэз – процесс, при котором 
происходит ступенчатое образо-

вание, развитие и созревание фор-
менных элементов крови, начиная 
с полипотентной стволовой клетки 
в костном мозге. Все клетки крови 
берут свое начало из одной ство-
ловой клетки, дифференцируясь в 
эритроциты, тромбоциты, лимфо-
циты, гранулоциты под контролем 
гормонов и других факторов рос-
та. Как только стволовые клетки 
становятся детерминированными 
(способными дифференцировать-
ся) в лимфоциты, тромбоциты, 
гранулоциты, эритроциты, их про-
изводство контролирует механизм 
обратной связи, и до тех пор, пока 
уже образовавшиеся клетки не со-
зреют или не выйдут из костного 
мозга в кровоток, новые клетки не 
развиваются, чтобы их заменить. 
Физиологическим регулятором 
продукции эритроцитов является 
эритропоэтин (ЭПО), более 90% 
которого вырабатывается в поч-
ках. ЭПО – гликопротеид, гормон, 
синтезируемый преимущественно 
в почках, регулирующий синтез 
эритроцитов в красном костном 
мозге и их объем, которые осу-
ществляют доставку кислорода к 
периферическим тканям. Темп син-
теза ЭПО в почках контролируется 
уровнем доставки О2 к почечному 
эндотелию. 

ЭПО в красном костном мозге 
взаимодействует со специфичес-
кими рецепторами на поверхнос-
ти эритроидных стволовых клеток 
и стимулирует их превращение в 
пронормобласты, самую раннюю 
стадию развития эритроцитов, ко-
торые могут быть обнаружены при 
исследовании костного мозга. На 
следующем этапе ЭПО стимулиру-
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в кардиологии и ангиологии 

ет непрерывное развитие красных 
кровяных клеток путем усиления 
синтеза гемоглобина в союзе с Fe 
и образованием ядерных клеток 
– ретикулоцитов. Перед тем как 
попасть в кровяное русло образо-
вавшиеся ретикулоциты остаются в 
костном мозге около трех дней, где 
они приблизительно через 24 часа 
теряют свое ядро, митохондрии, 
рибосомы и приобретают хорошо 
знакомую двояковогнутую форму 
эритроцитов (рисунок 3).

В иностранной литературе часто 
встречается термин «анемия хро-
нического заболевания». Такие ане-
мии нередко являются следствием 
тяжелой патологи – ХСН, заболева-
ний почек, хронических инфекций, 
онкологических заболеваний (час-
тые спутники ИБС) и в значитель-
ной степени определяют объем и 
стоимость медицинской помощи, 
качество жизни пациентов. 

По данным ежегодного отчета 
ВОЗ от 1998 года, дефицит железа 
выявляется у 3,6 млрд населения, а 
железодефицитной анемией (ЖДА) 
страдают 1,8 млрд человек. ЖДА 
является распространенным ане-
мическим синдромом, составляет, 
по данным различных авторов, 80-
90% всех анемий, и в настоящее 
время не отмечается тенденции в 
уменьшении этих показателей (6). 
Крупное канадское исследование, 
посвященное эпидемиологии АС 
при ХСН, охватило 12065 пациентов 
и показало, что в 27% случаев ане-
мия носила характер железодефи-
цитной, в 8% случаев была выявле-
на В12-зависимая анемия, в 7% – фо-
лиеводефицитная, а в 58% – анемия 
хронических заболеваний. 

В России (по данным отдела меди-
цинской статистики и информатики 
Информационно-аналитического 
центра МЗ РФ от 2001 г.) насчитыва-
лось 480 тысяч больных с анемией, 
из них примерно 432 тысячи – ЖДА 
(1, 4, 5, 6). Поэтому ранняя диагнос-
тика и своевременное лечение 
ЖДА, усугубляющей тяжесть ХСН, 
являются актуальными.

Если ИБС развивается на сомати-
чески отягощенном фоне, в част-
ности на фоне анемии, это вызы-
вает отягощение в течение заболе-
вания, дополнительные сложности 
в диагностике и в тактике ведения 

независимо от возраста данного 
контингента больных.

Исследования на животных проде-
монстрировали, что ишемизирован-
ный или гипертрофированный ми-
окард более чувствителен, чем ми-
окард здорового сердца, даже к не-
значительному снижению уровня 
гемоглобина. Этот негативный эф-
фект анемии на работу сердца как 
насоса был отмечен и при прове-
дении исследований у пациентов. 

Оказалось, что в исследованиях на 
людях и животных поврежденное 
сердце более чувствительно к ане-
мии, чем нормальное (1, 6). Одно-
временно снижение уровня гемо-
глобина способствует уменьшению 
оксигенации крови в легком, что 
также способствует уменьшению 
доставки кислорода к миокарду и 
развитию ишемического синдрома.

Результаты недавнего ретроспек-
тивного исследования, включив-

Рисунок 1. Патогенез ишемической болезни сердца

Рисунок 2. Диаграмма динамики коронарного резерва при анемии



Рисунок 3. Схема эритропоэза с участием ЭПО
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шего 79000 пациентов в возрасте ≥ 
65 лет с ОИМ, показали, что более 
низкий уровень Ht (< 35%) при по-
ступлении в блоки интенсивной те-
рапии сочетается с более высоким 
уровнем летальности в первые 30 
дней пребывания в стационаре по 
сравнению с пациентами, которым 
проводилась гемотрансфузия – ле-
тальность значительно уменьша-
лась (8, 12).

Анемия – снижение концентра-
ции Hb (< 120 г/л) и/или уменьше-
ние общего объема эритроцитов 
(гематокрит – Ht) периферической 
крови. В настоящее время выде-
ляют три формы анемии: гипоп-
ролиферативные анемии, анемии 
нарушенного эритропоэза, анемии 
повреждения (гемолиз, кровотече-
ния) (4, 7).

Анемический синдром – сниже-
ние концентрации гемоглобина в 
единице объема крови, нередко 
сочетающееся со снижением коли-
чества эритроцитов ниже нормы, 
и сопровождающееся специфиче-
скими (для органно-клеточной ги-
поксии) симптомами: головокру-
жение, шум в ушах, головные боли, 
мелькание мушек перед глазами, 

слабость, утомляемость, снижение 
работо способности, хроническая 
усталость, бледность кожи и сли-
зистых, сердцебиение, одышка при 
незначительной физической на-
грузке (7).

Способность анемии ухудшать 
течение ИБС очевидна. В недавно 
опубликованной работе W.C. Wu с 
сотрудниками, в которую включен 
ретроспективный анализ течения 
ИБС у 78984 пациентов в возрасте 
≥ 65 лет показана сильная обратная 
взаимосвязь между смертностью 
в первые 30 дней стационарного 
лечения ОИМ и уровнем Ht при 
поступлении. Анализ показал, что 
пациенты с уровнем Ht > 39% име-
ли летальность в первые 30 дней – 
17,2%, пациенты с исходным Ht 
от 30,1 до 33% имели летальность 
30%, а у пациентов с Ht < 30% ле-
тальность была в 36% наблюдений. 
Кроме того, было обнаружено, что 
анемия значительно чаще встреча-
лась при ИБС и сильнее влияла на 
прогноз, чем сообщалось ранее, 
так, при Ht < 39% у пациентов с ИБС 
в 43,4% случаев была выявлена ане-
мия, а 4,2% пациентов имели Ht < 
30%. Эти данные указывают, что 

диагностика и коррекция анемии 
являются важными и недооценива-
емыми факторами риска у пациен-
тов с ИБС (12).

РЕЗУЛЬТАТЫ ОБСЛЕДОВАНИЯ 
И КОМПЛЕКСНОГО 

ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ИБС С 
АНЕМИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ
Под нашим наблюдением находи-

лось 82 пациента с ИБС – стабильная 
стенокардия III-IV ФК (Классифика-
ция Канадского кардиологического 
общества) осложненная анемией: 
54 пациента с ИБС в сочетании с 
железодефицитной анемией (пос-
тавленной на основании уровня 
сывороточного железа – меньше 
10 ммоль/л), 12 больных ИБС – с фо-
лиевой/В12-дефицитной анемией, 
16 больных имели анемию хрони-
ческих заболеваний (9 пациентов 
– неспецифический язвенный эн-
тероколит, 4 пациента – системные 
васкулиты, 3 больных – хроничес-
кий инфекционный эндокардит).

В исследуемой группе больных 
с ИБС было 36 женщин, сред-
ний возраст которых составил 
59,2 ± 5,1года, 46 мужчин (средний 
возраст – 57,1 ± 4,1). Из исследова-
ния исключались онкологические 
больные и больные с хронической 
почечной недостаточностью.

Функциональный класс стенокар-
дии определяли с помощью нагру-
зочного теста – количество метров 
пройденных за 6 минут без диском-
форта в области сердца.

Критериями анемии являлись 
снижения уровня гемоглобина 
(Hb<120 г/л) и показатели лабора-
торного исследования крови: для 
ЖДА – гипо хромия (цветной пока-
затель < 0,85, МСН < 24 пг), микро-
цитоз (МСV < 75 мм), сывороточное 
железо – < 12,0 мкмоль/л, насыще-
ние трансферина железом  – < 15%; 
для фолиевой или В12- дефицитной 
анемией – наличие нормо- или мак-
роцитоза при нормальном уров-
не сывороточного железа; анемия 
хронического заболевания   – сы-
вороточный ферритин в пределах 
20-250 нг/мл с тенденцией к сни-
жению сывороточного железа – 
≤ 12 мкмоль/л. Повышенное число 
ретикулоцитов свидетельствует о 
нормальной пролиферативной фун-
кции костного мозга на стимуляцию 



Таблица 1. Динамика основных показателей крови и центральной гемодинамики 
до и после лечения в зависимости от вида анемии

ЖДА
(54 пациента)

В12 -ДА
 (12 пациентов)

АХЗ
(16 пациентов)

Референтные 
значения

Hb г/л до
 после

99,51 ± 3,7
111,2 ± 3,5

105,9 ± 4,1
118,7 ± 4,3

106,45 ± 2,9
113,7 ± 4,2

120-155

Ht %  до
 после

37,2 ± 2,1
42,2 ± 2,6

38,1 ± 1,5
41,7 ± 1,7

37,9 ± 1,3
42,3 ± 1,9

М 40-48
Ж 36-42

Ретикулоциты %
 до

 после
0,9 ± 0,3
6,7 ± 1,7

8,9 ± 1,2
7,8 ± 2,1

4,1 ± 1,1
5,9 ± 1,3

2-10

МСV nm до
 после

71,1 ± 3,2
76,1 ± 4,1

91,4 ± 6,6
89,4 ± 5,1

74,2 ± 2,3
75,7 ± 3,9

75-95

MCH pg/ml до
 после

26,5 ± 0,8
28,06± 0,9

28,4 ± 0,6
28,95± 0,8

28,9 ± 0,9
27,07± 1,1

27-33

MCHC г/дл до
 после

26,8 ± 1,2
26,3 ± 1,6

27,8 ± 1,4
28,5 ± 1,3

28,1 ± 1,3
26,9 ± 1,5

30-38

СЖ ммоль/л до
 после

5,86 ± 0,9
12,47 ± 1,4

15,9 ± 1,4
16,3 ± 2,1

8,1 ± 1,2
11,8 ± 1,4

12-30

НТЖ % до
 после

19,8 ± 2,3
29,7 ± 2,6

31,2 ± 4,3
32,1 ± 3,4

18,7 ± 1,7
24,9 ± 2,1

25-50

ФВ % до
 после

39,4 ± 3,2
50,2 ± 3,8

42,1 ± 2,1
54,6 ± 2,8

38,6 ± 4,4
48,4 ±2,6

> 50

Тест – 6 мин. ходьбы (м) до
после

287,2 ± 26,5
398,4 ± 23,4

265,1 ± 19,9
425,8 ± 25,1

292,8 ± 23,1
378,3 ± 18,2

> 500 м
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ЭПЭ, что более характерно для фо-
лиевой или В12-дефицитной анемии 
(2, 5).

Средний уровень гемоглобина в 
крови до лечения в целом по группе 
составил 101,8 ± 4,5 г/л: у женщин – 
98,5 ± 4,3 г/л, у мужчин – 104,3 ± 3,5 
г/л. Концентрация сывороточного 
железа до лечения в среднем по 
группе – 7,76 ± 3,7 ммоль/л: у жен-
щин – 6,8 ± 1,9 ммоль/л, у мужчин – 
8,51 ± 2,8 ммоль/л. 

Результаты обследования боль-
ных до и после лечения в зависи-
мости от вида анемии представле-
ны в таблице 1.

Лечение основного заболевания – 
ИБС проводили с помощью антиан-
гинальных препаратов (нитратов, 
антагонистов кальциевых каналов) 
с исключением аспирина и иАПФ, 
которые, по данным различных ав-
торов, ингибируют синтез эритро-
поэтина в почках и блокируют его 
эритропоэтическое действие на 
уровне костного мозга (11).

В подгруппе больных с ЖДА (32 
пациента) в течение 1-2 недель сум-
марно было в/в введено 1444 ± 25,4 
мг железа (Венофер) с последующей 
терапией пероральными препара-
тами Ферро-Фольгамма. У осталь-
ных больных (22 пациента) лечение 
начинали и продолжили железо-
содержащим препаратом Ферро-
Фольгамма из расчета в среднем 
по группе 384,4 ± 27,3 мг железа в 
сутки. Ферро-Фольгама (Wöerwag 
Pharma) – комбинированный пре-
парат, 1 капсула которого содержит 
100 мг сульфата железа, 5 мг фолие-
вой кислоты, 10 мкг цианокобалами-
на и 100 мг аскорбиновой кислоты, с 
минимальными побочными эффек-
тами по сравнению с другими желе-
зосодержащими препаратами для 
перорального применения.

Доза вводимого железосодержа-
щего препарата рассчитывалась в 
соответствии с общим дефицитом 
железа (ОДЖ) в организме согласно 
формуле:
ОДЖ = МТ (кг) • 0,24 •(150 г/л – Hb 

больного) +
депонированное железо; для мас-

сы тела (МТ) более 35 кг: количест-
во депонированного железа – 500 
мг, Hb – 150 г/л, коэффициент 0,24 = 
0,0034 • 0,07 • 1000 (содержание Fe 
в Hb = 0,34%, объем крови = 7% от 

массы тела, коэффициент 1000 = пе-
ревод «г» в «мг») (3,7).

В подгруппе пациентов с В12-дефи-
цитной анемией лечение анемии 
проводили подкожным введением 
цианокобаламина из расчета 1000 
мкг + 5 мг фолиевая кислота (перо-
рально) в сутки в течение 7-10 дней.

В подгруппе больных ИБС с 
анемией хронических заболева-
ний – лечение проводилось Ферро-
Фольгаммой из расчета 300-400 мг в 
сутки в течение 2-3 недель.

Как видно из таблицы, произошел 
рост концентрации Hb (после лече-
ния) в целом по группе на 10,8% в ре-
зультате увеличения сывороточного 
железа на 66,3%: Hb – от 101,8 ± 4,5 
г/л до 112,8 ± 3,7 г/л; концентрация 
Fe сыворотки – от 7,76 ± 3,7 ммоль/л 
до 12,9 ± 4,1 (p < 0,01 – 0,001).

На фоне нормализации уровней 
сывороточного железа и гемоглоби-
на произошло улучшение насосной 
деятельности сердца, документиру-
емое увеличением ФВ на 27,4%: от 
39,64 ± 3,7% (до лечения) до 50,5 ± 
3,2% (к концу лечения) (p < 0,01).

Толерантность к физической на-
грузке в целом по группе к концу 
стационарного лечения (3 недели) 
в среднем возросла на 39,8 %: от 
285,06 ± 27,1 м до 398,4 ± 24,7 м 
(p < 0,01).

Подобная положительная дина-
мика со стороны толерантности к 
физической нагрузке позволила 
изменить соотношение ФК стено-
кардии: до лечения III и IV ФК были в 
100% наблюдений, после лечения – I 
ФК – у 23 (28%), II ФК – у 55 (67,1%) и 
III ФК – только у 4 (4,9%) пациентов 
(диаграмма 1).

При оценке клинических прояв-
лений, в целом по группе, количес-
тво приступов стенокардии (боли в 
области сердца) до лечения в сред-
нем составило 10 приступов в день, 
после лечения – 4 приступа в день, 
12 пациентов полностью отказались 
от приема антиангинальных препа-
ратов. Суточный прием нитроглице-
рина сократился практически в три 
раза: до лечения средняя суммарная 
доза составляла 10,5 ±1,5 мг, после 
лечения составила – 3,25 ± 1 мг.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 
ЛЕЧЕНИЯ

Ишемическая болезнь сердца – это 
группа заболеваний, обусловлен-
ных абсолютной или относитель-
ной недостаточностью коронарного 
кровообращения. Энергетику (до-
ставка кислорода) нормальной ра-
боты сердца как насоса обеспечи-
вает поток объема крови по коро-
нарным артериям. Сужение или за-



Диаграмма 1. Динамика ФК до и после лечения больных ИБС
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купорка одной или нескольких ко-
ронарных артерий лишает сердеч-
ную мышцу необходимого ей коли-
чества кислорода.

Эпидемиологические исследо-
вания свидетельствуют о том, что 
заболевания сердечно-сосудистой 
системы, прежде всего, ишемичес-
кая болезнь сердца, занимают ве-
дущее место как среди причин не-
трудоспособности, так и в структуре 
смертности. Чаще болеют мужчины 
в возрасте 40-65 лет. В развитых 
странах на 1 млн населения прихо-
дится 30-40 тыс. больных ИБС (6).

В настоящее время абсолютно 
ясно, что, несмотря на очевидные 
достижения в изучении патогенеза, 
лечение ИБС представляет труд-
но решаемую проблему из-за ее 
комплексности. Своеобразие воз-
никновения и течения ИБС, а также 
фазность самого процесса обуслов-
ливают тот факт, что лечение на на-
чальном этапе и в период разверну-
той клинической картины не может 
быть идентичным, так как наличие 
осложнений и сопутствующих за-
болеваний (анемии) существенно 
влияет на качество и результаты ле-
чебных мероприятий. Данные мно-
гочисленных эпидемиологических 
исследований и собственный опыт 
свидетельствуют о том, что лица с 
ИБС – это пациенты, имеющие, как 
правило, сопутствующие заболева-
ния, среди которых часто отмеча-
ются различные заболевания ЖКТ, 
в том числе атрофический гастрит, 
хронический колит, анемия различ-
ного происхождения, хроническая 
почечная недостаточность.

Факторами, приводящими к разви-
тию сопутствующей анемии у боль-
ных ИБС, могут быть мальабсорб-

ция – нарушение всасывания Fe (ре-
зультат венозного застоя и заболе-
ваний в желудочно-кишечном трак-
те), применение аспирина (скры-
тые формы потери крови через 
ЖКТ). Длительное применение ин-
гибиторов АПФ при лечении ИБС 
также может приводить к сниже-
нию уровня гемоглобина через по-
давление секреции эритропоэти-
на (ЭПО) эндотелием почечных ка-
нальцев и блокирование эритропо-
этической роли ЭПО на уровне кост-
ного мозга. Другой причиной разви-
тия АС может являться опухолево-
некротический фактор, уровень ко-
торого повышается у пациентов с 
ХСН как исход ИБС и коррелирует с 
тяжестью анемии.

Воспалительные цитокины взаимо-
действуют не только с ЭПО-ген экс-
прессией, но и оказывают боль-
шое влияние на метаболизм железа, 
определяя так называемый ретику-
лоэндотелиальный блок с дефектом 
доставки железа к месту эритропоэ-
зиса (костный мозг). В настоящий мо-
мент молекулярный механизм это-
го эффекта может быть объяснен ча-
стично. Гепсидин (Hepcidin) являет-
ся регуляторным ключом для мета-
болизма железа и медиатором ане-
мии во время воспаления. Этот ма-
лый пептид, сверхпродукция кото-
рого индуцируется воспалительны-
ми цитокиназами, активирует захват 
железа макрофагами, что уменьшает 
доступ железа к эритропоэзису. Воз-
никший ретикуло-эндотелиальный 
блок не может быть компенсирован 
оральным приемом препаратов же-
леза, поэтому более эффективно на-
значение железа в/в (9,10).

Потенциальные причины развития 
АС при ИБС:

1. ишемическое повреждение 
костного мозга;

2. снижение синтеза ЭПО в поч-
ках;

3. нарушение захвата ЭПО кост-
ным мозгом;

4. снижение высвобождения Fe из 
ретикуло-эндотелиальной системы;

5. токсическое действие цитоки-
на тумор-некротического фактора-α 
(TNFα);

6. микрокровотечения вследс-
твие длительного приема препара-
тов аспирина;

7. подавление синтеза ЭПО дли-
тельным приемом и АПФ (8, 9, 10, 11, 
13, 14).

С учетом выше изложенного лече-
ние ИБС на фоне латентной или кли-
нически развернутой анемии следу-
ет проводить дифференцировано с 
включением антианемических пре-
паратов и, вероятно, с исключением 
тех препаратов, которые способны 
вызвать нарушение эритропоэза 
(иАПФ, аспирин).

Восстановление уровня гемогло-
бина (основного носителя О2) спо-
собствует увеличению коронарного 
резерва, что обеспечивает энерге-
тику насосной деятельности сердца 
адекватной основному обмену ор-
ганизма в широком диапазоне – от 
покоя до нагрузки.

С точки зрения основного мани-
фестирующего признака ИБС (сте-
нокардия), в лечение данной пато-
логии целесообразно использовать 
органические нитраты (эффектив-
ность которых доказана 150-летним 
использованием в клинической 
практике купирования «грудной 
жабы») со 100%-ной биодоступнос-
тью, минимальной изменчивостью 
уровней концентрации в плазме 
крови, длительным периодом полу-
выведения и оказывающих влияние 
на агрегатное состояние тромбоци-
тов и подвижность эритроцитов. В 
настоящее время такими положи-
тельными характеристиками обла-
дает Эфокс Лонг 50, что делает его 
перспективным в лечении ИБС, со-
четающейся с различными заболе-
ваниями, в частности с анемией.

Аспирин-индуцированные ос-
ложнения в слизистой желудоч-
но-кишечного тракта при лечении 
ИБС диктуют отмену препарата и 
назначение цитопротекторов – ан-
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тацидов. В ряде клинических и эк-
спериментальных исследованиях 
показано, что антациды способны 
эффективно лечить и профилакти-
ровать возникновение эрозий и язв 
в слизистой оболочке желудка при 
применении нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов. 
Было продемонстрировано, что 
цитопротекторный эффект антаци-
дов реализуется через стимуляцию 
образования простагландинов в 
стенке желудка (снижение про-
стагландинов в слизистой желуд-
ка – основной механизм эрозивно-
язвенного процесса, вызванного 
применением аспирина), усиление 
секреции бикарбонатов и увели-
чение гликопротеинов в слизистой 
желудка.

Особый интерес представляет 
препарат  Кардиомагнил (Nycomed), 
который представляет собой соеди-
нение ацетилсалициловой кислоты 
(в наиболее эффективных и безопас-
ных дозах – 75 и 150 мг) с невсасыва-
ющимся антацидом – гидроокисью 
магния.

Невсасывающиеся антациды яв-
ляются одними из наиболее часто 
применяемых препаратов в гаст-
роэнтерологической практике при 
лечении заболеваний желудка, в 
том числе и язвенной болезни. Свой 
положительный эффект невсасы-
вающиеся антациды реализуют че-
рез адсорбцию соляной кислоты в 
желудке. Кроме того, они обладают 
и рядом других положительных эф-
фектов: снижают протеолетическую 
активность желудочного секрета 
(адсорбируют пепсин, снижают его 
активность через повышение рН 
среды), обладают обволакивающим 
свойством, связывают лизолецитин 

и желчные кислоты, оказывающие 
неблагоприятное воздействие на 
слизистую желудочно-кишечного 
тракта.

Гидроокись магния, входящая в 
состав Кардиомагнила, является на-
иболее быстродействующим анта-
цидом по сравнению с гидроокисью 
алюминия, что является чрезвычай-
но важным моментом при исполь-
зовании этого препарата в антиаг-
регантном лечении. Ацетилсалици-
ловая кислота быстро всасывается 
из желудочно-кишечного тракта: 
терапевтические концентрации 
аспирина в плазме крови достига-
ются через 15-20 минут от момента 
приема препарата, при этом специ-
ально проведенные исследования 
показали, что гидроокись магния в 
составе Кардиомагнила не влияет 
на скорость всасывания ацетилса-
лициловой кислоты.

Кардиомагнил – первая комбина-
ция в России ацетилсалициловой 
кислоты (антиагрегант) и гидрооки-
си магния (антацидный компонент), 
устраняет ульцерогенное и диспеп-
тическое действие аспирина, что 
позволяет рекомендовать препа-
рат в практику лечения и профи-
лактики ИБС.

В нашем опыте лечения ИБС, соче-
тающейся с анемией (62% – ЖДА), 
при коррекции уровня Нв (от 101,8 
± 4,5 г/л до 112,8 ± 3,7 г/л) за счет 
увеличения сывороточного желе-
за (от 7,76 ± 3,7 ммоль/л до 12,9 ± 
4,1 ммоль/л) железосодержащи-
ми препаратами (Венофер – в/в, 
Ферро-фольгамма – перорально) 
произошло значительное улуч-
шение клинического состояния 
пациентов: в 15% пациенты пере-
стали принимать антиангинальные 

препараты, у остальных пациентов 
частота стенокардитических при-
ступов сократилась практически 
вдвое (на 60%) с уменьшением 
приема нитроглицерина в целом 
по группе от 10,5 ± 1,5 мг до 3,25 ± 
1,0 мг в сутки. Подобная положи-
тельная динамика со стороны кли-
нической картины произошла на 
фоне улучшения показателей на-
сосной деятельности сердца – ФВ 
увеличилась на 27,4% к концу ста-
ционарного лечения в целом по 
группе наблюдаемых больных ИБС, 
сочетающейся с анемией: от 39,63 ± 
3,4% до 50,5 ± 3,6%.

Аналогичная положительная ди-
намика была отмечена в клиничес-
кой картине ИБС, сочетающейся с 
В12-дефицитной анемией: на фоне 
увеличения Нb (от 105,9 ± 4,1 г/л до 
118,7 ± 4,3 г/л) ФВ возросла на 29,7%, 
толерантность к физической нагруз-
ке – на 62,5%

Таким образом, увеличение уров-
ня Hb (основного носителя кисло-
рода) способствует нормализации 
соответствий между потреблением 
миокардом кислорода и величиной 
коронарного кровотока, что обеспе-
чивает необходимый энергобаланс 
для эффективной работы сердца как 
насоса – увеличение фракции вы-
броса и толерантности к физичес-
ким нагрузкам.

С учетом вышеизложенного, 
ранняя диагностика ЖДА являет-
ся актуальной в общей проблеме 
профилактики, лечения и улучше-
нии прогноза при ИБС, а ее коррек-
ция – очень важное (если не жиз-
ненно необходимое) дополнение к 
комплексной терапии сердечно-со-
судистых заболеваний, способству-
ющих развитию ХСН.
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Стабильная стенокардия – это клинический 
синдром, характеризующийся дискомфортом в 

грудной клетке, челюсти, спине или руках, реже – в 
эпигастрии, в типичных случаях провоцирующийся 
нагрузкой или стрессом и купирующийся в покое или 

после приема нитроглицерина. Наиболее частой 
причиной ишемии миокарда является коронарный 

атеросклероз, но в редких случаях стенокардия 
может развиваться и при интактных коронарных 

артериях – при гипертрофической или 
дилатационной кардиомиопатии, аортальном 

стенозе и некоторых других редких заболеваниях.

С Т А Н Д А Р Т Ы  Л Е Ч Е Н И Я

Основные положения рекомендаций 
Европейского общества кардиологов 
по ведению больных стабильной 
стенокардией (2006 год)

№2 март 2006

Р

Принятая классификация рекомендуемых вмешательств
Класс I – согласно имеющейся информации и/или по общему согла-

шению, данное вмешательство однозначно полезно и эффективно.
Класс II – имеется противоречивая информация и/или расхожде-

ние мнений о пользе/эффективности вмешательства.
IIa – перевешивает информация о пользе/эффективности;
IIb – имеется меньше доводов в пользу пользы/эффективности;
Класс III – имеющаяся информация и/или общее соглашение сви-

детельствуют о том, что вмешательство неэффективно и в некото-
рых случаях может быть вредным.

аспространенность сте-
нокардии увеличивает-
ся с возрастом: у жен-
щин от 0,1-1% в 45-54 

года до 10-15% в возрастной груп-
пе 65-74 года. У мужчин эти цифры 
составляют соответственно 2-5% 
и 10-20%. Суммарная распростра-
ненность стенокардии в большин-
стве европейских стран составля-
ет 20-40 тысяч человек на 1 млн на-
селения. 

Прогноз. В настоящее время 
смертность больных стабильной 
стенокардией колеблется в преде-
лах 0,9-1,4% в год, а частота нефа-
тального ИМ составляет 0,5-2,6%.

Диагностика. Тщательно соб-
ранный анамнез является основой 
диагностики стенокардии. В боль-
шинстве случаев для установления 
предварительного диагноза доста-
точно только анамнеза, хотя для 
его подтверждения и уточнения 
тяжести заболевания требуются 
физические данные и результаты 
инструментальных исследований. 

Дискомфорт, вызванный ишемией 
миокарда, обычно локализуется в 
грудной клетке рядом с грудиной, 
но может локализоваться в любой 
зоне: от эпигастрия до нижней 
челюсти и зубов, между лопатка-
ми, в обеих руках. Дискомфорт 
обычно описывается как давле-
ние, стягивание, тяжесть, жжение. 
Выраженность дискомфорта очень 
вариабельна и не коррелирует 
с тяжестью поражения коронар-
ного русла. Стенокардия может 
сопровождаться нехваткой воз-
духа и менее специфичными сим-
птомами, такими как слабость, 
тошнота, отрыжка, тревожность. 
Продолжительность дискомфорта 
редко превышает 10 минут (обычно 
меньше). Важной характеристикой 
является связь симптомов с физи-
ческой нагрузкой или эмоциональ-
ным напряжением и быстрое ис-
чезновение их после прекращения 
действия провоцирующих факто-
ров. Типичным является возникно-
вение дискомфорта после обиль-
ного приема пищи или в утренние 
часы. Стенокардитические боли 
быстро купируются нитратами или 
нифедипином короткого действия.

У больных стабильной стенокар-

дией принято определять выра-
женность симптомов по классифи-
кации Канадского кардиоваскуляр-
ного общества (таблица 2). 

Физическое исследование па-
циента со стенокардией должно 
уточнить наличие артериальной 
гипертонии, клапанных пороков 
сердца и гипертрофической кардио-
миопатии. Следует оценить индекс 
массы тела (ИМТ) и окружность та-
лии пациента (возможность мета-
болического синдрома), признаки 
атеросклероза других локализаций 
и наличие других сопутствующих 
заболеваний. Во время или сразу 
после ишемического эпизода могут 
выслушиваться III и IV тоны и при-
знаки митральной регургитации, 
однако эти явления неспецифичны. 

ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ МЕТОДЫ 
ОБСЛЕДОВАНИЯ

Рекомендации по лабораторной 
диагностике при первичном 

обследовании больного со 
стенокардией

Класс I (всем пациентам)
1. Липидный спектр (общий хо-

лестерин, ХС-ЛНП, ХС-ЛВП, тригли-
цериды) натощак (уровень доказа-
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Таблица 2.  Классификация стенокардии 
Канадского кардиоваскулярного общества

Класс Выраженность симптомов

Класс I
Обычная активность не вызывает дискомфорта. Стенокар-
дия возникает только при интенсивных или длительных 
нагрузках.

Класс II

Легкое ограничение обычной активности. Стенокардия при 
быстрой ходьбе или подъеме по лестнице, ходьбе в гору, на-
грузках после еды, в холодную погоду, при эмоциональном 
напряжении, или только в течение нескольких часов после 
пробуждения.

Класс III

Значительное ограничение обычной физической активности. 
Стенокардия при ходьбе до 1-2 кварталов по ровной местнос-
ти (100-200 м) или подъеме на 1 этаж по лестнице с нормаль-
ной скоростью и в нормальных условиях. 

Класс IV
Невозможность выполнять какую-либо физическую нагрузку 
без дискомфорта, или стенокардия покоя

Таблица 1.  Клиническая классификация болей 
в грудной клетке

Типичная стенокардия

Отвечает 3 критериям
• Дискомфорт за грудиной типичного ха-
рактера и продолжительности
• Провоцируется физическим или эмоци-
ональным напряжением
• Купируется в покое или нитратами

Атипичная (возможная) 
стенокардия

Отвечает 2 критериям

Боль вследствие 
экстракардиальных причин

Отвечает 0-1 критериям

www.webmed.ru
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тельности В).
2. Гликемия натощак (уровень 

доказательности В).
3. Общий анализ крови с гемог-

лобином и лейкоцитарной форму-
лой (уровень доказательности В).

4. Креатинин (уровень доказа-
тельности С).

Класс I (по показаниям)
1. Маркеры повреждения мио-

карда при нарастании интенсив-
ности стенокардии или при остром 
коронарном синдроме (уровень 
доказательности А).

2. Функция щитовидной железы 
при наличии показаний (уровень 
доказательности С).

Класс IIа
1. Глюкозотолерантный тест (уро-

вень доказательности В).
Класс IIb
1. С-реактивный белок (уровень 

доказательности В).
2. Липопротеин А, АпоА, АпоВ 

(уровень доказательности В).
3. Гомоцистеин (уровень доказа-

тельности В).
4. Гликированный гемоглобин 

(уровень доказательности В).
5. Предсердный натрий-урети-

ческий пептид (уровень доказа-
тельности В).

Рекомендации по динамическому 
лабораторному контролю 

у больных стабильной 
стенокардией

Класс IIа
1. Липидный спектр и гликемия 

натощак ежегодно (уровень дока-
зательности С).

Рентгенография органов 
грудной клетки

Специфической информации для 
диагностики или стратификации рис-
ка больных стабильной стенокардией 
не предоставляет. Должна проводить-
ся только при подозрении на наличие 
сердечной недостаточности, клапан-
ных пороков или патологии легких.

Рекомендации по 
рентгенографии органов 

грудной клетки при первичном 
обследовании больного со 

стенокардией
Класс I
1. При подозрении на наличие 

сердечной недостаточности (уро-

вень доказательности С).
2. При наличии клинических при-

знаков значимой патологии легких 
(уровень доказательности В).

НЕИНВАЗИВНОЕ 
ОБСЛЕДОВАНИЕ СЕРДЦА

КГ покоя. Всем пациентам с пред-
варительным диагнозом стенокар-
дии следует регистрировать ЭКГ 
покоя (12 отведений). На ЭКГ можно 
обнаружить признаки перенесен-
ных ранее инфарктов и нарушения 
реполяризации. Следует отметить, 
что нормальная ЭКГ покоя не ис-
ключает наличия ишемии. ЭКГ во 
время болей особенно информа-
тивна при подозрении на вазоспас-
тическую стенокардию.

Рекомендации по ЭКГ покоя 
при первичном обследовании 

больного со стенокардией
Класс I (у всех пациентов)
1. ЭКГ покоя при отсутствии бо-

лей (уровень доказательности С).
2. ЭКГ покоя во время болевого 

эпизода (при возможности) (уро-
вень доказательности В).

Рекомендации по динамическому 
контролю ЭКГ у больных 

стабильной стенокардией
Класс IIb
1. Рутинная периодическая ре-

гистрация ЭКГ при отсутствии кли-
нических изменений (уровень до-
казательности С).

Нагрузочные пробы с ЭКГ 
контролем

Нагрузочные пробы (стресс-тес-
ты) с ЭКГ контролем более чувс-
твительны и специфичны в отно-
шении ишемии, чем ЭКГ покоя и 
в силу доступности и стоимости 
могут считаться методом выбо-
ра для выявления преходящей 
ишемии миокарда у большинства 
больных со стабильной стенокар-
дией. При использовании в качес-
тве критерия положительности 
теста депрессии сегмента ST чувс-
твительность метода составляет в 
среднем 68%, а специфичность – 
77%. Тесты с ЭКГ контролем не 
применимы при блокаде левой 
ножки пучка Гиса, синдроме WPW, 
а также при наличии искусствен-

ного водителя ритма. Кроме того, 
ложноположительные результа-
ты чаще встречаются у больных 
с изменениями на исходной ЭКГ 
вследствие гипертрофии левого 
желудочка, электролитных нару-
шений, приема гликозидов. Тесты 
с ЭКГ контролем также обладают 
меньшей чувствительностью и 
специфичностью у женщин. 

Пробы с нагрузкой можно про-
водить только после тщательного 
сбора анамнеза и физического 
исследования, а также после ре-
гистрации ЭКГ покоя. Нагрузочные 
пробы не должны рутинно про-
водиться пациентам с тяжелым 
аортальным стенозом и гипертро-
фической кардиомиопатией, хотя 
у отдельных больных тщательно 
контролируемые пробы могут 
быть использованы для оценки 
функционального статуса.

У некоторых больных нагру-
зочные пробы с ЭКГ контролем 
оказываются неинформативны-
ми, например если не достигнуто 
субмаксимальной (85% от мак-
симальной) ЧСС при отсутствии 



Таблица 3. Критерии прекращения 
нагрузочной пробы

Стресс-тест прекращается по одной из следующих причин:
1. Лимитирующая симптоматика, т. е. боль, слабость, одышка, перемежа-
ющаяся хромота
2. Комбинация симптомов, например, боли со значимыми изменениями ST
3. Соображения безопасности:
a) Выраженная депрессия ST (>2 мм – относительное показание к прекра-
щению теста, ≥ 4 мм – абсолютное)
b) Элевация ST ≥ 1 мм
c) Значимые нарушения ритма
d) Стойкое снижение АД >10 мм рт. ст.
e) Значительная артериальная гипертония (САД >250 мм рт. ст., ДАД >115 
мм рт. ст.)
4. Достижение максимальной частоты сердечных сокращений может также 
быть причиной прекращения теста у пациентов с высокой толерантностью к 
физическим нагрузкам при отсутствии усталости
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симптомов и ишемии, если проба 
была прекращена из-за ортопе-
дических и других экстракарди-
альных проблем или при наличии 
неоднозначной динамики ЭКГ. 
За исключением случаев низкой 
претестовой вероятности заболе-
вания (<10%) неинформативная 
проба является показанием для 
проведения другого неинвазив-
ного диагностического теста. Сле-
дует помнить, что «нормальная» 
проба у принимающего антианги-
нальные препараты пациента не 
исключает наличие коронарной 
болезни сердца. С диагностичес-
кой целью тесты должны прово-
диться без применения каких-
либо антиишемических препара-
тов, хотя это не всегда возможно 
по соображениям безопасности. 

Пробы с нагрузкой также могут 
применяться для контроля эф-
фективности медикаментозного 
лечения или реваскуляризации и 
для определения рекомендуемого 
уровня физических нагрузок. 

Рекомендации по проведению 
нагрузочных проб с ЭКГ 

контролем при первичном 
обследовании больного со 

стенокардией
Класс I
• Больные с клиникой стенокар-

дии и средней или высокой исход-
ной вероятностью коронарной 
болезни на основании возраста, 
пола и симптоматики, кроме не-
способных выполнять нагрузку или 
при наличии ЭКГ, которая не может 
быть интерпретирована (уровень 

доказательности В).
Класс IIb
• Больные с депрессией сегмента 

ST≥ 1мм на ЭКГ покоя или прини-
мающие дигоксин (уровень доказа-
тельности В).

• Больные с низкой (<10%), исход-
ной вероятностью ИБС на основа-
нии возраста, пола и симптоматики 
(уровень доказательности В).

Рекомендации по рутинному 
применению ЭКГ с нагрузкой у 

при динамическом наблюдении 
у больных стабильной 

стенокардией
Класс IIb
• Рутинное периодическое про-

ведение нагрузочных проб при от-
сутствии клинических изменений 
(уровень доказательности С).

Стресс-тесты с применением 
визуализирующих методик

Наиболее изученными визуализи-
рующими методиками, применяе-
мыми при стресс-тестах, являются 
эхокардиография и перфузионная 
сцинтиграфия. Обе они могут ис-
пользоваться в комбинации как с 
физической нагрузкой, так и с фар-
макологическими провокацион-
ными пробами. Визуализирующие 
методики обладают преимущест-
вами перед ЭКГ-пробами в отно-
шении диагностической ценности. 
Их можно применять у больных 
с измененной ЭКГ покоя, а также 
при невозможности выполнять фи-
зическую нагрузку. Они предпоч-
тительны у больных, перенесших 
аортокоронарное шунтирование 
(АКШ) или ангиопластику в связи с 
возможностью топически локали-
зовать зону ишемии. У больных с 
подтвержденными пограничными 
стенозами коронарных артерий 
выявление ишемии в анатомичес-
ки соответствующей зоне служит 
прогностическим критерием даль-
нейших осложнений, и, напротив, 
негативный визуализирующий тест 
позволяет выявить пациентов с 
низким риском. 

Нагрузочные пробы с 
эхокардиографическим 

контролем
Были разработаны как альтерна-

тива классической ЭКГ с нагрузкой 

и как дополнение к ней, позволяю-
щее оценить локализацию и выра-
женность ишемии. Сначала выпол-
няется эхокардиография в покое, по-
том проба с физической нагрузкой 
(наиболее часто – велоэргометрия), 
при этом повторные изображения 
по возможности получают на каж-
дой ступени нагрузки и на ее пике, 
что может быть сложно технически. 
Чувствительность метода достигает 
80-85%, специфичность 84-86%. В 
последнее время появились мо-
дификации, улучшающие инфор-
мативность метода, связанные с 
лучшей визуализацией эндокарда, 
введением контрастных веществ, 
позволяющих визуализировать 
перфузию миокарда, использова-
нием тканевого допплера.

Нагрузочные пробы с 
перфузионной сцинтиграфией 

миокарда
Наиболее часто применяемыми 

изотопами являются таллий-201 и 
технеций-99m. Нагрузка может про-
водиться как на велоэргометре, так 
и на тредмиле, после чего выпол-
няется однофотонная эмиссионная 
компьютерная томография (ОЭКТ). 
Ишемизированный миокард вы-
глядит при этом как зона снижения 
захвата изотопа при нагрузке по 
сравнению с исходным. У больных с 
тяжелым распространенным пора-
жением коронарного русла отме-
чается повышенный захват изотопа 
легкими. Чувствительность метода 
достигает в среднем 85-90%, а спе-
цифичность – 70-75%.

Фармакологические пробы в 
сочетании с визуализирующими 

техниками
Хотя в качестве провоцирующе-

го фактора предпочтение следует 
отдавать физической нагрузке, так 
как она позволяет более физио-
логично воспроизвести ишемию и 
оценить выраженность симптома-
тики, существуют и фармакологи-
ческие стресс-тесты. Они в основ-
ном показаны больным, которые 
не могут адекватно выполнять 
физическую нагрузку, хотя эти тес-
ты используются и в качестве аль-
тернативы ей. Здесь возможно два 
принципиальных подхода: инфузия 
возрастающих доз короткодейству-
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ющих симпатомиметиков, таких как 
добутамин, что имитирует действие 
физической нагрузки, и инфузия 
вазодилататоров (аденозин и дипи-
ридамол), которые вызывают «син-
дром обкрадывания».

В целом фармакологические 
стресс-тесты вполне безопасны и 
хорошо переносятся больными. В 
то же время при применении вазо-
дилататоров следует удостоверить-
ся, что пациент не принимает дипи-
ридамол с антиагрегантной целью. 
Кроме того, в течение 12-24 часов 
перед тестом следует избегать 
приема кофеина, который изменя-
ет метаболизм вазодилататоров. У 
пациентов с бронхиальной астмой 
аденозин может провоцировать 
бронхоспазм, но в этих случаях в 
качестве безопасной альтернативы 
может использоваться добутамин. 
Чувствительность и специфичность 
стресс-эхокардиографии с добута-
мином соответственно составляют 
40-100% и 62-100%, а с вазоди-
лататорами – 56-92% и 87-100%. 
Чувствительность и специфичность 
ОЭКТ с аденозином колеблются в 
диапазоне 83-94% и 64-90%. 

Рекомендации по применению 
проб с физической нагрузкой в 

сочетании с визуализирующими 
техниками при первичном 
обследовании больного со 

стенокардией
 Класс I
• Больные с исходными измене-

ниями ЭКГ, препятствующими ин-
терпретации ее динамики во время 
теста (БЛНПГ, депрессия ST >1 мм, 
искусственный водитель ритма, фе-
номен WPW) (уровень доказатель-
ности В).

• Больные с неинформативными 
ЭКГ-нагрузочными пробами, при 
достаточной переносимости фи-
зических нагрузок и невысокой 
исходной вероятности ИБС, если 
диагноз остается неясным (уровень 
доказательности В).

Класс IIа
• Больные после реваскуляриза-

ции миокарда (АКШ или чрескож-
ное коронарное вмешательство 
(ЧКВ)), у которых важно локализо-
вать ишемию (уровень доказатель-
ности В).

• В качестве альтернативы ЭКГ-

нагрузочным пробам при наличии 
технической возможности и при-
емлемой стоимости (уровень дока-
зательности В).

• В качестве альтернативы ЭКГ-на-
грузочным пробам у больных с низ-
кой исходной вероятностью ИБС, 
например, у женщин с атипичным 
болевым синдромом (уровень до-
казательности В).

• Для оценки функциональной 
значимости выявленных при ко-
ронароангиографии пограничных 
стенозов (уровень доказательнос-
ти С).

• Для локализации ишемии при 
планировании реваскуляризации у 
пациентов с известными результа-
тами ангиографии (уровень доказа-
тельности В).

Рекомендации по применению 
фармакологических тестов в 

сочетании с визуализирующими 
техниками при первичном 
обследовании больного со 

стенокардией
Перечисленные выше показания 

классов I, II a и II b, если пациент не 
может адекватно выполнять физи-
ческую нагрузку. 

Эхокардиография покоя
Применение двумерной эхокар-

диографии и допплерометрии в 
покое используется для выявления 
других возможных причин стено-
кардии, таких как клапанные поро-
ки сердца и гипертрофическая кар-
диомиопатия, а также для оценки 
функции левого желудочка.

Рекомендации по применению 
эхокардиографии покоя при 

первичном обследовании 
больного со стенокардией

Класс I
• Больные с аускультативными 

признаками клапанных пороков 
сердца или гипетрофической кар-
диомиопатии (уровень доказатель-
ности В).

• Подозрение на наличие сердеч-
ной недостаточности (уровень до-
казательности В).

• Больные, перенесшие инфаркт 
миокарда (уровень доказательнос-
ти В).

• Больные с БЛНПГ, зубцами Q и 

другими существенными патоло-
гическими изменениями на ЭКГ, 
включая блокаду передней ветви 
левой ножки пучка Гиса (уровень 
доказательности С).

АМБУЛАТОРНОЕ 
МОНИТОРИРОВАНИЕ ЭКГ

Амбулаторное (холтеровское) мо-
ниторирование ЭКГ может выявить 
признаки ишемии при повседнев-
ной активности, однако обычно 
этот метод не дает дополнительной 
диагностической и прогностичес-
кой информации по сравнению с 
нагрузочными пробами. Тем не ме-
нее оно может быть полезно при 
подозрении на вазоспастическую 
стенокардию, а также для диагнос-
тики нарушений ритма. Рутинное 
повторение суточного монитори-
рования ЭКГ у больных стабильной 
стенокардией не рекомендуется. 

Рекомендации по 
применению амбулаторного 

мониторирования ЭКГ при 
первичном обследовании 

больного со стенокардией
Класс I
• Стенокардия с возможными на-

рушениями ритма (уровень доказа-
тельности В).

Класс IIа
• Подозрение на вазоспастичес-

кую стенокардию (уровень доказа-
тельности С).

Неинвазивные техники, 
позволяющие оценить 

кальцификацию коронарных 
артерий и их анатомию

Электронно-лучевая компьютер-
ная томография (ЭЛКТ) и мульти-
спиральная компьютерная томо-
графия (МСКТ) позволяют выявить 
и количественно оценить степень 
кальцификации коронарных арте-
рий, которая, по данным популяци-
онных исследований, коррелирует 
с высоким риском ИБС. Однако ру-
тинное исследование этого показа-
теля у больных стабильной стено-
кардией не рекомендуется. МСКТ 
является наиболее многообеща-
ющим методом неинвазивной ви-
зуализации коронарных артерий. 
При использовании 64-детектор-
ных томографов чувствительность 
и специфичность соответственно 
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достигают 90-94% и 95-97%, а очень 
важная предсказательная ценность 
отрицательного результата состав-
ляет 93-99%. 

Рекомендации 
по использованию 

компьютерной 
ангиографии 

при стабильной 
стенокардии

Класс II b
• Пациенты с низкой исходной 

вероятностью заболевания и не-
информативными результатами 
нагрузочных проб с ЭКГ контролем 
или применением визуализирую-
щих техник. (уровень доказатель-
ности С).

ИНВАЗИВНОЕ ОПРЕДЕЛЕНИЕ 
КОРОНАРНОЙ АНАТОМИИ. 

КОРОНАРНАЯ АНГИОГРАФИЯ
 Коронароангиография занимает 

фундаментальное положение в об-
следовании больного стабильной 
стенокардией, позволяя получить 
достоверную информацию о нали-
чии или отсутствии стенозов ко-
ронарного русла, выбрать тактику 
лечения, уточнить прогноз паци-
ента. Суммарная частота серьезных 
осложнений при рутинной диа-
гностической катетеризации со-
ставляет 1-2%, суммарная частота 
смертности, инфарктов миокарда и 
инсультов составляет порядка 0,1-
0,2%. Дополнительные инвазивные 
техники, такие как внутрисосудис-
тое ультразвуковое исследование, 
измерение скорости коронарного 
кровотока и внутрикоронарного 
давления помогают уточнить зна-
чимость пограничных стенозов, но 
не относятся к рутинным методам.

Рекомендации по проведению 
коронароангиографии с 

диагностической целью при 
стабильной стенокардии

Класс I
• Тяжелая стабильная стенокар-

дия (≥ III класса по классификации 
Канадского кардиоваскулярного 
общества), с высокой исходной 
вероятностью патологии, особен-
но при плохом ответе на терапию. 
(уровень доказательности В).

• Пациенты, пережившие оста-
новку сердца (уровень доказатель-

ности В).
• Больные с серьезными желудоч-

ковыми нарушениями ритма (уро-
вень доказательности C).

• Больные после реваскуляриза-
ции миокарда (ЧКВ, АКШ) при ран-
нем возобновлении умеренной или 
тяжелой стенокардии (уровень до-
казательности C).

Класс II а
Больные с неинформативными 

или противоречивыми результа-
тами неинвазивных нагрузочных 
проб при среднем или высоком ис-
ходном риске ИБС (уровень доказа-
тельности C).

Больные с высоким риском ресте-
ноза после ЧКВ, если вмешательс-
тво выполнялось в прогностически 
важной зоне (уровень доказатель-
ности C).

СТЕНОКАРДИЯ 
ПРИ «НОРМАЛЬНЫХ» 

КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЯХ
В данной ситуации возможно три 

варианта: боль не является стено-
кардией, имеется вазоспастическая 
стенокардия или синдром Х. 

Классический синдром Х определя-
ется триадой признаков: типичная 
стенокардия напряжения, положи-
тельный стресс-тест и нормальные 
коронарные артерии. Возможными 
причинами этого состояния явля-
ются поражение микроциркуля-
торного русла и артериальная ги-
пертензия.

Рекомендации по обследованию 
больных с классической

 триадой синдрома Х
Класс I
1. Эхо-КГ покоя у пациентов со 

стенокардией и нормальными или 
гемодинамически незначимо изме-
ненными коронарными артериями 
с целью выявления ГЛЖ и/или диа-
столической дисфункции (уровень 
доказательности С).

Класс IIа
1. Интракоронарное введение 

ацетилхолина во время ангиогра-
фии, если артерии визуально не 
изменены, для оценки эндотелий 
зависимого резерва кровотока и 
исключения вазоспазма (уровень 
доказательности С).

Класс IIb
1. Интракоронарное ультразву-

ковое исследование, определение 
резерва коронарного кровотока 
или фракционного резерва крово-
тока с целью выявления пропущен-
ных обструктивных поражений, 
если визуально больше данных за 
наличие гемодинамически незна-
чимого стеноза, а по данным визу-
ализирующих методов выявляется 
обширная зона ишемии (уровень 
доказательности С).

Вазоспастическая стенокар-
дия (вариантная стенокардия, 
стенокардия Принцметала) – это 
боль типичной локализации, воз-
никающая в покое, но не прово-
цирующаяся нагрузкой, быстро 
купирующаяся нитроглицерином. 
У значительной части больных с 
клиникой вазоспастической сте-
нокардии имеются гемодинами-
чески значимые поражения ко-
ронарного русла, и проявления 
вазоспазма могут у них сочетаться 
с типичной стенокардией напря-
жения. К вазоспазму могут приво-
дить курение, электролитные на-
рушения, употребление кокаина, 
холод, аутоиммунные заболева-
ния, гипервентиляция и инсулино-
резистентность.

Рекомендации 
по обследованию 

больных с подозрением 
на вазоспастическую 

стенокардию
Класс I 
1. При возможности ЭКГ во вре-

мя болей (уровень доказательнос-
ти В).

2. Коронароангиография у боль-
ных с характерным болевым син-
дромом и динамикой сегмента ST, 
проходящими при приеме нитра-
тов или антагонистов кальция, с 
целью уточнить выраженность ко-
ронарного атеросклероза (уровень 
доказательности В).

Класс IIа
1. Провокационные пробы с ин-

тракоронарным введением аце-
тилхолина или эргоновина с целью 
выявления спазма у пациентов с 
клиникой вазоспастической стено-
кардии и нормальными или незна-
чительно измененными артериями 
(уровень доказательности В).

2. Амбулаторное мониторирова-
ние ЭКГ с целью выявления дина-
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мики ST.

ЛЕЧЕНИЕ
Лечение ИБС преследует две 

основные цели: улучшение про-
гноза (предотвращение инфаркта 
миокарда и смерти) и устранение 
симптомов стенокардии. 

Общие мероприятия. Пациен-
ты должны быть проинформи-
рованы о природе заболевания 
и о существующих методах ле-
чения. Они должны получить 
рекомендации о необходимости 
прервать нагрузку, вызвавшую 
стенокардию, и о применении 
сублингвальных нитратов с ку-
пирующей целью, равно как и об 
их потенциальных побочных эф-
фектах (гипотензии и головной 
боли). Следует приветствовать 
профилактический прием нит-
ратов перед плановыми нагруз-
ками. Секс может провоциро-
вать ангинозные боли, в связи с 
чем можно рекомендовать про-
филактический прием нитрог-
лицерина перед половым актом. 
Ингибиторы фосфодиэстера-
зы, применяемые для лечения 
эректильной дисфункции, дают 
некоторый прирост толерат-
ности к нагрузкам и безопасны 
у больных ИБС, но не должны 
применяться одновременно с 
пролонгированными нитрата-
ми. Пациенты должны знать о 
необходимости обращения за 
помощью в случаях, когда при-
ступ стенокардии продолжается 
более 10-20 мин. или не купиру-
ется нитроглицерином.

Особое значение следует уде-
лять изменению образа жизни: от-
казу от курения, соблюдению сре-
диземноморской диеты, норма-
лизации массы тела, умеренному 
потреблению алкоголя, примене-
нию рыбьего жира (омега-3 поли-
ненасыщенных жирных кислот), в 
особенности при гипертриглице-
ридемии и недавнем инфаркте 
миокарда, повышению уровня 
физической активности, устране-
нию психологических факторов, 
провоцирующих стенокардию. 
Применение поливитаминов и 
антиоксидантов не рекомендует-
ся. Следует адекватно лечить со-
путствующие заболевания – арте-

риальную гипертонию, сахарный 
диабет, анемию, гипертиреоз. 

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИИ

ЛЕЧЕНИЕ, НАПРАВЛЕННОЕ НА 
УЛУЧШЕНИЕ ПРОГНОЗА

Антитромботические 
препараты

Аспирин в дозировке 75-150 
мг/сут. остается краеугольным кам-
нем в профилактике артериально-
го тромбоза. При использовании 
более высоких доз растет число 
осложнений со стороны желудоч-
но-кишечного тракта. Следует об-
ратить внимание на возможность 
взаимодействия с другими НПВС. 
Так, следует избегать одновре-
менного назначения с аспирином 
ибупрофена и напроксена, так как 
они конкурируют с ним за ингиби-
рование тромбоцитарной ЦОГ-1. 
Напротив, диклофенак, несколько 
более избирательно подавляющий 
ЦОГ-2, не снижает эффективность 
аспирина. Следует отметить, что 
селективные ингибиторы ЦОГ-2, 
снижая синтез простациклина, по-
вышают риск сердечно-сосудистых 
катастроф и не должны применять-
ся у больных стабильной стенокар-
дией без одновременного назначе-
ния антитромбоцитарных агентов. 
Тиенопиридины – клопидогрель и 
тиклопидин – обладают сходными с 
аспирином антитромбоцитарными 
эффектами. Клопидогрель несколь-
ко эффективнее аспирина у паци-
ентов высокого риска, но в силу бо-
лее высокой стоимости основными 
показаниями к его применению яв-
ляются непереносимость аспирина 
и (в комбинации с аспирином) оп-
ределенный период времени пос-
ле стентирования и острых коро-
нарных синдромов. Клопидогрель 
не обладает прямым действием на 
слизистую желудка и может также 
рассматриваться как альтернати-
ва аспирину при патологии ЖКТ, 
однако риск кровотечений повы-
шается при приеме любого антит-
ромбоцитарного препарата. С це-
лью снижения риска кровотечений 
возможно проведение эрадикации 
Helicobacter pylori и присоедине-
ние антисекреторных препаратов. 

Дипиридамол не рекомендуется 
к применению в качестве антиаг-
реганта при стабильной стенокар-
дии из-за низкой эффективности и 
возможности развития синдрома 
обкрадывания. Антикоагулянты 
применяются в комбинации с ас-
пирином у отдельных больных 
высокого риска в частности после 
инфаркта миокарда, однако основ-
ной массе больных стабильной сте-
нокардией они не показаны. 

Липидоснижающие средства.  
Статины обладают доказанной эф-
фективностью в отношении предо-
твращения сердечно-сосудистых 
осложнений атеросклероза как 
в первичной, так и во вторичной 
профилактике. По современным 
европейским рекомендациям, 
целевой уровень общего холес-
терина составляет <4,5 ммоль/л 
(175 мг/дл), а холестерина ЛНП 
< 2,5ммоль/л (96 мг/дл) как для 
больных ИБС, так для пациентов с 
множественными факторами рис-
ка (расчетный риск >5% за 10 лет). 
Статины достаточно хорошо пере-
носятся, однако возможно пора-
жение скелетной мускулатуры (ми-
алгии, слабость, повышение КФК, 
редко рабдомиолиз), после начала 
лечения следует также следить за 
уровнем печеночных ферментов. 
Если высокие дозы статинов пло-
хо переносятся или максимальная 
доза статина не позволяет достичь 
целевых уровней, возможно при-
соединение к уменьшенной дозе 
статина ингибитора абсорбции хо-
лестерина эзетимиба, однако вли-
яние такой комбинации на жесткие 
конечные точки пока неизвестно. 
При тяжелой дислипидемии, в осо-
бенности при гипертриглицериде-
мии и низком ХС ЛВП, можно при-
менять и другие липидоснижаю-
щие препараты – фибраты, проло-
гированные формы никотиновой 
кислоты, а также их комбинации со 
статинами.

Ингибиторы АПФ следует назна-
чать больным стабильной стено-
кардией в сочетании с артериаль-
ной гипертонией, сахарным диабе-
том, сердечной недостаточностью, 
бессимптомной дисфункцией ле-
вого желудочка и постинфарктным 
кардиосклерозом. При отсутствии 
этих дополнительных показаний в 
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связи с противоречивостью дока-
зательной базы у данной группы 
больных при назначении ИАПФ 
следует взвесить соотношение 
риск/польза и использовать только 
препараты с доказанной эффектив-
ностью в этой ситуации (рамиприл 
и периндоприл).

Заместительная гормональная 
терапия (ЗГТ). В связи с увеличени-
ем риска сердечно-сосудистых за-
болеваний и рака молочной железы 
рутинное длительное применение 
данных препаратов не рекоменду-
ется, и получающим ЗГТ женщинам 
следует, снижая дозы, стремиться к 
отмене препарата.

Бета-адреноблокаторы облада-
ют хорошо доказанной способнос-
тью снижать смертность у постин-
фарктных больных, что экстрапо-
лируется и на других пациентов со 
стабильной стенокардией, хотя и 
не доказано в РКИ. β-адреноблока-
торы с внутренней симпатомимети-
ческой активностью менее эффек-
тивны. Следует также отметить, что 
наиболее часто назначаемый пре-
парат, атенолол, не имеет большой 
доказательной базы у больных пос-
ле ИМ. Метопролол, бисопролол и 
карведилол обладают доказанной 
эффективностью у больных сердеч-
ной недостаточностью.

Блокаторы кальциевых каналов. 
Урежающие ритм антагонисты каль-
ция, возможно, улучшают прогноз у 
постинфарктных больных без сер-
дечной недостаточности и показа-
ны больным с непереносимостью 
β-адреноблокаторов. Применение 
прочих антагонистов кальция с це-
лью улучшения прогноза больных 
неосложненной стабильной ИБС 
необосновано. 

Рекомендации по 
медикаментозному лечению, 
направленному на улучшение 

прогноза больных стабильной 
стенокардией

Класс I
1. Аспирин 75 мг/сут. у всех 

больных без противопоказаний 
(активное желудочно-кишечное 
кровотечение, аллергия к аспири-
ну и непереносимость аспирина 
в анамнезе) (уровень доказатель-
ности А).

2. Статины у всех больных ИБС 

(уровень доказательности А).
3. Ингибиторы АПФ у больных с 

дополнительными показаниями, 
т.е. гипертензией, сердечной не-
достаточностью, дисфункцией ЛЖ, 
постинфарктным кардиосклерозом 
и диабетом (уровень доказатель-
ности А).

4. Пероральные β-адреноблока-
торы у больных с постинфарктным 
кардиосклерозом или сердечной 
недостаточностью (уровень дока-
зательности А).

Класс IIа
1. Ингибиторы АПФ у всех боль-

ных со стенокардией и доказанным 
коронарным атеросклерозом (уро-
вень доказательности В).

2. Клопидогрель как альтернати-
ва аспирину при его непереноси-
мости (аллергии) (уровень доказа-
тельности В).

3. Высокие дозы статинов у боль-
ных высокого риска (расчетная 
смертность от сердечно-сосудис-
тых заболеваний >2% в год) с дока-
занным коронарным атеросклеро-
зом (уровень доказательности В).

Класс IIb
1. Фибраты у больных с низким 

ХС ЛВП и гипертриглицеридемией 
при наличии диабета или метабо-
лического синдрома (уровень до-
казательности В).

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ 
ЛЕЧЕНИЕ СИМПТОМОВ 

ИШЕМИИ 
Нитраты короткого действия 

эффективно купируют приступы 
стенокардии, могут также исполь-
зоваться для ситуационной про-
филактики. Эффективность снижа-
ется при развитии толерантности к 
нитратам. Вследствие дозозависи-
мого вазодилатирующего действия 
могут вызывать головную боль и 
приливы. При передозировке раз-
вивается постуральная гипотензия 
и активация симпатоадреналовой 
системы, приводящие к тахикар-
дии и «парадоксальной» стенокар-
дии. Если приступ стенокардии не 
купируется нитроглицерином, его 
следует расценивать как возмож-
ный ИМ.

Пролонгированные нитраты 
снижают частоту и выраженность 
приступов стенокардии, однако не 
обладают доказанным влиянием на 

прогноз. В связи с возможностью 
развития толерантности режим до-
зирования должен обеспечивать 
ежедневный «безнитратный» про-
межуток. 

Бета-адреноблокаторы эффек-
тивно повышают переносимость 
физических нагрузок, снижают 
частоту приступов и потребность 
в нитратах короткого действия, 
хотя могут усугублять клинику при 
вазоспастической стенокардии. Це-
левые дозы наиболее популярных 
β-абреноблокаторов для обеспече-
ния полноценного антиангинально-
го эффекта: бисопролол 10 мг 1 раз 
в сутки, пролонгированный метоп-
ролол 200 мг 1 раз в сутки, атенолол 
100 мг 1 раз в сутки или 50 мг2 раза 
в сутки. Эффективность блокады β-
адренорецепторов можно подтвер-
дить с помощью нагрузочных проб. 
Побочные эффекты включают по-
холодание конечностей, значимую 
брадикардию и ухудшение течения 
бронхиальной астмы и ХОБЛ (реже 
при использовании бета1-селектив-
ных препаратов). Значительно реже 
встречаются слабость (приводит к 
отмене препарата в 0,4% случаев) и 
эректильная дисфункция (5 на 1000 
пациентов за год лечения).

Антагонисты кальция (АК) явля-
ются хорошо доказанным классом 
антиангинальных препаратов, осо-
бенно эффективным при вазоспас-
тической стенокардии. Предпочте-
ние следует отдавать препаратам 
длительного действия (например, 
амлодипину) или пролонгирован-
ным формам короткоживущих аген-
тов (нифедипина, фелодипина, ве-
рапамила и дилтиазема). Побочные 
эффекты зависят от концентрации 
препарата в крови и в основном 
обусловлены вазодилатирующими 
свойствами (головная боль, прили-
вы и отечность лодыжек), что более 
выражено у дигидропиридиновых 
АК. У многих (хотя и не всех) боль-
ных АК обладают аддитивным дейс-
твием с β-адреноблокаторами; для 
такой комбинации в наибольшей 
степени подходят дигидропириди-
новые АК. Применение урежающих 
ритм АК совместно с β-адренобло-
каторами может приводить у пред-
расположенных лиц к нарушениям 
проводимости. Все АК могут усугуб-
лять явления сердечной недоста-
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точности, однако амлодипин может 
быть использован для лечения сте-
нокардии и артериальной гиперто-
нии у компенсированных больных 
при неэффективности других пре-
паратов (β-адреноблокаторов и 
нитратов). 

Активаторы калиевых каналов. 
Основной представитель этого 
класса, никорандил, обладает как 
свойствами активатора калиевых 
каналов, так и нитратоподобными 
эффектами. С целью профилакти-
ки стенокардии он обычно назна-
чается в дозе 20 мг 2 раза в сутки. 
При длительном приеме возмож-
но развитие привыкания, но пере-
крестной толерантности с нитра-
тами не описано. Помимо непос-
редственного антиангинального 
эффекта никорандил, возможно, 
обладает кардиопротективными 
свойствами.

Другие препараты. Ингибиторы 
синусового узла, например иваб-
радин, обладают доказанным ан-
тиангинальным эффектом за счет 
отрицательного хронотропного 
действия как в покое, так и при 
нагрузке и могут использоваться 
в качестве альтернативы β-адре-
ноблокаторам при их непереноси-
мости. Метаболические препараты 
(триметазидин и ранолазин) реали-
зуют свое антиишемическое дейс-
твие за счет усиления метаболизма 
глюкозы по сравнению с жирными 
кислотами. Они могут назначаться 
в комбинации с препаратами ге-
модинамического действия. Вли-
яние этих препаратов на прогноз 
больных стабильной стенокардией 
неизвестно. Триметазидин имеется 
не во всех странах, ранолазин пока 
не одобрен к применению в Евро-
пе. Молсидомин (вазодилататор 
с нитратоподобным механизмом 
действия) при адекватном дозиро-
вании является эффективным анти-
ангинальным и антиишемическим 
препаратом. 

Рекомендации по 
фармакологическому лечению, 
направленному на устранение 

симптомов и/или ишемии 
у больных стабильной 

стенокардией
Класс I
1. Нитроглицерин короткого 

действия для купирования присту-
пов стенокардии и ситуационной 
профилактики; необходимо обуче-
ние больных адекватному приме-
нению препарата (уровень доказа-
тельности В).

2. Стартовое лечение β-адре-
ноблокатором с титрованием до 
целевой дозы, режим дозирования 
должен обеспечивать 24-часовую 
защиту от ишемии (уровень доказа-
тельности А).

3. При непереносимости или 
неэффективности β-адреноблока-
торов возможна монотерапия ан-
тагонистом кальция (уровень дока-
зательности А), пролонгированным 
нитратом (уровень доказательнос-
ти С) или никорандилом (уровень 
доказательности С).

4. При недостаточной эффектив-
ности монотерапии β-адренобло-
каторами присоединение дигидро-
пиридиновых антагонистов каль-
ция (уровень доказательности В).

Класс IIа
1. Ингибитор синусового узла при 

непереносимости β-адреноблока-
торов (уровень доказательности В).

2. При неэффективности моно-
терапии АК или их комбинации с 
β-адреноблокаторами их следу-
ет заменить пролонгированными 
нитратами или никорандилом, 
соблюдая предосторожность в от-
ношении развития толерантности 
(уровень доказательности С).

Класс IIb
1. При доступности метаболи-

ческих препаратов они могут быть 
использованы в качестве дополне-
ния к стандартной терапии или как 
альтернатива при непереносимос-
ти общепринятых препаратов (уро-
вень доказательности В.)

ОСОБЫЕ ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ 
СООБРАЖЕНИЯ: СИНДРОМ Х 

И ВАЗОСПАСТИЧЕСКАЯ 
СТЕНОКАРДИЯ

Рекомендации по 
медикаментозному лечению 

больных с синдромом Х
Класс I
1. Нитраты, β-адреноблокаторы 

и антагонисты кальция в монотера-
пии и комбинациях (уровень дока-
зательности В).

2. Статины у больных с гиперли-

пидемией (уровень доказательнос-
ти В).

3. Ингибиторы АПФ у больных с 
артериальной гипертонией (уро-
вень доказательности С).

Класс IIа
1. Пробное лечение другими 

антиангинальными препаратами, 
включая никорандил и метаболи-
ческие препараты (уровень доказа-
тельности С).

Класс IIb
1. Аминофиллин при сохране-

нии болей, несмотря на вмеша-
тельства I класса (уровень доказа-
тельности С).

2. Имипрамин при сохранении 
болей, несмотря на вмешательс-
тва I класса (уровень доказатель-
ности С).

Рекомендации по 
медикаментозному лечению 

вазоспастической стенокардии
Класс I
1. Антагонисты кальция и при 

необходимости нитраты у больных 
нормальными результатами КАГ 
или гемодинамически незначимым 
атеросклерозом (уровень доказа-
тельности В).

РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИЯ 
МИОКАРДА

Существует два основных подхода 
к реваскуляризации миокарда при 
стабильной стенокардии, обуслов-
ленной коронарным атеросклеро-
зом: хирургическая реваскуляриза-
ция (АКШ) и чрескожные коронар-
ные вмешательства (ЧКВ). 

Показания к реваскуляризации. 
В целом, если у пациента есть по-
казания для коронароангиогра-
фии и если при ней выявляются 
значимые стенозы, ему показана 
и дальнейшая реваскуляризация. 
Дополнительные показания вклю-
чают:

1. Недостаточное устранение 
симптомов при медикаментозном 
лечении.

2. Значительный объем ишеми-
зированного миокарда по данным 
неинвазивного обследования.

3. Высокая вероятность успеха и 
приемлемый риск заболеваемости 
и смертности.

4. Предпочтения пациента при 
предоставлении ему полной ин-
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формации о степени риска вме-
шательства в его конкретном 
случае.

Выбор метода реваскуляризации 
должен основываться на:

1. риске, связанном с вмеша-
тельством заболеваемости и смер-
тности;

2. технической вероятности ус-
пеха;

3. риске рестеноза или окклюзии 
шунта;

4. возможности полной реваску-
ляризации; 

5. наличии/отсутствии диабета;
6. опыте кардиохирургической и 

интервенционной помощи в дан-
ном лечебном учреждении;

7. предпочтениях пациента.
Противопоказания к реваскуляри-

зации
1. Пациенты с одно-, двухсосудис-

тым поражением без вовлечения 
проксимального отдела передней 
нисходящей артерии (ПНА) при не-
тяжелой клинике, не получавшие 
ранее адекватного медикаментоз-
ного лечения, или при наличии 
незначительного объема ишеми-
зированного миокарда по данным 
неинвазивного обследования.

2. Пограничные (50-70%) стенозы 
(за исключением основного ствола 
левой коронарной артерии) при 
отсутствии ишемии по данным не-
инвазивного обследования.

3. Гемодинамически незначи-
мые (<50%) стенозы коронарных 
артерий.

4. Высокий риск связанных с 
вмешательством заболеваемос-
ти и смертности (риск смертности 
>10-15%), за исключением случаев, 
когда риск уравновешивается ожи-
даемым значительным улучшением 
прогноза, или при крайне неудов-
летворительном качестве жизни 
пациента без вмешательства.

Рекомендации по 
реваскуляризации миокарда 
с целью улучшения прогноза 

у больных стабильной 
стенокардией

Класс I 
1. АКШ при значимом поражении 

основного ствола и его эквиваленте 
(т. е. тяжелых стенозах устья/ прокси-
мального сегмента ПНА и огибающей 
ветви) (уровень доказательности А).

2. АКШ при значительных прок-
симальных стенозах трех основных 
артерий, особенно при дисфункции 
ЛЖ или ранней или распространен-
ной обратимой ишемии по данным 
функциональных проб (уровень до-
казательности А).

3. АКШ при одно- или двухсосуди-
стом поражении при тяжелом прок-
симальном стенозе ПНА и обратимой 
ишемии по данным неинвазивных те-
стов (уровень доказательности А).

4. АКШ при значительном пора-
жении коронарных артерий, сни-
жении функции ЛЖ и наличии жиз-
неспособного миокарда по данным 
неинвазивного обследования (уро-
вень доказательности В).

Класс IIа
1. АКШ при одно- или двухсосу-

дистом поражении без вовлечения 
проксимального сегмента ПНА у 
пациентов, перенесших остановку 
сердца или устойчивую желудочко-
вую тахикардию (уровень доказа-
тельности В).

2. АКШ при значимом трехсосуди-
стом поражении у больных с диабе-
том и признаками обратимой ише-
мии по данным функциональных 
проб (уровень доказательности С).

3. ЧКВ или АКШ у пациентов с об-
ратимой ишемией по данным функ-
циональных проб и частыми ише-
мическими эпизодами во время по-
вседневной активности (уровень 
доказательности С).

Рекомендации по 
реваскуляризации миокарда 
с целью симптоматического 

улучшения у больных 
стабильной стенокардией

Класс I
1. АКШ при многососудистом по-

ражении у больных с сохранением 
умеренной или тяжелой стенокар-
дии, несмотря на медикаментозное 
лечение, при технической возмож-
ности выполнения вмешательства и 
приемлемом его риске (уровень до-
казательности А).

2. ЧКВ при однососудистом по-
ражении у больных с сохранением 
умеренной или тяжелой стенокар-
дии, несмотря на медикаментозное 
лечение, при технической возмож-
ности выполнения вмешательства 
и приемлемом его риске (уровень 
доказательности А).

3. ЧКВ при многососудистом по-
ражении у больных с сохранением 
умеренной или тяжелой стенокардии, 
несмотря на медикаментозное лече-
ние, при отсутствии анатомических 
предикторов высокого риска, наличии 
технической возможности выполне-
ния вмешательства и приемлемом его 
риске (уровень доказательности А).

Класс II а
1. ЧКВ при однососудистом по-

ражении у больных с сохранением 
незначительной или умеренной, но 
неприемлемой для пациента стено-
кардии при технической возмож-
ности выполнения вмешательства 
и приемлемом его риске (уровень 
доказательности А).

2. АКШ при однососудистом по-
ражении у больных с сохранением 
умеренной или тяжелой стенокар-
дии, несмотря на медикаментозное 
лечение, при технической возмож-
ности выполнения вмешательства 
и приемлемом его риске (уровень 
доказательности А).

3. АКШ при многососудистом по-
ражении у больных с сохранением 
незначительной или умеренной, но 
неприемлемой для пациента стено-
кардии, при технической возмож-
ности выполнения вмешательства 
и приемлемом его риске (уровень 
доказательности А).

4. ЧКВ при многососудистом по-
ражении у больных с сохранением 
незначительной или умеренной, но 
неприемлемой для пациента стено-
кардии, при технической возмож-
ности выполнения вмешательства 
и приемлемом его риске (уровень 
доказательности А).

Класс IIb
1. АКШ при однососудистом по-

ражении у больных с сохранением 
незначительной или умеренной, но 
неприемлемой для пациента стено-
кардии, при технической возмож-
ности выполнения вмешательства 
и риске, не превышающем расчет-
ную ежегодную смертность (уро-
вень доказательности В).

Полный текст доступен по адресу: 
http://www.escardio.org/know-
ledge/guidelines/Management_Sta-
ble_Angina_Pectoris.htm

Сокращенный перевод к.м.н. 
О.Ю. Соколовой
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КАРДИОЛОГИЧЕСКИЕ КОНФЕРЕНЦИИ В 2007 ГОДУ
30-31 мая 

Всероссийская научно-практическая конференция 
«Актуальные вопросы флебологии»

Барнаул, Алтайский государственный медицинский университет 

5-7 июня 
Всероссийская конференция «Тромбозы в клинической практике: факторы риска, диагностика, 

терапия»
Санкт-Петербург, Санкт-Петербургский государственный медицинский университет 

им, академика. И.П. Павлова 

13-15 сентября 
III Международный Симпозиум по интервенционной аритмии совместно с учебным семинаром 

Европейского аритмологического общества
Москва

17-20 сентября 
II Российский конгресс «Цереброваскулярная патология и инсульт»

Москва, Российский государственный медицинский университет 
Санкт-Петербург, Санкт-Петербургский государственный медицинский университет 

им. академика И.П. Павлова 

21-22 сентября 
Юбилейная конференция, посвященная 50-летию Новосибирского НИИ патологии 

кровообращения им. Е.Н. Мешалкина «Актуальные проблемы сердечно-сосудистой хирургии»
Новосибирск, Новосибирский НИИ патологии кровообращения им. Е.Н. Мешалкина 

9-11 октября 
Российский национальный конгресс кардиологов

Москва, Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины 

11-13 октября 
XI Всероссийская конференция «Диагностика и лечение сагиттальных аномалий окклюзии»

Москва, Московский государственный медико-стоматологический университет 

17-19 октября 
II Конгресс «Российский медицинский форум»

Москва, Московская медицинская академия им. И. М. Сеченова 

30 октября -2 ноября 
Научно-практическая конференция 

«Основные проблемы оказания скорой медицинской помощи»
Москва, Департамент развития медицинской помощи и курортного дела Минздравсоцразвития 

РФ, Национальное научно-практическое общество скорой медицинской помощи

27 ноября -1.декабря 
XII Российский национальный конгресс «Человек и его здоровье»

Санкт-Петербург, Санкт-Петербургский научно-практический центр 
медико-социальной экспертизы, протезирования 

и реабилитации инвалидов им. Г.А.Альбрехта 
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Современная реабилитация 
больных стабильной 
ишемической болезнью сердца

Возможность использования физических нагрузок 
в лечении и профилактике различных заболеваний 

известна очень давно. Первые описания 
тренировок в качестве терапевтического 

воздействия принадлежат еще Гиппократу, 
который в духе современных исследований 

рекомендовал индивидуальный подход в подборе 
физических нагрузок.

К А Р Д И О Р Е А Б И Л И Т А Ц И Я

А.Л. СЫРКИН, 
профессор, 

А.В. СВЕТ, 
к.м.н., 

А.А. ДОЛЕЦКИЙ, 
к.м.н.

ММА им. И.М. Сеченова, 
Москва

№2 март 2007

ажность физических на-
грузок у кардиологичес-
ких больных впервые 
отмечена Геберденом, 

который в 1768 году писал, что один 
из его больных, страдавший грудной 
жабой, почти излечился, когда в тече-
ние 6 месяцев ежедневно в течение 30 
минут пилил дрова. В отечественной 
медицине одним из основополож-
ников курортологии и восстанови-
тельной медицины принято считать 
Г.А. Захарьина, который большое зна-
чение придавал лечебному использо-
ванию физических упражнений.

Однако отношение к физическим 
нагрузкам кардинально измени-
лось после детального описания 
инфаркта миокарда (ИМ) в 1909 году 
В.П. Образцовым и Н.Д. Стражеско 
в России, а в 1912-м – Herrik в США. 
Больные, перенесшие коронарную 
катастрофу, были обречены на как 
минимум двухмесячное пребывание 
в постели. Более того, существовала 
практика лечения инфаркта миокар-
да непосредственно в том месте, где 
он настиг больного – дома или даже в 
рабочем кабинете. Такой подход, свя-
занный с вынужденным обездвижи-
ванием больного, практиковался до 
50-х годов ХХ века, когда Levine в 1952 
году впервые предложил альтерна-

тиву строгому постельному режиму 
у больных ИМ – непродолжительное 
нахождение в кресле-каталке, причем 
уже с первой недели после ИМ. Как 
ни странно, целью предложенного 
воздействия была отнюдь не ранняя 
активизация больных, а, наоборот, 
снижение преднагрузки на сердце 
во время пребывания в положении 
сидя. Тем не менее принято считать, 
что именно работа Levine открывала 
новую эру в кардиореабилитации 
(КР). Первая настоящая программа 
КР была предложена в том же году 
Newman и заключалась в комплекс-
ном подходе к восстановлению боль-
ных, перенесших ИМ: физическая на-
грузка, психологическая поддержка, 
рекомендации по образу жизни.

C начала шестидесятых годов ХХ 
века в разных странах начинается 
активное внедрение новой идеи ран-
ней активизации больных острым ИМ 
с последующим поддержанием ими 
устойчивой физической активности 
на протяжении жизни. Программы и 
методики хотя и различаются между 
собой в зависимости от националь-
ных особенностей системы здраво-
охранения, структуры страховой ме-
дицины, а также экономических воз-
можностей, но служат одинаковым 
целям и задачам.

В России и бывшего СССР активное 
внедрение комплексной поэтапной 
реабилитации (стационар – санато-
рий – поликлиника) на государствен-
ном уровне произошло в 80-е годы 
прошлого столетия. В ВКНЦ АМН СССР 
были разработаны рекомендации по 
физической реабилитации больных 
ишемической болезнью сердца (ИБС). 
Несмотря на подробный характер 
рекомендаций, реабилитация на ста-

ционарном этапе до сих пор сводится 
лишь к вопросам активизации боль-
ных, перенесших острый ИМ. Участие 
поликлинического этапа в реабили-
тации больных ИБС также невелико 
и ограничивается лишь контролем 
медикаментозной терапии. Между 
тем за рубежом накоплен достаточ-
ный опыт, не только реабилитации 
больных ИМ, но и пациентов со ста-
бильной ИБС.

Фактически единственным действу-
ющим звеном поэтапной реабилита-
ции больных ИБС остаются санатории. 
Однако и в этих лечебных учреждени-
ях пациенты не получают адекватной 
физической нагрузки – широко прак-
тикуется использование терренкура 
(ходьба по специально размеченным 
дорожкам), который не дает возмож-
ности контролировать эффектив-
ность и безопасность нагрузок. Если 
и используются современные вело-
тренажеры, то зачастую практикует-
ся не дозирование интенсивности 
тренировок, а методика свободного 
выбора нагрузки, также не обеспечи-
вающая достаточной двигательной 
активности.

КАРДИОРЕАБИЛИТАЦИЯ 
У БОЛЬНЫХ СО СТАБИЛЬНОЙ 
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 

СЕРДЦА
В литературе приводится несколь-

ко различных определений кардио-
реабилитации (КР). Одно из недавно 
принятых характеризует метод как 
координированное, многопрофиль-
ное воздействие, направленное на 
улучшение физического и психоло-
гического состояния кардиологичес-
кого больного, его социальной роли, 
а также приводящее к стабилизации, 
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C начала шестидесятых годов ХХ 
века в разных странах начинается актив-

ное внедрение новой идеи ранней активизации 
больных острым ИМ с последующим поддержа-

нием ими устойчивой физической активности на 
протяжении жизни. Программы и методики хотя и 
различаются между собой в зависимости от нацио-

нальных особенностей системы здравоохранения, 
структуры страховой медицины, а также эконо-

мических возможностей, но служат одинако-
вым целям и задачам.

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в кардиологии и ангиологии 

замедлению или даже регрессу ате-
росклеротического процесса и, сле-
довательно, к снижению числа госпи-
тализаций и смертности. 

Влияние кардиореабилитации на 
качество жизни больных ИБС

Исходя из приведенного выше оп-
ределения видно, что одна из целей, 
которую преследует современная 
КР – улучшение психологического 
статуса больного, повышение его 
физической тренированности и, сле-
довательно, социальной активности. 
Интегральный показатель, который 
включает в себя все эти аспекты со-
стояния пациента, называется качес-
твом жизни, определяемым состоя-
нием здоровья пациента. Качество 
жизни принято оценивать с помощью 
специальных опросников, наиболее 
распространенным у кардиологи-
ческих больных является опросник 
SF-36, который валидизирован и для 
применения в отечественной прак-
тике. Опросник может заполняться 
не только специализированным пер-
соналом, но и кардиологами, врача-
ми общей практики, самими больны-
ми и их родственниками. 

У больных ИБС именно опросник 
SF-36 демонстрирует лучшую пригод-
ность к использованию. Так, в срав-
нительном исследовании несколь-
ких наиболее часто используемых у 
больных ИБС опросников наиболь-
шую валидность, чувствительность и 
воспроизводимость демонстрирует 
именно SF-36. Причем шкалы пос-
леднего подходят и для повторной 
оценки изменения состояния одного 
и того же больного, что позволяет ис-
пользовать этот опросник при дина-
мическом наблюдении за больными 
ИБС, проходящими программу КР.

Показатели качества жизни у боль-
ных, включаемых в программы КР, 
обычно снижены. Так, M. Jamieson, 
сравнивая с помощью опросника 
SF-36 качество жизни у больных ИБС, 
начинающих физические тренировки 
по программе КР, и качество жизни у 
здорового населения того же возрас-
та и пола, обнаруживает выраженное 
снижение показателей у пациентов с 
кардиальной патологией. 

Большинство авторов считает, что на 
фоне КР параметры качества жизни у 
больных ИБС обычно улучшаются. 
Это подтверждают несколько иссле-

дований, в частности в работе P. Kardis 
показано, что трехмесячный курс фи-
зических тренировок у больных ИБС 
приводит к улучшению показателей 
по 7 шкалам из 8 оцениваемых опрос-
ником SF-36. Положительный эффект 
на качество жизни оказывают и менее 
продолжительные программы. Так, 
C.M.Yu отмечает улучшение показате-
лей качества жизни и после восьми-
недельной программы. 

Одним из аспектов социальной ак-
тивности можно считать возвраще-
ние к работе после госпитализации, 
которое раньше воспринималось, как 
одна из основных целей КР. Однако в 
настоящее время данный показатель, 
оставаясь важной индивидуальной 
целью для каждого пациента, про-
ходящего программу КР, в научных 
работах, посвященных больным ста-
бильной ИБС, практически не иссле-
дуется. Это связано с тем, что на факт 
возвращения к трудовой деятельнос-
ти сильнее, чем сама КР, влияют такие 
разные факторы, как отношение к ра-
боте, экономические стимулы, зани-
маемая должность до начала заболе-
вания, политические аспекты и др.

Еще одним из важных аспектов ка-
чества жизни наряду с эмоциональ-
ным компонентом и социальной ак-
тивностью больного принято считать 
физический компонент – переноси-
мость нагрузок пациентом. Однако 
данный аспект рассматривается ниже 
вместе с патофизиологическими осо-
бенностями переносимости нагрузок 
на фоне коронарного атеросклероза.

Влияние кардиореабилитации на 
смертность больных ИБС

Вторая, но не менее важная цель 
КР – уменьшение смертности боль-
ных кардиальной патологией. Дейс-
твительно, установлено, что под 
влиянием физических тренировок 
смертность больных ИБС уменьшает-
ся. По данным мета-анализа Taylor, в 
который включено 8940 больных ИБС 
из 48 рандомизированных исследо-
ваний, программы КР длительностью 
до 6 месяцев по сравнению со стан-
дартной терапией снижают общую 
смертность на 20% (Р=0,005), а карди-
альную – на 26% (Р=0,002).

У больных стабильной ИБС такое 
впечатляющее, сравнимое с приемом 
аспирина и бета-адреноблокаторов 
снижение смертности на фоне КР до-

стигается как за счет воздействия на 
ряд патогенетических механизмов 
развития ишемии и ИМ, так и благода-
ря воздействию на стандартные фак-
торы риска ИБС.

Одним из основных механизмов 
снижения смертности у больных 
ИБС на фоне программ КР считают 
торможение прогрессирования 

атеросклероза и даже некоторое 
уменьшение его выраженности. 
Так, G. Schuler отмечает, что по дан-
ным коронароангиографии после 
двенадцатимесячных тренировок 
прогрессирование коронарного 
атеросклероза наблюдалось лишь 
у 20% больных ИБС, участвовав-
ших в тренировочной программе 
(56 мужчин), и у 42% больных ИБС 
в контрольной группе (57 мужчин); 
не было обнаружено изменений в 
коронарном русле в 50% и 54% на-
блюдениях соответственно; регресс 
коронарного атеросклероза наблю-
дался у 30% и 4% больных соответс-
твенно. Более длительное выполне-
ние программ КР у этих же больных 
показало аналогичные оптимис-
тичные результаты. J. Niebauer от-
мечает, что через 6 лет наблюдения 
среди тренирующихся больных ИБС 
у 59% наблюдалось прогрессирова-
ние атеросклеротического процес-
са, у 22% изменений в коронарном 
русле не было, регресс отмечался у 
19% больных. В то же время в конт-
рольной группе изменения состави-
ли 74%, 26% и 0% соответственно. 
Похожие результаты были получе-
ны и в исследованиях с большим 
числом наблюдений, включавших 
также и женщин. W.L. Haskell на при-
мере 300 больных ИБС показывает, 
что четырехлетняя программа КР 
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способна замедлять развитие ате-
росклероза.

Известно несколько механиз-
мов, обусловливающих антиате-
рогенный эффект физических тре-
нировок. Во время физической 
нагрузки создается повышенное 
давление тока крови на стенки ко-
ронарных артерий (shear stress), 
которое приводит к улучшению 
функции эндотелия. Увеличивается 
синтез, выброс и время действия 
эндотелий-расслабляющего фак-
тора – NO, а также простацикли-
на, что приводит к улучшению 
эндотелий-зависимой вазодилата-
ции и замедляет различные про-
цессы, связанные с атерогенезом. 
Литературные источники свидетель-
ствуют, что на фоне КР данные по-
ложительные изменения наступают 
достаточно быстро. Так, R. Hambrecht 
в контролируемом исследовании 
больных ИБС с дисфункцией эндоте-
лия уже через 4 недели физических 
тренировок отмечает уменьшение 
констрикторного ответа венечных 
артерий на интракоронарное введе-
ние ацетилхолина.

Другой важный протективный ме-
ханизм физических нагрузок – умень-
шение системного воспаления. 
Доказано, что системное воспаление 
играет важную роль в развитии ате-
росклероза и повышает нестабиль-
ность атеросклеротической бляшки. 
Маркером такого воспаления и риска 
осложнений ИБС принято считать по-
вышение уровеня С-реактивного бел-
ка. Показано, что аэробные нагрузки 
снижают уровень С-реактивного 
белка. Так, T.S. Church на примере 722 
наблюдений обнаруживает четкую 
обратную корреляцию тренирован-
ности и уровня С-реактивного белка. 
Соответственно, на фоне программ КР 
уменьшается системное воспаление и 
повышается стабильность атероскле-
ротических бляшек.

Показано, что дозированные физи-
ческие нагрузки положительно влия-
ют на уровень липидов у больных ИБС. 
Так, в выполненном еще в 1985 году 
мета-анализе Z.V. Tran, включающем 
в себя 95 исследований, на фоне про-
грамм КР отмечено снижение общего 
холестерина на 6,3%, липопротеидов 
низкой плотности (ЛПН) – на 10,1% и 
повышение уровня липопротеидов 
высокой плотности – на 5%. Эти дан-
ные подтверждены и более поздними 
исследованиями, отмечающими сни-
жение также и уровня триглицеридов 
на фоне физических тренировок.

Еще одно звено патогенеза коро-
нарных катастроф, на которое воз-
действует КР, – это тромботические 
состояния. Показаны положительные 
эффекты регулярных физических на-
грузок на систему гемостаза, которые 
заключаются в снижении риска тром-
ботической окклюзии коронарной 
артерии. К ним относят увеличение 
объема плазмы, снижение вязкости 
крови, снижение агрегации тромбо-
цитов и повышение тромболитичес-
кой активности крови. Физические 
нагрузки повышают фибринолити-
ческую активность плазмы благода-
ря увеличению синтеза тканевого 
активатора плазминогена и умень-
шения уровня его ингибитора – акти-
ватора ингибитора плазминогена-1. 
Некоторые исследователи показыва-
ют, что на фоне КР снижается уровень 
фибриногена плазмы. 

Влияние кардиореабилитации на 
переносимость нагрузок 

у больных ИБС
Третий важный аспект воздействия 

физических тренировок у больных 
ИБС – повышение переносимости 
физических нагрузок. Данный эффект 
наблюдается довольно быстро пос-
ле начала тренировок. Так, в работе 
Y. Eto достоверные различия в пере-
носимости нагрузок отмечаются уже 

к концу второй недели тренировок 
(с 73,3±15,3 до 92,9±16,2 Ватт (Р<0,01) 
по данным велоэргометрической 
пробы). Повышение переносимости 
нагрузок сохраняется в течение до-
вольно длительного времени. Так, по 
данным долгосрочного наблюдения 
J. Niebauer, даже через 6 лет после 
начала физических тренировок отме-
чается значительный прирост пере-
носимости нагрузок по сравнению с 
исходными данными: максимальная 
нагрузка при велоэргометрической 
пробе на 28% выше, чем в начале про-
граммы (212+/-89 против 166+/-59 
Ватт; P<0,001).

В литературе приводится несколько 
объяснений повышения переноси-
мости физических нагрузок на фоне 
программ КР. Одним из первых было 
продемонстрировано повышение 
выносливости и сократимости мышц 
нижних конечностей, а также уве-
личение массы их скелетной муску-
латуры, приводящее к увеличению 
переносимости нагрузок, главным 
образом ходьбы. Позже были пока-
заны и другие механизмы повыше-
ния толерантности к нагрузкам. Так, 
известно увеличение сократимости 
миокарда на фоне постоянных физи-
ческих тренировок. Еще один важный 
эффект КР – снижение частоты сер-
дечных сокращений (ЧСС), как в по-
кое, так и при нагрузке. Брадикардию 
связывают с увеличением парасим-
патического тонуса на фоне физичес-
ких нагрузок, возрастанием ударного 
объема сердца при постоянных тре-
нировках, активацией эргорефлекса 
от периферической мускулатуры, а 
также снижением чувствительности 
бета-адренорецепторов миокарда. 
Брадикардия приводит к увеличению 
резерва ЧСС и, следовательно, функ-
циональных возможностей миокарда. 

При наличии у больного стабиль-
ной стенокардии напряжения эф-
фект повышения переносимости на-
грузок достигается еще и благодаря 
повышению ишемического порога 
на фоне физических тренировок. В 
частности, в уже упомянутом конт-
ролируемом шестилетнем исследо-
вании J. Niebauer отмечено повыше-
ние ишемического порога у больных 
стенокардией и, следовательно, уве-
личение переносимости нагрузок. 
Повышение ишемического порога 
на фоне дозированных физических 
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У больных стабильной ИБС 
такое впечатляющее, сравнимое с 

приемом аспирина и бета-адренобло-
каторов снижение смертности на фоне 
КР достигается как за счет воздействия 
на ряд патогенетических механизмов 

развития ишемии и ИМ, так и благода-
ря воздействию на стандартные фак-

торы риска ИБС.

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я
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нагрузок связывают с развивающейся 
на фоне тренировок относительной 
брадикардией, что приводит к сниже-
нию двойного произведения (систо-
лическое АД х ЧСС) и, следовательно, 
уменьшению потребности миокарда 
в кислороде. Кроме того, на фоне от-
носительного урежения ЧСС отмеча-
ется увеличение времени диастолы 
желудочков, что улучшает перфузию 
миокарда.

Известны и другие механизмы по-
вышения ишемического порога. 
Определенную роль в этом процессе 
отводят увеличению эластичности 
коронарных артерий на фоне регу-
лярных дозированных физических 
нагрузок. Некоторые авторы отмеча-
ют также улучшение коллатерального 
кровотока в миокарде у больных ИБС, 
стенокардией напряжения. В частнос-
ти, R. Belardinelli обнаруживает уве-
личение коллатерализации на фоне 
восьминедельной программы трени-
ровок больных ИБС. Сходные данные 
приводит и M. Laughlin. И увеличение 
эластичности коронарных артерий, 
и усиление коллатерального кровос-
набжения миокарда приводит к улуч-
шению кровоснабжения сердечной 
мышцы и повышению ишемического 
порога.

Таким образом, эффективность 
тренировок у больных ИБС в рамках 
программ КР не вызывает сомнений. 
Более того, известны различные пато-
физиологические механизмы, приво-
дящие к увеличению переносимости 
нагрузок, улучшению прогноза и ка-
чества жизни больных ИБС.  

Вместе с тем открытым остается 
вопрос выбора методики для расчета 
нагрузки при тренировках и контро-
ля их эффективности у больных ИБС. 
При этом из всех методов наиболее 
объективным и воспроизводимым у 
больных ИБС является эргоспиромет-
рия. Последняя, однако, практически 
не используется в практике отечест-
венного здравоохранения.

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ 
ЭРГОСПИРОМЕТРИИ 

ДЛЯ РАСЧЕТА НАГРУЗКИ 
И КОНТРОЛЯ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
ТРЕНИРОВОК У БОЛЬНЫХ ИБС
Известно несколько различных спо-

собов индивидуального подбора тре-
нировочного режима для программ 
КР у больных стабильной ИБС. Все 

они сводятся к проведению первона-
чального нагрузочного тестирования 
с последующим расчетом степени на-
грузки на основании полученных дан-
ных. Отправной точкой для выбора 
оптимального режима могут служить 
разные показатели, однако боль-
шинство из них имеет определенные 
недостатки. 

В ряде работ при расчете трениро-
вочного режима авторы ориентиру-
ются на уровень нагрузки, достигну-
тый при проведении велоэргомет-
рии. Однако данная методика имеет 
некоторые недостатки, в частности, 
она не выполнима на тредмиле и не 
позволяет рассчитывать тренировоч-
ный режим для занятий на беговой 
дорожке. Нередко расчет нагрузок 
опирается на ЧСС, достигнутую при 
нагрузочной пробе, или соотноше-
ние ЧСС максимальной нагрузки и 
ЧСС покоя. Данный подход также 
принято считать нецелесообразным, 
поскольку широко используемые у 
больных ИБС бета-адреноблокаторы 
значительно искажают реакцию ЧСС 
на нагрузку. Кроме того, данную ме-
тодику невозможно использовать у 
больных с постоянной формой фиб-
рилляции или трепетания предсер-
дий. Некоторые авторы предлагают 
ориентироваться на субъективное 
ощущение больным тяжести выпол-
няемой нагрузки. Данная методика 
также не лишена недостатков: невоз-
можно точное дозирование нагрузки 
только по субъективным ощущениям, 
кроме того, при наличии у больного 
немой ишемии миокарда необходи-
мо определение ишемического по-
рога. Фактически наиболее точным, 
воспроизводимым и объективным 
показателем для расчета нагрузок 
является измеренное напрямую во 
время эргоспирометрии пиковое пот-
ребление кислорода (VO2peak) (ACSM 
Guidelines, 2005). 

Прямое измерение дыхательных 
газов во время возрастающей на-
грузки (эргоспирометрия) позволяет 
делать выводы о функциональных 
возможностях сердечно-сосудистой 
и дыхательной систем, степени функ-
циональных нарушений, объекти-
вировать оценку эффективности 
терапевтического воздействия и 
контроль над прогрессированием 
заболевания, обуславливающего 
снижение толерантности к нагрузке. 

Более того, в настоящее время с появ-
лением нового, более совершенного, 
оборудования появилась возмож-
ность максимально точного анализа 
дыхательных газов. Если не так давно 

эргоспирометрические показатели 
во время нагрузочного теста опре-
делялись каждые 20-30 секунд, то 
современные эргоспирометрические 
системы позволяют анализировать 
газовый состав каждого выдоха (т. н. 
breat-by-breath analysis).

Определение пикового потребле-
ния кислорода (VO2peak) давно рас-
сматривается как надежное средство 
оценки тренированности и физи-
ческого состояния здоровых людей. 
Первый опыт проведения такого ис-
следования немецкими исследова-
телями Knipping и Brauer относится к 
1929 году, а к пятидесятым годам про-
шлого столетия был произведен пер-
вый аппарат, позволявший выполнять 
научные исследования. Изначально 
данная методика активно использо-
валась в спортивной медицине у здо-
ровых людей, однако с расширением 
возможностей методики последняя 
стала доступной и для кардиологи-
ческих больных. 

VO2peak является наиболее точным 
в расчете дозированных нагрузок и 
контроле их эффективности у больных 
ИБС. Действительно, уровень потреб-
ления кислорода – один из важней-
ших параметров жизнедеятельности, 
сочетающий в себе результат деятель-
ности сердечно-сосудистой системы, 
внешнего и тканевого дыхания, крови 
и кроветворной системы, эндокрин-
ной системы и т. д. Чем выше уровень 
потребления кислорода в процессе 
нагрузки, тем выше функциональные 
возможности организма, тем зна-
чительнее резервные возможности 
организма, сердечно-сосудистой сис-



Значительным успехом в объективизации состояния больных 
ИБС стала разработка концепции определяемого при той же 
эргоспирометрии анаэробного порога (АП), под которым пони-
мают уровень потребления кислорода во время нагрузки, сверх 
которого аэробное продуцирование энергии дополняется ана-
эробными механизмами, АП определяется как точка во время 
субмаксимальной нагрузки, после которой происходит повы-
шение концентрации лактата плазмы.
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темы. VO2peak считается одним из на-
иболее надежных и воспроизводимых 
показателей толерантности к физи-
ческой нагрузке и представляет собой 
максимальную способность организ-
ма транспортировать кислород тка-
ням и использовать этот кислород во 
время нагрузки. Этот показатель оп-
ределяется как наивысшая величина 
потребления кислорода, полученная 
при нагрузке. Функциональная не-
полноценность сердечно-сосудистой 
системы и особенно коронарного 
кровообращения является главным 
фактором, ограничивающим VO2peak 
у больных ИБС.

Важность определения VO2peak у 
больных ИБС обусловлена не толь-
ко объективностью оценки пере-
носимости нагрузок, но и высоким 
прогностическим значением дан-
ного показателя. Так, T. Kavanagh в 
проспективном наблюдении 12169 
больных ИБС, включенных в програм-
му КР, определяет прогностическую 
ценность VO2peak наравне с возрас-
том, наличием сахарного диабета, 
приемом бета-адреноблокаторов и 
курением. Более того, VO2peak не за-
висит от таких характеристик боль-
ных ИБС, как пол, возраст и прием 
бета-адреноблокаторов, т. е. не за-
висит от медикаментозного статуса 
больного.

Известны способы расчета VO2peak 
по данным выполненной нагрузки при 
тредмил-тесте или велоэргометрии. 
Тем не менее в проведении программ 
КР наиболее целесообразно прямое 
определение VO2peak с помощью эр-
госпирометрии. Так, в работе J. Myers 
показано, что расчетное VO2peak, в 
отличие от определяемого напрямую, 
особенно у больных ИБС, не является 
достаточно точным и воспроизводи-
мым показателем, отражающим пере-
носимость нагрузки и прогноз.

Значительным успехом в объекти-
визации состояния больных ИБС ста-

ла разработка концепции определя-
емого при той же эргоспирометрии 
анаэробного порога (АП), под кото-
рым понимают уровень потребления 
кислорода во время нагрузки, сверх 
которого аэробное продуцирование 
энергии дополняется анаэробными 
механизмами, АП определяется как 
точка во время субмаксимальной 
нагрузки, после которой происходит 
повышение концентрации лактата 
плазмы. Этот порог является резуль-
татом недостаточности аэробных ме-
ханизмов образований энергии и ха-
рактеризуется включением в процесс 
энергообеспечения анаэробного 
окисления с развитием метаболичес-
кого ацидоза. Другими словами, АП 
можно рассматривать как показатель, 
которого может достичь субъект без 
развития устойчивого лактатацидоза. 
При этом АП служит важным парамет-
ром в дозировании нагрузок для про-
граммы КР. Интенсивность нагрузки 
не должна превышать уровень, при 
котором анаэробный метаболизм 
начинает превалировать в скелетных 
мышцах и концентрация лакатата в 
плазме крови не начинает прогрес-
сивно нарастать, в этом случае трени-
ровка может продолжаться достаточ-
но долго и безопасно. Действительно, 
показано, что анаэробное состояние 
при тренировке больных ИБС чрева-
то повышением риска развития коро-
нарных катастроф.

Третьим показателем, который ва-
жен при разработке программы КР 
для больных ИБС и также опреде-
ляется во время эргоспирометрии, 
считают ишемический порог у па-
циентов, страдающих стенокардией 
напряжения. Тренировочная нагруз-
ка не должна вызывать превышение 
ЧСС выше уровня, при котором на-
блюдаются ишемические изменения 
в миокарде или возникает ангиноз-
ный приступ. Физическая нагрузка 
выше ишемического порога сход-

ным образом повышает риск разви-
тия коронарных катастроф (ACSM 
Guidelines, 2005).

Таким образом, в разработке про-
грамм КР у больных ИБС необходимой 
методикой принято считать эргоспи-
рометрию с определением VO2peak, 
АП и ишемического порога. Тем не 
менее на практике эффективность 
применения этого метода у больных 
стабильной ИБС изучена недоста-
точно и, следовательно, практичес-
ки не используется. У больных ИБС, 
особенно в отечественной практике, 
либо вообще не используется пред-
варительное нагрузочное тестирова-
ние, определяющее переносимость 
нагрузок, либо используются методы 
менее точные, чем эргоспирометрия, 
а, значит, менее эффективные в пос-
ледующей разработке программы 
реабилитации. В ряде работ авторы 
применяют тредмил-тест либо вело-
эргометрическую пробу, некоторые 
сообщают об использовании теста с 
шестиминутной ходьбой. Т. е. на прак-
тике отсутствует единый метод оцен-
ки тренированности, функциональ-
ных резервов миокарда и прогноза 
у больных ИБС, позволяющий макси-
мально индивидуализировать режим 
физических нагрузок в программе КР. 
Вместе с тем это не дает использовать 
единый для различных учреждений 
и этапов реабилитации подход к раз-
работке программы КР, что позволяет 
эргоспирометрия.

Другая причина необходимости ин-
дивидуального подбора нагрузок в КР 
– обеспечение безопасности трени-
ровок. При том, что КР у больных ИБС 
является относительно безопасной – 
1,23-2,88 случаев осложнений ИБС и 
0,13-0,86 случаев смерти на 100000 
пациенто-часов тренировок, возмож-
ность развития ИМ при физической 
нагрузке существует. В частности 
M.A. Mittleman. сообщает об увели-
чении риска ИМ в 2,4 раза во время 
физической нагрузки. Следовательно, 
у больных ИБС перед началом про-
граммы КР требуется точно оцени-
вать состояние и заранее определять 
пределы интенсивности физических 
нагрузок (ишемический порог, анаэ-
робный порог) во время тренировок. 
Данную задачу позволяет выполнить 
эргоспирометрия. В условиях оте-
чественного здравоохранения такой 
опыт практически отсутствует.
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Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в кардиологии и ангиологии 

ДОЗИРОВАНИЕ ФИЗИЧЕСКИХ 
НАГРУЗОК У БОЛЬНЫХ 

СТАБИЛЬНОЙ ИБС: 
ИНТЕНСИВНОСТЬ, ЧАСТОТА 

И ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ 
ТРЕНИРОВОК

На протяжении последних трех де-
сятилетий противостоят два подхода 
к вопросу об интенсивности трениру-
ющих нагрузок. В откровенном проти-
востоянии «высокая – низкая нагрузка 
в кардиологической реабилитации» 
идеологом интенсивных тренировок 
выступает Fletcher. Данный автор ре-
комендует нагрузки, превышающие 
70% определенного VO2peak. Он ссы-
лается на эпидемиологические дан-
ные, показывающие на связь между 
высокой физической работоспособ-
ностью и высоким уровнем бытовых 
или спортивных нагрузок, и на то, что 
только интенсивные тренировки уве-
личивают сердечный выброс (однако 
лишь на примере здоровых людей). 

Идеологом низких физических про-
грамм является A. Goble, который 
предлагает проводить нагрузки на 
низком уровне интенсивности, что 
является более безопасным и не ме-
нее эффективным у больных ИБС. В 
пользу низких нагрузок выступают и 
другие авторы. Так, S.N. Blair рекомен-
дует интенсивность, не превышаю-
щую 40% от определенного VO2peak. 
Однако ряд других авторов считает, 
что нагрузки низкой интенсивности 
недостаточно эффективны в воздейс-
твии на атеросклероз коронарных ар-
терий у больных ИБС.

В данном аспекте показательна ра-
бота, выполненная Д.М. Ароновым. 

При сравнении годичных тренировок 
больных ИБС с нагрузками 50%, 75% и 
90% от максимальной индивидуаль-
ной толерантности были получены 
лучшие результаты при 50%-ной ин-
тенсивности нагрузок, чем при двух 
других. Более того, тем же автором 
показано, что нагрузки более 70% от 
максимальной оказывают проатеро-
генный эффект на липиды и аполипоп-
ротеины крови, а нагрузки, равные 
или ниже 60%, – антиатерогенный. 
Сходного мнения придерживается и 
Американская коллегия спортивной 
медицины, рекомендуя у больных 
стабильной ИБС нагрузки умеренной 
интенсивности, 50-70% от VO2peak.

Относительно частоты тренировок 
различные исследователи считают 
целесообразным частоту 3-5 трени-
ровочных занятий в неделю. При этом 
для больных ИБС большинство реко-
мендаций и практических руководств 
в качестве оптимальной указывают 
частоту – 3 занятия в неделю (ACSM 
Guidelines, 2000).

Различные авторы приходят к еди-
ному мнению, что продолжитель-
ность физических тренировок у боль-
ных ИБС не должна превышать 1 час и 
должна составлять от 30 до 40 минут 
(ACSM Guidelines, 2000).

Продолжительность программы КР 
довольно сильно варьирует в раз-
личных исследованиях. Так, K. Meyer с 
соавт. в своей работе используют курс 
тренировок продолжительностью 3,5 
недели, в то время как M.A. Rogers на-
блюдает больных ИБС на протяжении 
7 лет. При этом во втором исследова-
нии максимальный эффект програм-

мы КР на переносимость нагрузок 
достигается через 14 месяцев тре-
нировок, на фоне которых VO2peak 
возрастает на впечатляющие 44%. 
Анализ различных исследований по-
казывает, что чем длиннее программа 
КР, тем больше ее воздействие на пе-
реносимость нагрузок. В то же время 
авторы сходятся во мнении, что про-
должительность курса тренировок 
не должна быть меньше 6-12 недель 
[European Heart Failure…, 1998], во 
время которых пациентам объясня-
ется необходимость придерживаться 
достигнутого уровня активности и 
после окончания программы КР.

Таким образом, есть серьезные ос-
нования придерживаться более уме-
ренных по интенсивности программ 
физической реабилитации, продол-
жительностью около 12 недель, зна-
чительно упрощающих их внедрение 
в практику. Такие программы безо-
пасны, не требуют сложных методов 
контроля и достаточно эффективны.

Хорошо доказано, что КР снижает 
заболеваемость и смертность боль-
ных ИБС, а ее успехи сравнимы с боль-
шинством кардиотропных препаратов 
и хирургических вмешательств. При 
этом практически отсутствуют единые 
методические рекомендации и до-
статочный опыт использования эрго-
спирометрии в разработке программ 
реабилитации больных стабильной 
ИБС, особенно в рамках отечествен-
ной практики. При доказанности 
очевидной эффективности программ 
КР только небольшая часть больных 
включается в программы КР, еще мень-
ше больных их завершают.

Список литературы:
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Для профилактики и лечения осложнений атеротромбоза 

используют следующие группы препаратов: тромболитические 

средства, антитромбиновые препараты (гепарины и антагонисты 

Ха фактора), а также антитромбоцитарные препараты.

Роль антитромбоцитарной 
терапии в первичной 
и вторичной профилактике 
сердечно-сосудистых заболеваний

В основе сердечно-сосудистых осложнений чаще 
всего лежит атеротромбоз. Атеротромбоз – это 

процесс тромбообразования на атеросклеротически 
измененной сосудистой стенке, который приводит 

к нарушению кровоснабжения органов и тканей 
(сердце, головной мозг, периферические сосуды).

В
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структуре общей смерт-
ности доля проявле-
ний атеротромбоза со-
ставляет около 28%. 

Установление ведущей роли 
тромбоцитарного звена гемо-
стаза в патогенезе атеротромбо-
за способствовало разработке 
большого количества лекарст-
венных препаратов, показавших 
свою эффективность в крупных 
многоцентровых исследовани-
ях у больных с острыми коро-
нарными синдромами (ОКС) и 
хроническими формами ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС), в 
том числе при чрескожных ре-
васкуляризационных процеду-
рах. Для профилактики и лече-
ния осложнений атеротромбо-
за используют следующие груп-
пы препаратов: тромболитиче-
ские средства, антитромбино-
вые препараты (гепарины и ан-
тагонисты Ха фактора), а также 
антитромбоцитарные препара-
ты. В настоящее время приме-
няются три основных класса ан-

титромбоцитарных препаратов 
с доказанной эффективностью:  
ингибиторы циклооксигеназы 
(ацетилсалициловая кислота); 
тиенопиридины (тиклопидин, 
клопидогрель); ингибиторы GP 
IIB/IIIA рецепторов тромбоцитов 
(абциксимаб, эптифибатид, ти-
рофибан, фрамон). 

Ацетилсалициловая кисло-
та (АСК) – антитромбоцитар-
ный препарат первого поколе-
ния, который на сегодняшний 
день является наиболее доступ-
ным и широко используемым. 
АСК необратимо ингибирует 
циклооксигеназу-I тромбоцитов 
и эндотелиальных клеток, пода-
вляя образование тромбоксана 
А2 – мощного индуктора агрега-
ции тромбоцитов. Клинические 
исследования показали эффек-
тивность применения АСК как 
для первичной, так и для вто-
ричной профилактики сер-
дечно-сосудистых осложнений 
(1-4). В 2002 году Antithrombotic 
Trialists Collaboration опублико-
вала крупнейший мета-анализ 
рандомизированных клиниче-
ских исследований, свидетель-
ствующий о преимуществах 
АСК у пациентов с высоким ри-
ском развития осложнений (4). 
В мета-анализ были включе-
ны результаты 287 исследова-

ний, в которых принимали уча-
стие 135000 пациентов с высо-
ким риском развития осложне-
ний. Результаты данного мета-
анализа свидетельствуют о том, 
что назначение АСК этой кате-
гории больных позволяет сни-
зить риск развития серьезных 
сердечно-сосудистых ослож-
нений (нефатальный инфаркт 
миокарда + нефатальный ин-
сульт + смерть от сердечно-
сосудистых заболеваний) при-
мерно на 25%. В целом сре-
ди больных ИБС риск тяжелых 
сердечно-сосудистых осложне-
ний снижался на 37% (р<0,0001). 
При отдельном анализе резуль-
татов 12 исследований, вклю-
чивших более 5000 пациентов 
с нестабильной стенокардией, 
было показано, что прием АСК 
сопровождается снижением ри-
ска сосудистых событий на 46%. 
Наиболее значительными в дан-
ной области явились результа-
ты исследования ISIS-2 (5), по-
казавшего, что эффективность 
АСК при остром инфарк те мио-
карда (ИМ) сравнима по значи-
мости с внутривенным введе-
нием тромболитика стрептоки-
назы. При совместном назначе-
нии АСК с тромболитиком эф-
фективность терапии возраста-
ла до 42%. Причем, если тром-
болитик вводили в течение пер-
вых 6 часов от начала инфаркта, 
смертность снижалась на 53%. 
Назначение АСК больным со 
стабильной стенокардией при-
водило к достоверному сниже-
нию риска сердечно-сосудистых 
осложнений на 33% (р<0,0001). 





В острых ситуациях, когда риск сосудистых осложнений особен-
но высок, а также при проведении баллонной ангиопластики (со 
стентированием или без) эффективность терапии возрастает 
при использовании комбинации АСК с клопидогрелем и /или ан-
тагонистами гликопротеиновых рецепторов GP IIB/IIIA.
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Риск нефатального инсульта при 
лечении АСК уменьшался на 25% 
(р<0,0001) (4).

Кроме того, в мета-анализе ус-
тановлено, что назначение АСК 
целесообразно также больным 
с сахарным диабетом, фибрил-
ляцией предсердий (в качестве 
альтернативы варфарину), за-
болеваниями периферических 
артерий, со стенозом сонных 
артерий и терминальной хро-
нической почечной недостаточ-
ностью, требующей проведения 
гемодиализа. Американская 
Диабетологическая Ассоциация 
(ADA) (1999) рекомендует для 
вторичной профилактики за-
болеваний крупных сосудов у 
больных диабетом прием АСК (в 
дозе от 81 до 325 мг в день). Бо-
лее того, ADA рекомендует АСК 
в качестве препарата для пер-
вичной профилактики у пациен-
тов с классическими факторами 
риска, такими как отягощенный 
семейный анамнез по ИБС, ку-
рение, высокое артериальное 
давление, избыточная масса 
тела (> 120% от идеальной мас-
сы тела; ИМТ > 28 у женщин и > 
27,3 у мужчин) и дислипидемия 
(холестерин > 200 мг%; холес-
терин ЛПНП > 130 мг%; холесте-
рин ЛПВП < 40 мг%; триглицери-
ды > 250 мг%). Поскольку еще не 
накоплено достаточного опыта 
использования АСК у молодых 
лиц с сахарным диабетом, реко-
мендации ADA касаются только 
пациентов старше 30 лет (2). 

Результаты мета-анализа легли 
в основу широкого использова-
ния АСК как для первичной, так 
и для вторичной профилакти-
ки сердечно-сосудистых ослож-
нений. В мета-анализе показа-
но, что применение высоких доз 
АСК (500-1500 мг) не имеет преи-
муществ по сравнению со сред-

ними (160-325 мг) и низкими (75-
150 мг) дозами, однако сопрово-
ждается выраженным гастро-
токсическим действием. Таким 
образом, есть основания пола-
гать, что оптимальная доза АСК 
для длительной профилактики 
сердечно-сосудистых осложне-
ний у пациентов из группы вы-
сокого риска находится в преде-
лах 75-150 мг в сутки (4). Это не 
противоречит данным, согласно 
которым, АСК, начиная с дозы 
75 мг/сут. в течение несколь-
ких дней, практически полно-
стью ингибирует циклооксиге-
назу тромбоцитов, что обеспе-
чивает стойкий антитромбоци-
тарный эффект (6). При возник-
новении острых ситуаций (ИМ, 
нестабильная стенокардия, ин-
сульт), очевидно, необходимо 
назначение нагрузочной дозы 
150-300 мг, что обеспечива-
ет более быстрое и полное по-
давление агрегации тромбоци-
тов. При использовании кишеч-
норастворимых форм АСК вре-
мя начала действия препарата 
увеличивается в среднем на 2 ч, 
что не имеет клинического зна-
чения при постоянном приеме. 
Однако для оказания экстрен-
ной помощи следует использо-
вать обычные, некишечнора-
створимые формы АСК.

Повреждение слизистой обо-
лочки под действием АСК про-
исходит, с одной стороны, из-за 
прямого токсического действия 
вещества в результате его на-
копления в слизистой оболоч-
ке желудка, а, с другой стороны, 
вследствие ингибирования син-
теза простагландинов, в част-
ности, цитопротекторных про-
стагландинов PGE2 и PGI2 (7-9). 
Подавление желудочной цикло-
оксигеназы уменьшает крово-
ток в слизистой оболочке и сни-

жает синтез защитной слизи и 
образование бикарбоната (10). 
Есть основания считать, что ис-
пользование кишечнораствори-
мых форм позволит ослабить га-
стротоксический эффект АСК. 

По результатам некоторых ис-
следований, подкрепленных 
данными эзофагогастродуоде-
носкопии (ЭГДС), наименьший 
риск повреждения слизистой 
оболочки желудка отмечается 
при использовании кишечно-
растворимых форм АСК (11-13). 
В одном из исследований, целью 
которого было определение бе-
зопасности АСК в виде таблеток 
с защитным покрытием, при ис-
пользовании ЭГДС-контроля за 
12-недельный период не выяв-
лено достоверных различий в 
частоте изъязвлений слизистой 
оболочки верхних отделов же-
лудочно-кишечного тракта меж-
ду пациентами, принимающими 
81 мг кишечнорастворимой АСК 
(387 человек) и плацебо (381 че-
ловек): 7% по сравнению с 6% 
соответственно (13). 

Имеются сообщения, что у 
АСК, выпускаемой в виде таб-
леток с защитным покрытием, 
антитромбоцитарные свойства 
выражены слабее, чем у обыч-
ной, растворимой формы, и это 
может служить одной из причин 
резистентности к АСК, наблюда-
ющейся приблизительно у трети 
пациентов, принимающих малые 
(менее 75 мг/сут.) дозы препара-
та (14). Однако в исследовании, 
проведенном Bhatt и коллегами, 
включившем 50 здоровых доб-
ровольцев, при сравнении двух 
форм АСК (81 мг) – кишечнораст-
воримой и стандартной, досто-
верных различий в подавлении 
агрегации тромбоцитов за 3-х 
недельный период наблюдений 
обнаружено не было (15). 

Тиклопидин и клопидогрель 
представители группы тиено-
пиридинов, механизм действия 
которых связан с блокадой P2Y12 
рецепторов тромбоцитов, что 
препятствует стимулирующему 
действию на них АДФ и после-
дующей активации гликопротеи-
новых рецепторов GP IIb/IIIa. 
Клопидогрель и тиклопидин от-
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носятся к пролекарствам. В пече-
ни происходит образование ак-
тивных метаболитов, которые и 
обеспечивают антиагрегантный 
эффект. Тиклопидин в настоя-
щее время редко используется у 
больных ОКС в связи с отсрочен-
ным началом антиагрегантного 
эффекта, отсутствием отрабо-
танной нагрузочной дозы, более 
частым, чем у клопидогреля раз-
витием таких осложнений, как 
нейтропения, тромбоцитопе-
ния, нарушения функции пече-
ни. Клопидогрель, в отличие от 
тиклопидина, при назначении в 
нагрузочной дозе 300 мг (600мг) 
способен быстро достигать те-
рапевтической концентрации 
и, таким образом, обеспечивать 
быстрое ингибирование функ-
ции тромбоцитов. При назначе-
нии клопидогреля побочные эф-
фекты наблюдаются значитель-
но реже, чем при использовании 
тиклопидина. В исследовании 
CAPRIЕ при сравнении эффек-
тивности АСК и клопидогреля 
с целью вторичной профилак-
тики сердечно-сосудистых ос-
ложнений частота инсульта, ИМ 
и сосудистой смертности за год 
в группах клопидогреля и АСК 
составила соответственно 5,32 
и 5,83%, что отражает снижение 
относительного риска развития 
указанных осложнений на фоне 
приема клопидогреля на 8,7% 
(р=0,043) (16). 

Несмотря на некоторое пре-
восходство клопидогреля по 
сравнению с изолированным 
назначением АСК, угнетение 
сразу двух путей активации 
тромбоцитов является еще бо-
лее эффективным в профилак-
тике тромбообразования. Так, в 
исследовании CURE (17), вклю-
чившем 12562 больных с ОКС 
без подъемов сегмента ST, при 
назначении комбинации кло-
пидогреля с АСК было показа-
но снижении риска сосудистой 
смерти, ИМ и инсульта на 20% по 
сравнению с монотерапией АСК, 
причем преимущества комбини-
рованной терапии сохранялись 
на протяжении 12 мес. наблю-
дения. Преимущества наблюда-
лись и у больных, подвергнутых 

чрескожному вмешательству 
на коронарных артериях (PCI-
CURE) (18).

Добавление клопидогреля к 
стандартной терапии АСК про-
демонстрировало свою эффек-
тивность и при ОКС с подъемом 
сегмента ST (19, 20). Так, исследо-
вание CLARITY-TIMI 28 показало, 
что применение клопидогреля у 
3491 пациента с ИМ, сопровож-
дающимся подъемом сегмента 
ST, улучшает проходимость ко-
ронарных артерий и снижает 
частоту ишемических осложне-
ний (19). К 30-му дню в группе 
клопидогреля отмечалось до-
стоверное снижение риска сер-
дечно-сосудистой смерти, ИМ, 
рецидива ишемии, требующей 
экстренной реваскуляризации, 
по сравнению с группой плаце-
бо на 20% (11,6% по сравнению 
с 14,1%; р=0,026). В исследова-
нии COMMIT-CCS-2, включив-
шем 45852 пациентов, получав-
ших АСК 162 мг/день, дополни-
тельный прием клопидогреля 
75 мг/день снижал относитель-
ный риск смерти, повторного 
ИМ и инсульта во время пребы-
вания в стационаре на 9% (9,3% 
по сравнению с 10,1%; р=0,002) 
(20). В частности, риск смерти и 
повторного ИМ снижался на 7% 
и 13% соответственно, а риск 
инсульта – на 14% (последнее 
статистически незначимо). При 
этом клопидогрель не увели-
чивал частоту «больших» кро-
вотечений и геморрагических 
инсультов. У больных с ОКС без 
подъема сегмента ST при от-
сутствии противопоказаний ре-
комендуется использование на-
грузочной дозы клопидогреля 
300 мг однократно, затем 75 мг/
сут на протяжении 9-12 мес. в 
дополнение к АСК (21).

Таким образом, применение 
клопидогреля совместно с АСК, 
по-видимому, целесообразно 
всем больным с ОКС при отсутс-
твии противопоказаний (17, 19, 
20).

Двойная антитромбоцитар-
ная терапия (АСК + клопидо-
грель) изучалась и у больных 
с хроническими формами сер-
дечно-сосудистых заболева-

ний с целью первичной и вто-
ричной профилактики осложне-
ний. В исследовании CHARISMA, 
включившем 15603 пациента 
с высоким риском сосудистых 
осложнений, добавление кло-
пидогреля (в дозе 75 мг в день) 
к стандартной терапии АСК (в 
дозе 75-162 мг в день) на про-
тяжении длительного времени 
(более года) не привело к до-
стоверному снижению часто-
ты инфаркта миокарда, инсуль-
та, сердечно-сосудистой смерти 
(6,8% в группе терапии клопи-
догрелем и АСК по сравнению с 
7,3% в группе монотерапии АСК; 
р=0,22) (22). Кроме того, было 
выявлено, что частота крово-
течений (среднетяжелых и тя-
желых) была выше в группе па-
циентов, получавших комби-
нированную терапию клопидо-
грелем и АСК, по сравнению с 
группой, получавшей моноте-
рапию АСК. Полученные данные 
подтверждают несомненные 
преимущества назначения тако-
го давно известно-
го антитром-
б о ц и т а р -
ного пре-
п а р а т а 
как АСК, 
как при 
первич-
ной, так 
и при 
в т о р и ч -
ной про-
ф и л а к т и к е 
инфаркта мио-
карда и инсульта.

Таким образом, на основании 
мета-анализа рандомизирован-
ных исследований по примене-
нию антитромбоцитарных пре-
паратов и результатов крупных 
клинических испытаний послед-
них лет можно сформулировать 
ряд общих рекомендаций, име-
ющих важное практическое зна-
чение (1-4).

• АСК в дозе 75-150 мг/день 
должна рутинно назначаться 
всем больным с высоким (более 
2% в год) риском сердечно-сосу-
дистых осложнений, не зависи-
мо от того, были ли такого рода 
осложнения ранее. При наличии 

го антитром-
б о ц и т а р -
ного пре-
п а р а т а 

и при 
в т о р и ч -
ной про-
ф и л а к т и к е 
инфаркта мио-

Полученные данные 
подтверждают несомненные 

преимущества назначения такого 
давно известного антитромбоци-
тарного препарата как АСК, как при 
первичной, так и при вторичной 

профилактике инфаркта миокар-
да и инсульта.
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противопоказаний к приему АСК 
(повышенная чувствительность, 
эрозивно-язвенные поражения 
ЖКТ, аспириновая триада и др.) 
альтернативой АСК являются 
препараты из группы тиенопи-
ридинов, в частности клопи-
догрель. Терапия антитромбо-
цитарным препаратом должна 
проводиться столько времени, 
сколько сохраняется повышен-
ный риск осложнений (у боль-
шинства больных пожизненно).

• В острых ситуациях, когда риск 
сосудистых осложнений особен-
но высок (ОКС), а также при про-
ведении баллонной ангиопласти-
ки (со стентированием или без) 
эффективность терапии возрас-
тает при использовании комби-
нации АСК с клопидогрелем и /
или антагонистами гликопроте-
иновых рецепторов GP IIB/IIIA. В 
этих ситуациях используют на-
грузочные доза антитромбоци-
тарных препаратов (АСК 150-300 
мг, клопидогрель 300-600 мг од-
нократно) с последующим пере-
ходом на поддерживающие дозы. 

Продолжительность двойной ан-
титромбоцитарной терапии при 
ОКС без подъема сегмента ST и 
при чрескожных вмешательствах 
на коронарных артериях с ис-
пользованием стентов со специ-
альным покрытием должна быть 
не менее 12 мес. (20). При комби-
нации с клопидогрелем доза АСК 
снижается до 75-100 мг/сут. 

К сожалению, несмотря на до-
казанную эффективность анти-
тромбоцитарной терапии, мно-
гие больные с высоким риском 
сердечно-сосудистых осложне-
ний ее не получают. Интересные 
данные получены при анализе 
регистра назначения лекарствен-
ных средств REACH, результаты 
которого были представлены в 
2005 г на конгрессе Европейско-
го общества кардиологов в Сток-
гольме. Регистр включал 68129 
пациентов из 44 стран со следую-
щими заболеваниями: ИБС, цере-
броваскулярная болезнь, обли-
терирующий атеросклероз пери-
ферических артерий или наличие 
3 факторов риска атеросклероза. 

Предварительные результаты 
показали, что всего лишь 78,6% 
больных получали, по крайней 
мере, один антитромбоцитарный 
препарат. Среди больных с фи-
брилляцией предсердий, по тем 
или иным причинам не получаю-
щих пероральные антикоагулян-
ты, более половины не прини-
мают даже антитромбоцитарные 
препараты (1). 

Вероятно, новая информация о 
пользе антитромбоцитарной те-
рапии будет способствовать спа-
сению жизней сотни тысяч лю-
дей. Для этого целесообразно по-
сле проведения клинических ис-
следований и публикаций тера-
певтических руководств прово-
дить широкую информационную 
кампанию для обучения врачей 
и запуска программ по внедре-
нию этих рекомендаций. Соглас-
но выводам, сделанным при ана-
лизе регистра CRUSADE, повы-
шение приверженности к соблю-
дению рекомендаций на каждые 
10% приводит к снижению уров-
ня смертности на 11%. 
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Совершенствование методов интервенционной аритмологии и, в 
частности, катетерных методов устранения желудочковых нару-
шений ритма во многом расширило представление о механизмах 
аритмии и подходах к выбору методов лечения. 

П
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Сравнительный анализ эффективности 
антиаритмических препаратов при различных 
клинико-электрофизиологических вариантах 
некоронарогенных желудочковых аритмий

Структура желудочковых аритмий неишемической 
этиологии до настоящего времени остается 

достаточно сложной и несистематизированной. 
Из-за крайнего разнообразия нозологических форм 
и клинических проявлений не существует единого 

подхода к классификации и лечебной тактике в 
этой группе больных.
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реобладающим вари-
антом лечения таких 
пациентов является 
антиаритмическая те-

рапия (1, 2, 4-8), подбор которой 
в большинстве случаев проводит-
ся эмпирически, методом проб и 
ошибок. Существующая в настоя-
щее время теория «Сицилианского 
гамбита» (13-14) достаточно слож-
на для применения в широкой 
клинической практике, поскольку 
даже в ходе эндокардиального 
электрофизиологического иссле-
дования не всегда удается досто-
верно установить механизм арит-
мии. Особенно это касается диф-
ференциального диагноза между 
триггерными аритмиями, проте-
кающими по типу «ранних постде-
поляризаций» (12-13) и аритмиями 
по типу аномального автоматизма. 
Авторы настоящей статьи считают, 
что наиболее корректно говорить 
о reentry и non-reentrant или «авто-
матических» желудочковых арит-
миях, что и будет употребляться 
далее в тексте.

Совершенствование методов ин-
тервенционной аритмологии (3, 
9-11) и, в частности, катетерных 
методов устранения желудочко-
вых нарушений ритма, во многом 
расширило представление о меха-
низмах аритмии и подходах к вы-
бору методов лечения. Однако до 
настоящего времени остаются не-
решенными вопросы, связанные 
с этиологией, анатомическим суб-
стратом, электрофизиологически-
ми механизмами и эффективнос-
тью различных методов лечения 
пациентов с некоронарогенными 
желудочковыми нарушениями 
ритма. Одной из актуальных про-
блем остается оптимизация подбо-
ра антиаритмических препаратов, 
необходимость которой определя-
ется высоким процентом рефрак-
терности к любой антиаритмичес-
кой терапии (ААТ) у этой группы 
пациентов, быстрому развитию то-
лерантности к ранее эффективным 
препаратам и их проаритмогенно-
му действию.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Целью исследования явилась по-

пытка выявления доступных для 
широкой клинической практики 
критериев прогнозирования эф-
фективных антиаритмических пре-
паратов в группе пациентов с не-
коронарогенными желудочковыми 
нарушениями ритма, требующими 
медикаментозной коррекции. 

Анализируя эффективность анти-
аритмической терапии, мы ориен-
тировались на ранний и отсрочен-
ный (12 месяцев) послеоперацион-
ный период пациентов, которым 
проводилось ЭФИ и РЧА. В табли-
це 1 представлена потребность в 
ААТ в зависимости от нозологи-
ческой принадлежности и локали-
зации аритмогенного субстрата у 
пациентов с некоронарогенными 
желудочковыми аритмиями (ЖА) в 
нашей серии наблюдений.

На момент поступления в общей 
группе некоронарогенных ЖА в 
постоянной антиаритмической 
терапии нуждалось 92% паци-
ентов. Из таблицы видно, что к 
моменту выписки потребность в 
ААП после эффективной РЧА сни-
жается почти в 9 раз, а среди всех 
поступивших, включающих в себя 
не эффективные операции и слу-
чаи невозможности проведения 
РЧА этот показатель уменьшился 
в 3 раза. Отметим, что прием анти-
аритмиков после эффективной 
РЧА, продолжили только пациен-
ты с правожелудочковыми арит-
миями (АДС и идиопатические 
ПЖА). При идиопатических ЛЖА 
ААТ потребовалась только после 
неэффективной РЧА (1) и в слу-
чаях невозможности проведения 
операции из-за близости зоны 
аритмии к ЛКА (5). При ФТ ААТ к 
моменту выписки не потребова-
лась ни в одном случае.

Причины назначения ААТ у паци-
ентов с АДС и идиопатическими ЖА 
требуют отдельного рассмотрения, 
так как в этой группе к моменту вы-
писки в постоянной ААТ нуждается 
почти 50% пациентов, из них более 



Таблица 1. Потребность в профилактической антиаритмической терапии 
при некоронарогеных желудочковых аритмиях

Антиаритмическая терапия АДС
(n=60)

Идиопатические
ФТ (n=65) Всего

ПЖА (n=198) ЛЖА (n=120)
До госпитализации (n=106) 100% 93% 80% 94% 91,5%

При выписке
(n=105)

Среди всех поступивших 56% 36% 21% 0 31,4%

После эффект. РЧА 38% 14% 0 0 10,5%
АДС – аритмогенная дисплазия сердца, ПЖА – правожелудочковые аритмии, ЛЖА – левожелудочковые аритмии, ФТ – фасцикулярная тахикардия

Таблица 4. Эффективность антиаритмических 
препаратов в зависимости 

от электрофизиологического механизма 
правожелудочковых аритмий

ААТ Reentry Авто-
матизм р

Кордарон + Атенолол 7 0 0,02

Соталекс + Мекситил 1 0 0,4

Атенолол + Мекситил 1 1 0,4

Кордарон 3 3 0,1

Соталекс 4 0 0,09

Атенолол 0 1 0,4

Мекситил 1 0 0,4

Изоптин 0 1 0,4

Всего 17 6 0,03

Таблица 3. Эффективная профилактическая 
ААТ при правожелудочковых аритмиях

АДС (n=15) Идиопатические ЖТ (n=8)
Кордарон + Атенолол  – 6
Соталекс + Мекситил   – 1
Атенолол + Мекситил  – 2
Кордарон                           – 4
Соталекс                             – 2

Кордарон + Атенолол – 1
Кордарон                          – 2
Соталекс                            – 2
Атенолол                          – 1
Мекситил                         – 1
Изоптин                            – 1

Таблица 2. Потребность в профилактической антиаритмической терапии 
у пациентов с правожелудочковыми аритмиями

Антиаритмическая терапия АДС 
(n=60)

Идиопатич. 
(n=198)

Всего 
(n=258)

До госпитализации 100% 93% 96,5%

При выписке
Среди всех поступивших 56% 36% 46,5%
После эффективной РЧА 38% 14% 31,7%
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в кардиологии и ангиологии 

30% после эффективной операции 
РЧА (таблица 2). 

В группе пациентов с АДС необ-
ходимость приема антиаритми-
ческого препарата (ААП) после 
эффективных операций РЧА была 
обусловлена следующими причи-
нами: 

1) наличием нескольких очагов 
аритмии – 18%;

2) ригидной синусовой тахикар-
дией, плохо переносимой пациен-
том – 20%.

Показаниями к назначению ААТ 
после эффективных операций у паци-
ентов с идиопатическими ЖА были:

1) сопутствующие предсердные 
нарушения ритма – 10%;

2) наличие нескольких очагов же-
лудочковой аритмии – 4%.;

Таким образом, собственно желу-
дочковой эктопической активнос-
тью были обусловлены 22% назна-
чения ААТ при выписке: 

При АДС назначение препара-
тов III класса потребовалось в 
87% наблюдений, причем в 60% 
случаев была необходима ком-
бинированная ААТ. У пациентов с 
идиопатическими ЖА ААП III клас-
са оказались эффективны в 62,5 % 
наблюдений, комбинированная 
ААТ потребовалась в 12,5 % слу-
чаях (таблица 3). Кроме того, в 
группе пациентов с АДС отмечено 
26 случаев (40%) развития толе-
рантности к ранее эффективным 
ААП в течение 12 месяцев после их 
назначения, что потребовало сме-
ны ААТ, и 3 случая возникновения 
нового очага аритмии в выходном 
тракте правого желудочка (ВТПЖ), 
также потребовавший изменения 
проводимой ААТ. При идиопати-
ческих ЖТ известно об одном слу-
чае привыкания к ААП.

В нашей серии наблюдений в 
группе правожелудочковых арит-
мий (таблица 4) большинство слу-
чаев назначения ААТ при выписке 
было связано с reentry – механиз-
мом ЖА (17 из 23 наблюдений – 
74%, р=0,032), причем препараты 
III класса были необходимы 15 па-
циентам с reentry – и 3 пациентам с 
«автоматическими» тахикардиями. 
Отмечено также, что комбинация 
ААП потребовалась в первом слу-
чае у 9 пациентов, при втором – 
только у одного. 

Таким образом, при reentry ЖТ 
в группе правожелудочковых на-
рушений ритма наибольший ан-
тиаритмический эффект следует 
ожидать при комбинации препа-
ратов III и II и в меньшей степе-
ни – при монотерапии соталек-
сом. При назначении кордарона 
в качестве монотерапии можно 
ожидать подавления как reentry, 
так и «автоматических» желудоч-
ковых тахикардий. При аритми-
ях, протекающих по механизму 
патологического автоматизма 
(триггерного или аномального), 
может быть эффективна моноте-
рапия атенололом или изопти-
ном. Следовательно, эффектив-
ная ААТ при правожелудочковых 
аритмиях в большинстве случаев 
должна содержать в себе компо-
нент β-адреноблокирующей ак-
тивности, что вполне закономер-
но, так как у всех пациентов этой 
группы как с reentry, так и с ав-
томатическими ЖА, получающих 
ААП, был выявлен повышенный 
тонус СНС.

Потребность в ААТ при идиопа-
тических аритмиях сопоставима в 
группах ЛЖА и ПЖА (таблица 5). В 
приеме антиаритмических препа-
ратов на момент поступления в хи-
рургический стационар нуждались 
80% пациентов с идиопатическим 
ЛЖА. После успешной РЧА ААТ в 
этой группе не потребовалось ни в 
одном случае. 

У пациентов из группы идиопа-
тических ЛЖА, выписавшихся без 
оперативного вмешательства, во 

всех случаях на ЭФИ выявлена «ав-
томатическая» ЖТ на фоне патоло-
гического повышения показателей 
вариабельности сердечного ритма 
(признаки гиперпарасимпатикото-
нии). Наибольшая антиаритмичес-
кая активность в этих случаях была 
отмечена при назначении этацизи-
на (3) и изоптина (2). У одного па-
циента с reentry ЖТ и признаками 
гиперсимпатикотонии после не-
эффективной РЧА был назначен 
соталекс.



Таблица 7. Предпочтительные антиаритмические препараты 
при различных клинико-электрофизиологических вариантах 

некоронарогенных желудочковых аритмий

Класс ААП I II III IV Комбинация

Reentry+↓ВРС – + + – II+III

Автоматизм+↓ВРС – + + – –

Автоматизм+↑ВРС + – – ± –

Таблица 6. Эффективность антиаритмических препаратов 
в зависимости от электрофизиологического механизма в общей группе 

некоронарогенных желудочковых аритмий

ААТ Reentry Автоматизм р

Кордарон + Атенолол 7 0 0,004

Соталекс + Мекситил 1 0 0,3

Атенолол + Мекситил 1 1 0,7

Кордарон 3 3 0,5

Соталекс 5 0 0,02

Атенолол 0 1 0,3

Мекситил 1 0 0,3

Изоптин 0 3 0,02

Этацизин 0 3 0,02

Всего 18 11 0,06

Таблица 5. Потребность в профилактической антиаритмической 
терапии у пациентов с идиопатическими ЖА

Антиаритмическая терапия ЛЖТ 
(n=60)

ПЖТ 
(n=198)

Всего 
(n=158)

До госпитализации 80% 93% 86%

При выписке
Среди всех поступивших 21% 36% 28%
После эффективной РЧА 0 14% 5%
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Таким образом, к моменту выпис-
ки ААТ по поводу желудочковой 
эктопической активности была на-
значена всего в 29 случаях (табли-
ца 6): у 18 пациентов – с аритмиями 
по типу повторного входа возбуж-
дения и у 11 – по типу патологичес-
кого автоматизма. 

Важно отметить, что все случаи 
reentry ЖА сопровождаются сниже-

нием показателей вариабельности 
сердечного ритма (признаками ги-
персимпатикотонии), при этом вы-
явлена статистически достоверная 
эффективность комбинированной 
терапии кордароном и атеноло-
лом и монотерапии соталексом. 
Для ЖА по типу патологического 
автоматизма выявлена статисти-
чески достоверная эффективность 

изоптина и этацизина, исходно в 
этих случаях выявляется повыше-
ние показателей вариабельности 
сердечного ритма (гиперпарасим-
патикотония). Случаи эффектив-
ности кордарона и атенолола при 
автоматических ЖА отмечены при 
исходно сниженных показателях 
ВРС (гиперсимпатикотония).

Обобщая полученные закономер-
ности, предлагаем систематизиро-
ванный подход к назначению анти-
аритмической терапии при некоро-
нарогенных желудочковых аритми-
ях, представленный в таблице 7.

ВЫВОДЫ
1. Данные, полученные при ана-

лизе ААТ в послеоперационном 
периоде, выявили, что для подбо-
ра эффективного антиаритмичес-
кого средства необходимо учи-
тывать электрофизиологический 
механизм аритмии в сочетании с 
исходным тонусом вегетативной 
нервной системы пациента.

2. У пациентов со структурны-
ми аномалиями миокарда (АДС) в 
большинстве случаев необходима 
комбинированная антиаритмичес-
кая терапия. 

3. При желудочковых аритми-
ях, протекающих по механизму 
reentry во всех случаях выявляется 
повышенный тонус симпатической 
нервной системы, и эффективны 
препараты II и III классов (атено-
лол, кордарон, соталекс). 

4. Наибольшей антиаритмичес-
кой активностью для подавления 
очагов патологического автома-
тизма на фоне гиперсимпатико-
тонии обладают препараты II, III, 
реже – IV классов (атенолол, кор-
дарон, изоптин); на фоне гиперпа-
расимпатикотонии – I и IV классов 
(этацизин и изоптин). Э Ф
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Изучение эффективности индапамида 
(ИОНИК®) и эналаприла при  мягкой 
и умеренной артериальной гипертонии

Артериальная гипертония (АГ) и ее лечение 
по-прежнему остаются важной медико-

социальной проблемой. Это связано с широкой 
распространенностью данного заболевания, а 

также с высокой частотой развития сердечно-
сосудистых осложнений. Известно, что терапия 

одним антигипертензивным препаратом не 
всегда приводит к желаемому результату. Для 

достижения целевого уровня артериального 
давления (АД) в клинической практике часто 
требуется использование комбинации двух и 

более препаратов.

К Л И Н И Ч Е С К И Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я
№1 февраль 2006№2 март 2007

Ю.В. ЛУКИНА,
Н.А. ДМИТРИЕВА,

С.Ю. МАРЦЕВИЧ
Государственный научно-

исследовательский 
центр профилактической 

медицины Росздрава, 
Москва

омбинированная тера-
пия позволяет не толь-
ко добиться усиления 
антигипертензивного 

эффекта, но и избежать развития 
побочных реакций, появление ко-
торых не исключается при моноте-
рапии средними и максимальными 
дозами препарата. Комбинация ди-
уретика (Д) и ингибитора ангиотен-
зинпревращающего фермента (ин-
гибитора АПФ) является одной из 
возможных рациональных комби-
наций для проведения длительной 
антигипертензивной терапии. В на-
стоящее время предпочтение отда-
ется тиазидоподобным Д, которые 
помимо своего натрийуретическо-
го действия обладают дополнитель-
ными положительными свойствами, 
такими как относительная метабо-
лическая нейтральность, расслаб-
ление гладкомышечного слоя сосу-
дистой стенки, улучшение функции 
эндотелия и т. д.  Современным тиа-
зидоподобным Д является  индапа-
мид. Оригинальный препарат инда-
памида – Арифон® (Les Laboratories  

Servier, France) известен в России 
сравнительно давно и хорошо 
зарекомендовал себя в качестве 
антигипертензивного средства. 
Однако более широкое использо-
вание препарата в клинической 
практике сдерживает его высокая 
стоимость. В последнее время на 
российском фармацевтическом 
рынке появилось несколько пре-
паратов-дженериков Арифона® 
(оригинального препарата индапа-
мида производства Les Laboratories  
Servier, France), выпускаемых как 
отечественными, так и зарубежны-
ми фармацевтическими компания-
ми. При этом для большинства дже-
нериков отсутствуют убедительные 
данные об их клинической эквива-
лентности оригинальному препа-
рату (1, 2). В 2004 году в России был 
зарегистрирован отечественный 
дженерик Арифона® – Ионик, ФПО 
«Оболенское». 

Поэтому целью проведенного ис-
следования явилась оценка клини-
ческой эффективности и безопас-
ности данного препарата, назнача-
емого как в виде монотерапии, так 
и в наиболее часто используемой 
комбинации –  с ингибитором АПФ 
эналаприлом у больных мягкой и 
умеренной АГ. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование было открытым, 

рандомизированным с использо-
ванием моно- и комбинированной 
терапии.  Протокол исследования 
был одобрен Локальным этическим 
комитетом ГНИЦ ПМ Росздрава. 
Каждый больной давал письмен-
ное информированное согласие на 
участие в исследовании.

Для исследования были отобра-
ны пациенты с мягкой и умеренной 
АГ: 140<сАД<180 мм рт. ст.  и/или 
90<дАД<110 мм рт. ст. (сАД – сис-
толическое АД, дАД – диастоличес-
кое АД). В исследование не вклю-
чали больных с симптоматической 
гипертонией; с  тяжелой хрони-
ческой сердечной недостаточнос-
тью (NYHA III-IV класс); с пороками 
сердца, артериальной гипотони-
ей; острым инфарктом миокарда, 
тяжелым поражением печени, 
почек, нестабильной стенокарди-
ей, с серьезными сопутствующи-
ми заболеваниями, требующими 
постоянного приема препаратов, 
оказывающих влияние на АД, вы-
раженными нарушениями пери-
ферического кровообращения; с 
повышенной чувствительностью к 
любому из компонентов применя-
емых препаратов, при существу-
ющей вероятности несоблюдения 
расписания визитов по любой при-
чине; при высокой вероятности уг-
розы здоровью (заранее известная 
невозможность ведения пациента 
на монотерапии, невозможность 
проведения периодов «отмыва-
ния» и т. д.).

Всего в исследование было вклю-
чено  30 больных: 9 мужчин и 21 
женщина в возрасте от 37 до 81 
года, средний возраст составил 60 
лет. Длительность диагностирован-
ной АГ колебалась от 2 до 45 лет и 
составила в среднем 15,2 года. 

Последовательность назначения 
препаратов для каждого больного 
определялась путем рандомиза-
ции. Лечению каждым препаратом 
предшествовал контрольный пе-
риод продолжительностью 10-14 



Таблица 1. Факторы риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний 

у пациентов (n=30)
Факторы риска Да Нет Неизвестно

Возраст 15 15 0
Наследственность 18 11 1
Гиперлипидемия 7 14 9
Курение 4 26 0
Ожирение 14 16 0
Малоподвижный образ жизни 23 7 0
Социально-экономические факторы 23 7 0
Поражение органов-мишеней 13 12 5
Сахарный диабет 1 29 0
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дней, в течение которого больные 
не принимали никаких антиги-
пертензивных средств. В первые 
6 недель пациент, согласно табли-
це рандомизации, лечился либо 
Иоником в дозе 2,5 мг в сутки либо 
Эналаприлом в дозе 10-20 мг/сут. 
Коррекция дозы эналаприла осу-
ществлялась через 2 недели после 
начала лечения. При недостаточ-
ной эффективности препарата в 
течение первых двух недель ле-
чения, дозы удваивались. Через 6 
недель монотерапии все пациенты 
переводились на комбинирован-
ную терапию: Ионик 2,5 мг/сут. и 
Эналаприл 10 мг/сут. При недости-
жении целевого уровня АД через 
2 недели лечения комбинацией 
исследуемых препаратов доза 
Эналаприла увеличивалась до 20 
мг/сут. В дальнейшем комбиниро-
ванная терапия продолжалась еще 
в течение 4-х недель.

Пациента, соответствующего кри-
териям отбора, перед включением 
в программу знакомили с целью 
исследования, получали в письмен-
ной форме его информированное 
согласие на участие в исследова-
нии. На 10-14 дней  пациенту от-
менялась вся антигипертензивная 
терапия («период отмывания»). 

Исследование состояло из следу-
ющих периодов (см. схему исследо-
вания):

• 10-14 дней вводного периода 
(отмена антигипертензивной тера-
пии) (В-1-В0);

• Шести недель монотерапии 
либо индапамидом либо эналапри-
лом (В0-В2); 

• Шести недель комбинирован-
ной терапии индапамидом и энала-
прилом (В2-В4).

В соответствии со схемой иссле-
дования больным проводились 
следующие процедуры: полное 
физикальное обследование; изме-
рение веса и роста; измерение АД 
(с точностью до 2 мм рт. ст.) в поло-
жении сидя после 5 минут отдыха. 
Измерение АД проводилось трех-
кратно с интервалом в 2 минуты; 
измерение ЧСС; регистрация ЭКГ в 
12-ти отведениях на визите отбора.

При обработке результатов ис-
следования использовался па-
кет статистических программ 
STATISTICA 6,0. Оценка результатов 

исследования проводилась с ис-
пользованием параметрических и 
непараметрических статистичес-
ких критериев. Применялись как 
стандартные методы описательной 
статистики (вычисление средних, 
средних квадратичных отклоне-
ний, таблицы частот), так и извест-
ные критерии значимости (парный 
t-критерий Стьюдента, χ2 , критерий 
Кендалла и др.). 

Результаты представлены в виде 
М+σ (М – среднее, σ – среднее квад-
ратичное отклонение). Различия 
расценивались как статистически 
значимые при р<0,05.

Антигипертензивный эффект пре-
паратов оценивали по результатам 
измерения АД (изменение от ба-
зового уровня после 6-недельной 
терапии монотерапии и через 6 не-
дель комбинированного лечения). 
Лечение считали эффективным, 
если регистрировалось снижение 
АД ниже уровня 140/90 мм рт. ст. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Из 30 человек, включенных в 

исследование, 29 пациентов пол-
ностью  завершили терапию. Этап 
исследования с использованием 
монотерапии в течение 6 недель 
завершили все включенные в про-
грамму больные. Одна пациентка 

выбыла из исследования на этапе 
комбинированного лечения (за 
одну неделю до окончания пос-
леднего периода исследования) 
вследствие побочного действия 
эналаприла в дозе 10 мг/сут.

Наличие у пациентов, прини-
мавших участие в исследовании, 
факторов риска сердечно-сосу-
дистых осложнений отражено в 
таблице 1. 

В результате рандомизации было 
сформировано две группы паци-
ентов, в одной из которых первым 
получаемым препаратом на этапе 
монотерапии был Ионик, а в дру-
гой – Эналаприл. Статистически 
значимых отличий по возрастному 
критерию, антропометрическим 

СХЕМА  ИССЛЕДОВАНИЯ



Таблица 4. Частота побочных эффектов
Побочные эффекты Ионик Эналаприл Ионик +Эналаприл
Кашель 0 2 0
Судороги икроножных мышц 0 0 1
Слабость 0 0 1
Всего случаев: 0 2 2

Таблица 3. Показатели АД и ЧСС в начале и на фоне монотерапии Иоником 
2,5 мг/сут. или Эналаприлом 10-20 мг/сут., в начале и на фоне комбинированного 

лечения (М±σ)
Ионик 2,5 мг/сут.

До лечения 2 недели лечения 6 недель лечения
сАД, мм рт. ст. 148,2 ± 6,9 136,2 ± 13,6** 132,8 ± 14,4***
дАД, мм рт. ст. 95,1 ± 6,3 86,6 ± 6,6*** 84,2 ±  6,7****
ЧСС, уд. в мин. 68,8 ± 8,5 69,1 ± 8,5 71,6 ± 8,3

Эналаприл 10-20 мг/сут.
До начала лечения 2 недели лечения 6 недель лечения

сАД, мм рт. ст. 150,5 ± 9,5 139,3 ± 11,8**** 135,1 ± 10,9*****
дАД, мм рт. ст. 97,2 ± 3,8 86,7 ± 6,1**** 83,5 ± 7,9*****
ЧСС, уд. в мин. 70,4 ± 8,9 69,7 ± 6,1 72,3 ± 6,8

Ионик 2,5 мг/сут.  + Эналаприл 10-20 мг/сут.
До начала

лечения 2 недели лечения 6 недель лечения

сАД, мм рт. ст. 149,5 ± 8,3 131,5 ± 13,6****** 127,0 ± 11,8******
дАД, мм рт. ст. 96,3 ± 5,3 82,5 ± 7,2****** 81,3 ± 6,1******
ЧСС, уд. в мин. 69,4 ± 8,7 70,9 ± 8,3 69,6 ± 7,7

Условные обозначения:
сАД – систолическое АД, 
дАД – диастолическое АД, 
ЧСС – частота сердечных сокращений, 
* - р< 0,05,*** - р< 0,001, **** - р<0,0001, ****** - р<0,00001 – достоверность различий между началом лечения и на фоне лечения, 
М – среднее значение, σ – среднеквадратичное отклонение.

Таблица 2. Сравнительная характеристика больных (до лечения). 
Результаты рандомизации (М±σ)

 Ионик Эналаприл р

Возраст, лет 58,4 ± 11,1 61,2 ± 8,3 0,24

Длительность АГ, лет 14,9 ± 10,1 14,9 ± 11,3 0,69

сАД, мм рт. ст. 148,2 ± 6,9 150,5 ± 9,5 0,26

дАД, мм рт. ст. 95,1 ± 6.3 97,2 ± 3,8 0,06
ЧСС, уд. в мин. 68,8 ± 8,5 70,4 ± 8,9 0,94
ИМТ, кг/м² 29,8 ± 4,0 28,6 ± 4,5 0,68
ОТ/ОБ 0,89 ± 0,06 0,86 ± 0,07 0,19
Условные обозначения: АГ – артериальная гипертония, сАД – систолическое АД, дАД – диастолическое АД, ЧСС – частота сердечных 
сокращений, ИМТ – индекс массы тела, ОТ – объем талии, ОБ – объем бедер; * – р< 0,05,  М – среднее значение, σ – среднеквадратичное 
отклонение
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и гемодинамическим параметрам 
между группами выявлено не было 
(таблица 2).

В таблице 3 представлены основ-
ные данные о динамике АД и ЧСС 
на фоне монотерапии каждым пре-
паратом и при комбинированном 
лечении.

Оба исследуемых препарата ока-
зывали выраженный гипотензив-

ный эффект. Статистически значи-
мых различий между препаратами 
по влиянию на уровень сАД и дАД 
выявлено не было.  На рисунках 1 и 
2 показано, как  в среднем измени-
лись сАД и дАД через 2 и 6 недель 
лечения каждым из препаратов по 
сравнению с исходными данными.

При комбинированной терапии 
препаратами индапамида и инги-

битора АПФ отмечалось еще бо-
лее выраженное, статистически 
значимое по сравнению с моно-
терапией снижение показателей 
сАД через 2 и 6 недель лечения и 
дАД через 2 недели терапии (см. 
рисунок 3). 

Уже через 6 недель монотерапии 
отмечалось значительное повыше-
ние качества жизни, которое опре-
делялось пациентом самостоятель-
но по 100-балльной шкале. После 
окончания комбинированной те-
рапии отмечалось дополнитель-
ное повышение среднего балла по 
шкале оценки качества жизни (см. 
рисунок 4). На обоих этапах разли-
чие между оценкой качества жизни 
в начале и на фоне терапии было 
высоко статистически значимым – 
р<0,00001.

По данным индивидуального ана-
лиза Ионик в дозе 2,5 мг/сут. позво-
лил достичь целевого уровня АД у 9 
пациентов. Эналаприл в дозе 10 мг/
сут. был эффективен у 6 пациентов, 
еще у 3 удалось достичь АД<140/90 
мм рт. ст. при применении энала-
прила 20 мг/сут. Таким образом, 
монотерапия Иоником 2,5 мг/сут. 
или Эналаприлом 10-20 мг/сут. поз-
волили достичь целевых цифр АД у 
9 пациентов (60%) в группах рандо-
мизации по 15 человек. 

Комбинированная терапия обо-
ими исследуемыми препаратами 
была эффективна у 19 из 30 па-
циентов через 2 недели лечения. 
Удвоение дозы эналаприла до 
20 мг/сут. в составе комбинации 
способствовало достижению целе-
вого уровня АД еще у 4 пациентов. 
У 7 больных артериальной гиперто-
нией достичь АД<140/90 мм рт. ст. 
в Рамках протокола исследования 
так и не удалось (см. рисунок 5).

Во время исследования было за-
регистрировано 4 случая побочных 
эффектов: 2 – на фоне монотерапии 
Эналаприлом и 2 – на фоне комби-
нированного лечения. 

Зарегистрированные во время 
исследования побочные реакции 
перечислены в таблице 4. 

Побочный эффект (слабость), воз-
никший на фоне комбинированной 
терапии, был причиной выбыва-
ния одной пациентки за неделю 
до окончания исследования и был 
расценен, как побочный эффект 
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эналаприла 10 мг/сут., так как на 
этапе монотерапии проводилось 
лечение Иоником и подобной ре-
акции не наблюдалось. Судороги 

икроножных мышц, зарегистриро-
ванные у одной пациентки, веро-
ятней всего, являются побочным 
эффектом Ионика.

Все побочные эффекты не но-
сили серьезного характера, не 
требовали назначения сопутству-
ющей терапии или изменения доз 
препаратов.

Основной целью лечения паци-
ентов, страдающих АГ, является 
снижение риска смерти от сер-
дечно-сосудистых осложнений (3, 
4). Результаты ряда крупных мно-
гоцентровых исследований (HOT, 
ALLHAT, UKPDS),  подтверждают, 
что риск фатальных осложнений 
АГ значительно снижается при 
достижении так называемого це-
левого уровня АД: ниже 140/90 мм 
рт. ст. (у пациентов с заболевания-
ми почек или сахарным диабетом 
– ниже 130/80 мм рт. ст.). Кроме 
того, проведенные исследования 
показали, что для достижения це-
левого уровня АД в большинстве 
случаев требуется применение 2-х 
и более антигипертензивных пре-
паратов, т. е. комбинированная 
терапия. Результаты этих исследо-
ваний послужили основанием для 
внесения в современные между-
народные и отечественные реко-
мендации положения об оправ-
данности назначения комбинации 
антигипертензивных препаратов 
уже на первом этапе лечения АГ 
(3, 4). В эффективных комбинациях 
используют препараты различных 
классов для получения дополня-
ющего друг друга эффекта путем 
сочетания препаратов с различ-
ными механизмами действия и 
с одновременным сведением до 
минимума побочных эффектов 
препаратов за счет уменьшения 
дозы каждого в  применяемой 
комбинации (5, 6).

Одной из наиболее часто приме-
няемых комбинаций гипотензив-
ных препаратов является сочета-
ние ингибитора АПФ и диуретика 
(5). Хорошая переносимость и 
высокая безопасность таких ком-
бинированных препаратов с про-
лонгированием гипотензивного 
эффекта используемых средств 
позволили рекомендовать при-
ем фиксированных комбинаций 
ингибитора АПФ и диуретика 
Американской ассоциацией FDA 
(Food and Drug Administration), 
Европейским обществом по ги-
пертонии в качестве начальной 

Рисунок 2. Изменение показателей дАД на фоне терапии (Δ дАД) 

Рисунок 1. Изменение показателей сАД на фоне терапии (Δ сАД) 

Рисунок 3. 
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в кардиологии и ангиологии 

терапии больных неосложненной 
артериальной гипертонией (3, 7).

Однако исследования, на ре-
зультатах которых базируются 
современные клинические реко-
мендации, проводятся с исполь-
зованием оригинальных препара-
тов. Большим же преимуществом 
дженерических препаратов по 
сравнению с оригинальными яв-
ляется меньшая стоимость и, соот-
ветственно, большая доступность 
для пациентов. Ограниченные, но 
грамотно спланированные кли-
нические исследования джене-
рических препаратов, помогают 
оценить эффективность и безо-
пасность новых лекарственных 
средств (1).

Данное исследование было вы-
полнено в соответствии с реко-
мендациями и правилами GCP: 
применение рандомизации, 
четкие критерии включения в 
исследование и исключения, от-
сутствие достоверных отличий 
по основным показателям меж-
ду группами рандомизации, что 
позволяет доверять полученным 
данным в оценке эффективности 
и безопасности нового дженери-
ческого препарата индапамида – 
Ионика.

В представленном исследовании 
новый препарат индапамида – 
Ионик оказался эффективным и 
достаточно безопасным гипотен-
зивным средством. При моно-
терапии препарат позволил до-
стичь целевого уровня АД у 60% 
пациентов с мягкой и умеренной 
АГ, включенных в исследование. 
Удобство приема – 1 раз в день – и 
хорошая эффективность Ионика  
в течение всего исследования 
обеспечивали высокую привер-
женность к лечению пациентов, 
страдающих АГ. 

Комбинация «Ионик+Энала-
прил» оказалась существенно эф-

фективней монотерапии каждым 
из препаратов (p<0,05) и позво-
лила достичь целевого уровня АД 
у 77% больных АГ без снижения 
показателей безопасности анти-
гипертензивной терапии. Это под-
тверждает оптимальность ком-
бинированного использования 
препаратов группы нетиазидных 
диуретиков – индапамида и инги-
биторов АПФ – эналаприла малеа-

та, а также целесообразность при-
менения такой комбинированной 
терапии у больных мягкой и уме-
ренной АГ.

Кроме того, постоянная, эффек-
тивная и удобная в приеме анти-
гипертензивная терапия значи-
тельно улучшает качество жизни 
пациентов, что также является од-
ной из важных задач при лечении 
больных АГ.

Рисунок 4. Оценка качества жизни (баллы) до лечения, на фоне монотерапии и комбинированной терапии, 
***** - р<0,00001

Рисунок 5.  Эффективность монотерапии и комбинированного лечения по достижению целевого уровня АД.
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IX Всероссийский научно-образовательный 
Форум (конференции, выставки, семинары)

12-14 февраля, Центр международной торговли, Москва
Церемония официального открытия IX Всероссийского научно-образовательного форума «Кар-
диология-2007» состоялась 12 февраля в конгресс-зале Центра международной торговли. Форум 
прошел под эгидой Всероссийского научного общества кардиологов (ВНОК). Целью форума яви-
лось ознакомление врачей с новейшими достижениями в диагностике, лечении и профилактике 
кардиологических больных и использование этих достижений в практической деятельности. Про-
грамма форума охватила широкий перечень актуальных кардиологических проблем, с докладами 
и лекциями выступили ведущие специалисты страны. 
На медицинской выставке было представлено новейшее кардиологическое оборудование, лекарст-
венные средства, медицинская техника, применяемая в диагностике и лечении больных сердечно-
сосудистыми заболеваниями.
Свою продукцию на выставке представили более 50 компаний из России, Венгрии, Германии, США, 
Словении, Чехии, Швейцарии.
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Р.А. Хальфин,
профессор, д.м.н., заместитель министра 
здравоохранения и социального развития РФ

В плане диспансеризации нас ин-
тересуют те группы людей, у кото-
рых есть риск возникновения за-
болеваний. Именно этой группой 
людей должны заниматься врачи 
первичного звена здравоохране-
ния. Нам важно выявить формулу 
болезни, модель заболевания у 
людей в возрасте 35-55 лет. В этом 
году мы расширили этот возраст, 
чтобы стало понятно, какие заболе-
вания доминируют. Конечная наша 
цель – это совсем не болезни, хотя 
мы выявили очень серьезные забо-
левания среди групп работающих, 
обследовав 6 млн 700 тыс. человек 
по двум направлениям –диспансе-
ризация бюджетной сферы и до-

полнительные осмотры на вредных 
производствах. Состояние здоровья 
людей на вредных производствах 
значительно лучше, чем состояние 
здоровья людей бюджетной сферы. 
В этом контингенте было выявлено 
400 случаев смежного туберкулеза, 
6 тыс. новообразований, прежде 
всего маммопатология. В отдельный 
тип выделены сердечно-сосудистые 
заболевания. Одна из задач нацио-
нального проекта «Здоровье» – пе-
ренести акцент со стационаров на 
амбулаторно-поликлинические бло-
ки, т. е. с болезни на здоровье. Про-
филактика, о которой мы так много 
говорим, особенно неинфекцион-
ных заболеваний – это наша сверх-
задача, а для этого должны быть 
совсем другие подходы в работе 
первичного звена здравоохранения. 
Мы в свою очередь должны обучить 
врачей, помочь им, дать стимул для 
того, чтобы врачи с удовольствием 
занимались здоровьем. В этом году 
мы уже начинаем ряд пилотных 
проектов, где будет отрабатываться 
переход на элементы частичного 
фондодержания врачей амбулатор-
но-поликлинической службы, ког-
да врачи первичного звена будут 
мотивированны как можно больше 
заниматься профилактикой, больше 
выявлять заболеваний на ранних 
стадиях и в итоге не тратить деньги 
на лечение диспансеризированных 
больных.

Национальный проект «Здоро-
вье» – это пусковой механизм. В 
середине этого года служба по 
надзору будет проводить конфеди-
ционные мероприятия и занимать-
ся подготовительными работами: 
лицензированием, перелицензи-
рованием всего первичного звена 
здравоохранения. Эта работа бу-
дет проводиться для того, чтобы 
первичная служба была оснащена, 
обучена и укомплектована в со-
ответствии с табелем кадрового 
обеспечения и подготовлена для 
работы в полном объеме, и что-
бы не было больше проблем при 
дальнейшем развитии и рефор-
мировании в отрасли. Мы делаем 
это сознательно, чтобы самая мас-
совая, самая первичная помощь 
была обеспечена населению в 
полном объеме и, можно было не 
волноваться, что дальнейшие пре-
образования в отрасли приведут 
вдруг к тому, что население будет 
лишено первичной вседоступной и 
бесплатной медицинской помощи. 
Это основная цель мероприятий в 
плане подготовки и дальнейшему 
проведению реформирования в 
отрасли. Приоритет первичного 
звена будет сохраняться не только 
в этом году, он будет сохраняться 
и в дальнейшем, потому что мы 
считаем, что профилактические 
мероприятия должны стать реаль-
ными в здравоохранении.

ПРОФИЛАКТИЧЕСКИЕ МЕРОПРИЯТИЯ ДОЛЖНЫ 
СТАТЬ РЕАЛЬНЫМИ В ЗДРАВООХРАНЕНИИ
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форум «Кардиология-2007»

«Кардиология-2007» – уникальный 
конгресс. Он проходит под эгидой 
Всероссийского научного обще-
ства кардиологов – единственного 
общества, которое проводит не 
просто форумы, а форумы науч-
но-образовательного характера. 
Подтверждением этого является 
то, что в работе этого конгресса 
сплетены вопросы науки и обра-
зования и от того, как они будут 
решаться, зависит эффективность 
и качество оказания медицинской 
помощи населению.
За этот год наше здравоохранение 
и особенно первичное звено обо-
гатилось колоссальным количест-
вом новой аппаратуры, в том числе 
и отечественной. Для того, чтобы 
этот процесс продолжался  дальше 
и мы могли использовать оборудо-

вание отечественных производите-
лей, важно наличие медицинской 
выставки в рамках научного фору-
ма. Увеличивающееся число участ-
ников научного форума с каждым 
годом говорит о том, что работа 
организационного комитета во гла-
ве с академиком Р.Г. Огановым не 
проходит бесследно, наши врачи 
имеют самую новую и современную 
информацию.
Наличие многих сильных научных 
обществ, которые занимаются кон-
кретными врачами-специалистами, 
позволит более правильно и пла-
номерно развивать то или иное на-
правление российской медицины. 
Хочу пожелать, чтобы этот конгресс 
внес достойную лепту в развитие 
нашего отечественного здравоох-
ранения.

Н.Н. Володин,
заместитель руководителя Федерального агентства 

по здравоохранению и социальному развитию, 
академик РАМН

«КАРДИОЛОГИЯ-2007» – 
НАУЧНО-ОБРАЗОВАТЕЛЬНЫЙ ФОРУМ

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в кардиологии и ангиологии 
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С.Т. Мацкеплишвили,
профессор, д.м.н.
Научный центр сердечно-сосудистой  хирургии 
им. А.Н. Бакулева

Клеточная терапия ишемической 
болезни сердца является принци-
пиально новой методикой, которая 
в последнее время приобретает 
очень большой интерес. Сердечная 
недостаточность, которая являет-
ся финалом ишемической болезни 
сердца, – очень тяжелое заболе-

вание. Если говорить о США, то 
не менее 5 млн жителей страдает 
сердечной недостаточностью, при 
этом в год регистрируется не ме-
нее 0,5 случаев. Несмотря на весь 
прогресс в диагностике и лечении, 
за последние 26 лет смертность от 
сердечной недостаточности увели-
чилась на 148%. Причем многие из 
этих пациентов умирают внезапно. 
В последнее время, говоря о ме-
дицине вообще, прослеживается 
новая тенденция. Она заключается 
в том, что мы хотим, укоротить бо-
лезнь. То есть, здоровый человек 
в возрасте 40-50-60 лет заболева-
ет сердечной недостаточностью, 
начинается процесс лечения, и в 
этот период от болезни до смерти 
человек проживает довольно дол-
гое время. При этом он имеет сим-
птомы, которые ограничивают его 
качество жизни и т. д. Но нам бы хо-
телось период здоровья продлить 
максимально долго, насколько это 
возможно.
При лечении сосудистых заболева-
ний используются стволовые клет-

ки двух типов – аутологические и 
аллогенные (донорские) клетки.
При подсчете результатов наших 
исследований клеточная терапия 
стала единственным методом, ко-
торый дает возможность вылечить 
ишемическую болезнь сердца. 
Проведенные исследования позво-
лят оценить значимость концепции 
регенерации миокарда и возмож-
ности клеточной терапии в целом 
для клинического использования, с 
целью улучшения качества жизни и 
прогноза у больных сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями. Сегодня 
это очень большая группа больных, 
которой мы пытаемся помочь, и я  
считаю, что клеточная терапия поз-
волит улучшить прогноз качества 
жизни этих людей. Генные техно-
логии в итоге займут свое  место в 
медицине, и, возможно, скоро мы 
увидим заголовки в газетах о том, 
что мы победили болезнь сердца. 
Болезни сердца должны предуп-
реждаться, поэтому профилакти-
ческая медицина все-таки еще ос-
тается основной.

КЛЕТОЧНАЯ ТЕРАПИЯ 
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА
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Частота сексуальных отношений 
является абсолютным, достовер-
ным предиктором продолжитель-
ности жизни. И чем чаще человек 
это осуществляет, тем он дольше 
живет. Другое дело, что кардиоло-
гический больной об этом может 
только мечтать. Пациенты, кото-
рые поставлены на лекарственную 
терапию, в любых сочетаниях, име-
ют огромные сексуальные наруше-
ния. Абсолютно понятно, что все 
эти нарушения лечатся, и лечения 
достаточно для того, чтобы вер-
нуть определенному количеству 
мужчин возможность вести актив-
ную сексуальную жизнь. Если у па-
циента есть жалобы на эректиль-
ную дисфункцию, то его в первую 
очередь нужно направлять к те-
рапевту, только он может оценить 
все многообразие причин, вызы-
вающих эректильные нарушения. 
Это может быть обструктивная 
болезнь легких,  болезни сердца и 
сосудов, диабет, нервные болезни. 
И даже лекарственные препара-
ты – их списки можно перечислять 
бесконечно – могут вызвать эрек-
тильную дисфункцию.
Влечение мужчины к женщине, к 
сожалению, вещь проходящая. С 

возрастом снижается уровень тес-
тостерона и уменьшается либидо. 
Нормальный уровень тестостерона 
это единственное, что необходимо 
для влечения к женщине. Дефицит 
тестостерона снижает либидо. Чем 
ниже уровень тестостерона, тем 
меньше  сексуальная способность 
мужчины. Как же подойти к лечению 
гипогонадизма при всем богатстве 
выбора лекарственных препара-
тов? Существуют разные лекарст-
венные препараты. Препараты 
перорального приема, подкожные 
импланты, внутримышечные инъ-
екции. Все имеют и плюсы и минусы. 
Тем не менее существуют стандар-
ты лечения – это препарат Небидо®, 
каждая ампула которого содержит 
тысячу миллиграмм тестостерона, 
он применяется в растворе, вводит-
ся в ягодичную мышцу, всего четы-
ре инъекции в год. Преимуществом 
перед всеми другими препаратами 
тестостерона является постоянство 
концентрации в крови на должном, 
нормальном уровне. Есть огромная 
доказательная база, что этот препа-
рат вызывает повышение содержа-
ния тестостерона и все позитивные 
в этом плане моменты в сексуаль-
ной жизни.

А.Л. Верткин,
д.м.н., профессор

МГМСУ

СЕКСУАЛЬНОЕ ЗДОРОВЬЕ ПРОДЛЕВАЕТ ЖИЗНЬ

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в кардиологии и ангиологии 



Многоликий атеросклероз, 
Форум (конференции, выставки, семинары)

13 февраля в рамках Всероссийского научно-образовательного форума «Кардиология-2007» состоял-
ся сателлитный симпозиум компании «Фармстандарт» – «Многоликий атеросклероз, или пришло время 
снять маску?!». Председательствовал на симпозиуме академик РАМН Р.Г. Оганов, с докладами выступили 
профессор М.В. Журавлева, профессор М.Г. Бубнова, профессор А.П. Баранов, профессор А.Л. Верткин.
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Р.Г. Оганов,
академик РАМН, профессор 
директор ГНИЦ профилактической медицины

Атеросклероз является ведущей 
причиной смертности и инвалиди-
зации при сердечно-сосудистых за-
болеваниях. Хорошо известно, что 
локализация атеросклеротическо-
го поражения сосудов определяет 
клиническую картину заболевания. 
Атеросклероз действительно мно-
голик: это и ишемическая болезнь 

сердца, и инсульт, и перемежающая 
хромота, и другие состояния.   
Атеротромбоз является ведущей 
причиной смерти в мире и обгоняет 
инфекционные заболевания, трав-
мы, злокачественный новообра-
зования. Чем больше областей по-
ражено атеросклерозом, тем хуже 
прогноз. Если присутствует только 
ИБС – смертность составляет 5%, 
если ИБС сочетается с поражени-
ем центральной нервной системы, 
т.е. с мозговым инсультом, частота 
смертельных исходов увеличива-
ется до 10%, если ИБС сочетается с 
периферическим атеросклерозом 
– до 13%, а при наличии атероскле-
роза всех трех локализаций смерт-
ность достигает 17%. По сравнению 
со здоровым человеком, пациент с 
ССЗ в анамнезе проживет на 7,5 лет 
меньше, если в прошлом был ин-
фаркт миокарда – на 9,2 года мень-
ше, а если мозговой инсульт – на 12 
лет меньше, а в среднем у больных 
старше 60 лет атеросклероз сокра-
щает продолжительность жизни на 
8-12 лет. Чем старше человек, тем 
выше риск появления перифери-
ческого атеросклероза, в возрасте 
75-79 лет он составляет 20-30%. Ин-
декс «голень-плечо» (ИГП) индекса 
является достоверным предикто-

ром развития сердечно-сосудистых 
событий, люди с низким ИГП имеют 
повышенный риск развития ОИМ 
и мозгового инсульта. Этот индекс 
можно измерять в любой поликли-
нике, однако, несмотря на удобство 
и информативность, он практичес-
ки не используется. 
При наличии атеросклеротичес-
ких поражении или при высоком 
риске их развития только совмес-
тные усилия врача и пациента мо-
гут улучшить отдаленный прогноз. 
Однако далеко не всегда врачи 
используют весь диагностический 
и лечебный арсенал, а пациенты  
зачастую не осознают необходи-
мость изменения образа жизни и 
регулярного приема лекарствен-
ных средств. Крупное европейское 
исследование показывает, что даже 
у пациентов с верифицированны-
ми ССЗ уровень модифицируемых 
факторов риска остается очень вы-
соким: 23% пациентов продолжают 
курить, 27% имеют повышенный 
индекс массы тела. Наиболее эф-
фективные средства для лечения 
атеросклероза – статины – назна-
чаются всего лишь в 10,6% случаев. 
Все вышесказанное подчеркивает 
актуальность проблемы, затрону-
той в рамках симпозиума.

МНОГОЛИКИЙ АТЕРОСКЛЕРОЗ, 
РЕАЛИИ КАРДИОЛОГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ
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или пришло время снять маску

Мне бы хотелось вам рассказать об 
арсенале лекарственных средств, 
которым располагает сегодня врач. 
С одной стороны, широкий выбор 
лекарств – это несомненный плюс, 
а с другой – это накладывает ог-
ромную ответственность на врача. 
В этой связи хочется напомнить 
слова Вотчела, который еще в про-
шлом веке сказал: «Мы живем в век 
безопасной хирургии и опасной 
терапии». Эта проблема актуаль-
на не только для нашей страны, 
эксперты ВОЗ в 2006 году заклю-
чили, что проблема безопасности 
и эффективности лекарственных 
средств становится все более ак-
туальной во всем мире, поскольку 
это в первую очередь связано с 
внедрением большого числа пре-
паратов в медицинскую практику. 
Кардиология в сфере внедрения 
лекарственных средств занимает 
одну из трех лидирующих позиций 
наряду с противоинфекционными 
и онкологическими препаратами. 
До 60% назначаемых лекарствен-
ных средств – из спектра кардиоло-
гических. 
В чем же заключается российский 
рецепт «здорового сердца»? При 
анализе продаж сердечно-сосудис-
тых препаратов мы видим, что одно 
из первых мест уверенно занимает 
хорошо известный, но не соответс-
твующий никаким принципам до-
казательной медицины Капилар. 
Реклама этого препарата обещает 
такие эффекты, которые ни один 
врач не может обещать пациенту 
при использовании самых эффек-
тивных лекарственных средств. 
Вместо действительно эффектив-
ных лекарственных препаратов 
пациент выбирает БАД. Это очень 
распространенное и очень опас-
ное явление подмены эффективно-
го лечения широко рекламируемы-
ми БАДами. На графиках мы видим 
частоту назначения статинов, кото-

рая не может нас удовлетворить, но 
она все же имеет положительную 
динамику. Симвастатин, наиболее 
назначаемый статин, тем не менее, 
отстает от Капилара. Стационары 
только недавно начали назначать 
статины, в основном, назначение 
идет через поликлиническую сеть. 
Практически всем нуждающимся 
на сегодняшний день программа 
ДЛО позволяет назначить статины, 
но не все пациенты их получают. 
При всем многообразии лекарс-
твенных средств на первое место 
для клинициста выходит проблема 
взаимодействия лекарственных 
средств. В современных условиях 
практически нет пациентов с хро-
ническими сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, которые бы полу-
чали монотерапию. Взаимодейс-
твие лекарственных препаратов 
может приводить к разнообраз-
ным нежелательным фармаколо-
гическим реакциям.  Предсказать  
возможные неблагоприятные вза-
имодействия достаточно легко, 
если внимательно ознакомиться с 
инструкцией. Назначая несколько 
лекарственных препаратов, врач 
должен обратить особое внимание 
на раздел инструкции «взаимо-
действие с другими лекарственны-
ми препаратами», уточнить пути 
метаболизма и влияние на систему 
цитохромов Р450. 
Длительная дискуссия о том, что на-
значать – оригинальный препарат 
или дженерик – должна закончить-
ся тем, что мы должны назначать 
эффективный, безопасный и качест-
венный препарат и не важно – дже-
нерический он или оригинальный. 
Если врач назначает более дорогой 
препарат, он должен прогнозиро-
вать, сможет ли пациент получать 
его в тех дозах, которые необходи-
мы и так долго, как это необходимо. 
До 70% лекарственных средств, 
назначаемых в США, являются хо-

рошими, качественными дженери-
ческими препаратами.
На нашей кафедре проходил испы-
тание препарат Липтонорм, компа-
нии «Фармстандарт». Это исследо-
вание проведено на 18 здоровых 
добровольцах, изучались концен-
трационные кривые оригиналь-
ного и воспроизведенного пре-
парата, – это классическая схема, 
которая используется во все мире. 
Результаты исследования показали, 
что препарат Липтонорм является 
биоэквивалентным оригинальному 
аторвастатину (см. рисунок 1).

М.В. Журавлева,
д.м.н., профессор, НЦ экспертизы средств 

медицинского применения Росздравнадзора

ФАРМАКОТЕРАПИЯ КАРДИОЛОГИЧЕСКИХ 
БОЛЬНЫХ, ИЛИ ЧТО СКРЫВАЕТ МАСКА?

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в кардиологии и ангиологии 

Рисунок 1.
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Для врача инсульт – это в некоторой сте-
пени проявление бессилия медицины. 
Каждые 53 секунды кто-то переносит ин-
сульт и каждые 3 минуты кто-то умирает 
от этого заболевания. 33% пациентов ста-
новятся инвалидами.
К факторам риска относятся артериальная 
гипертензия, сердечная аритмия, ожире-
ние, сахарный диабет. Первые клиничес-
кие исследования не показали, что повы-
шенный уровень холестерина напрямую 
связан с высоким риском развития ин-
сульта. Но в этих исследованиях не учиты-
валась гетерогенность типов инсульта. Ак-
цент был сделан на определение частоты 
фатальных мозговых инсультов. 
Сейчас доказано, что статины эффек-
тивны для профилактики первичного 
инсульта у пациентов с высоким риском 
сердечно-сосудистых исходов. Это боль-
ные со стабильной стенокардией, причем 
пациенты, которые имеют как высокий 
уровень холестерина в крови, так и низ-
кий уровень. Более того, это больные с 
ОКС, сахарным диабетом II типа, больные 
с артериальной гипертензией и больные, 
которые имеют дополнительные факторы 
риска. Но при этом речь идет именно об 
ишемическом нефатальном инсульте. В 
исследовании было показано, что стати-
ны не увеличивают риск развития гемор-
рагического инсульта, но и не снижают 
его, более того, в этих исследованиях не 
было получено доказательств, что стати-

ны как-то могут влиять на риск развития 
фатального инсульта. 
Почему статины способны оказывать такие 
благоприятные эффекты в плане профи-
лактики мозговых инсультов? Это связано 
с плейотропными свойствами статинов, 
помимо своего главного свойства – сниже-
ния уровня холестерина липопротеинов 
низкой плотности – они способны влиять 
на другие факторы, и главное, они способ-
ны улучшать функцию эндотелия, умень-
шать агрегацию тромбоцитов. Очень важ-
но, что они способны оказывать влияние 
непосредственно на саму бляшку, умень-
шая в ней процессы воспаления, а такая 
бляшка, как правило, не разрывается. До-
казано, что назначение статинов снижает 
потребность в оперативных вмешатель-
ствах. Статины способны приостанавли-
вать развитие атеросклероза и вызывать 
его регресс. Но до 2006 года оставался 
открытым вопрос: «могут ли статины пре-
дотвращать риск развития повторного 
ишемического инсульта и способны ли 
они предотвращать риск развития фаталь-
ного инсульта?» В конце 2006 года были 
наконец-то получены ответы. Это исследо-
вание было задумано с целью определить 
эффективность статинов в профилактике 
вторичного инсульта в группе пациентов, 
которые уже перенесли мозговую сосудис-
тую катастрофу. Проводилось рандомизи-
рованное исследование, в которое была 
включена группа пациентов, получавших 
препарат аторвастатин, его максимальная 
доза – 80 мг. Вторая группа была контроль-
ной. При помощи статинов удавалось зна-
чительно снизить уровень липопротеинов 
низкой плотности в крови, и разница меж-
ду группами составляла 1,4 ммоль/литр. 
Снижалась частота развития фатального, 
нефатального инсульта, но очень важно, 
что снижался риск фатального инсульта 
практически у каждого второго пациента, 
на треть уменьшался риск транзиторной 
ишемической атаки, которая предшеству-
ет развитию мозгового инсульта, активно 
снижался риск ишемического инсульта 
(см. рисунок 2). 
В исследовании был затронут вопрос, 
как статины влияют на клинику острого 
инсульта, на клиническую картину. Пер-
вый анализ показал, что у тех пациентов, 
которые в течение месяца до развития 
инсульта не принимали статинов, отмеча-

лось более тяжелое течение инсульта по 
сравнению с теми пациентами, которые 
имели высокую приверженность к тера-
пии и принимали аторвастатин постоян-
но (см. рисунок 3). Очень часто у лиц с 
мозговыми нарушениями имеется высо-
кий риск развития коронарных событий. 
Назначение аторвастатина в высокой 
дозе снижает риск развития инфаркта 
миокарда, любого коронарного события.
Кому назначать статины для профилакти-
ки инсульта и транзиторной ишемической 
атаки? Ответ звучит так: статины показа-
ны всем пациентам высокого сердечно-
го риска для профилактики первичного 
инсульта ТИА, а также терапии статинами 
подлежат пациенты с ишемическими ин-
сультами и те пациенты, которые имеют 
в анамнезе транзиторные ишемические 
атаки для профилактики вторичного ин-
сульта. Терапия статинами должна быть 
интенсивной, она должна назначаться 
рано, обязательно быть адекватной и 
многолетней. Началом профилактики 
вторичного инсульта является момент 
выписки пациента из клиники.

СТАТИНЫ В ЛЕЧЕНИИ МОЗГОВОГО ИНСУЛЬТА: 
НУЖНА ЛИ МАСКА?

М.Г. Бубнова,
д.м.н., профессор
НИЦ профилактической медицины

Рисунок 2.

Рисунок 3.
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ОСТРЫЙ КОРОНАРНЫЙ СИНДРОМ 

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в кардиологии и ангиологии 

Уже несколько лет Россия живет в си-
туации «русского креста», когда смерт-
ность превышает рождаемость, но мы 
надеемся, что общими усилиями нам 
удастся их нее выйти.
Что из себя сегодня представляет по-
жилой российский пациент? Чаще 
всего, это человек, у которого помимо 
артериальной гипертензии, нарушен-
ной толерантности к глюкозе уже есть 
атеросклероз и его многочисленные 
проявления. Современная наука пыта-
ется ответить на вопрос: «кто виноват 
и каковы причины атеросклероза». 
Современная медицина пытается от-
ветить на вопрос: «что делать и как его 
лечить?» Мои коллеги уже представи-
ли свои доклады по вопросам распро-
страненности и лечения, клиническим 
проявлениям атеросклероза при це-
ребральной локализации. Темой моего 
выступления будет коронарная лока-
лизация атеросклероза, а именно – ос-
трый коронарный синдром. 
Ежедневно по этому состоянию в Рос-
сии происходит 25 000 вызовов скорой 
помощи в сутки. Болезнь часто закан-
чивается смертью из-за того, что время 
упущено на профилактику этого состо-
яния или квалифицированную тера-
пию, когда оно уже развилось. В основе 
атеросклеротического процесса лежит 
прогрессирование атеросклеротичес-
кой бляшки, и ведущую роль в неста-
бильности атеросклеротической бляш-
ки играет воспаление. Это воспаление 
можно косвенно оценить по уровню 
С-реактивного протеина, именно он 
является главным маркером этого па-
тологического процесса. 
Что же сегодня является аксиомой в 
лечении атеросклероза? Прежде всего, 
признавая важную роль воспаления в 
патогенезе развития атеросклероза, 
уделяется большое значение плейот-
ропным и противовоспалительным 
эффектам статинов. Совершенно по-
нятно, что чем раньше начата терапия, 
тем лучше исходы. Сегодня гиполипи-
демическая терапия статинами вошла 
в стандарты, но при этом недостаточ-
но просто назначить статины и ждать 
немедленного эффекта. Очевидно, что 
необходимо назначать адекватные 
дозы препаратов, обязательно конт-

ролировать прием лекарств пациента-
ми. Сегодня статины для атеросклеро-
за – то же самое, чем был пенициллин 
для инфекционных болезней. Только 
одна таблетка не спасает, как один укол 
пенициллина спасал от пневмонии на 
заре его применения. 
Нужно перевести пациента на дли-
тельное, скорее всего, пожизненное 
применение статинов. Следует также 
учитывать и высокую стоимость ори-
гинальных статинов, что ограничивает 
их применение. В настоящее время на 
рынке появились более доступные по 
стоимости статины-генерики. 
Липтонорм – генерический аторваста-
тин, производимой компанией «Фарм-
стандарт», широко используется у 
пациентов с атерогенной дислипиде-
мией. Фармакокинетические иссле-
дования, выполненные в Проблемной 
лаборатории по разработке, изучению, 
внедрению, производству и марке-
тингу лекарственных средств РАМН, 
показали, что динамика концентрации 
аторвастатина в плазме крови при при-
еме Липтонорма соответствует таковой 
оригинального препарата, т.е. препара-
ты биоэквиваленты. 
В перекрестном исследовании (Ога-
нов Р.Г., Аронов Д.М. и соавт., 2006) 
сравнивались эффективность и безо-
пасность оригинального аторвастатина 
и Липтонорма у больных ИБС с атеро-
генной дислипидемией. Было показано, 
что после 3 месяцев терапии достовер-
ное снижение атерогенных фракций 
липидов отмечалось в обеих группах. 
При этом различий между группами не 
наблюдалось, т.е. Липтонорм не отли-
чался по клинической эффективности 
от оригинального препарата. В обеих 
группах нежелательные эффекты были 
редки и не приводили к отмене приема 
препаратов. Таким образом, Липтонорм 
является терапевтически эквивалент-
ным оригинальному аторвастатину.
В настоящее время нами проводится 
исследование, в которое включили па-
циентов с ОКС без подъема сегмента ST 
и назначали им большие дозы статинов 
(80 мг/сут.) на фоне стандартной тера-
пии в первые 72 часа после развития 
ОКС при отсутствии противопоказаний 
к приему статинов. Эффект лечения 

оценивается по частоте развития кар-
диоваскулярных осложнений в тече-
ние 6 месяцев, влиянию на показатели 
липидов крови и маркеры воспаления, 
в частности СРБ. На данный момент 
включено 27 человек. Предваритель-
ные данные о шестинедельном приеме 
Липтонорма показали хорошую эффек-
тивность и переносимость препарата. 
Практически у всех пациентов на фоне 
приема Липтонорма достоверно сни-
зился уровень С-реактивного белка и 
холестерина в липопротеинах низкой 
плотности. Нежелательных эффектов 
при применении Липтонорма зарегис-
трировано не было.
Все мы – кардиологи, терапевты и вра-
чи «скорой помощи» – должны пом-
нить, что атеросклероз, независимо от 
его «маски», является очень коварным 
и смертельно опасным заболеванием. 
Пришло время не только снять маски, 
но и начать реально помогать боль-
ным, назначать препараты с доказан-
ной эффективностью, образовывать 
пациентов, их родственников. Пора 
уже расстаться с «русским крестом» и 
обеспечить нашим пациентам достой-
ную старость, без атеросклероза. 
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Периферический атеросклероз, в частности 
облитерирующий атеросклероз нижних конеч-
ностей, является очень важной чертой проявле-
ния атеросклероза в целом. Большая часть этих 
пациентов отдана под наблюдение и лечение 
хирургам. Терапевтическая помощь этим боль-
ным нужна пожизненно в силу особенностей и 
возможностей той медикаментозной коррекции, 
которыми располагает современная терапия. 
Распространенность облитерирующего атерос-
клероза достаточно высока. Около 20 % всех 
заболеваний сердечно-сосудистой системы от-
носится именно к поражениям периферических 
отделов. Было проведено большое количество 
исследований, показывающих достаточный уро-
вень распространенности этого заболевания, и с 
учетом классических факторов риска оказалось, 
что треть из всех обследованных пациентов 
страдают поражением периферических отде-
лов кровеносной системы. С возрастом резко, 
по экспоненте, возрастает распространенность 
облитерирующего атеросклероза. Независимые 
факторы риска: сахарный диабет, курение, арте-
риальная гипертензия и гиперхолестеринемия. 
Атеросклероз нижних конечностей достаточно 
распространен у этой группы больных, встре-
чается в 2-4 раза чаще. Динамика клинических 
проявлений различна, но примерно у половины 
заболевание отличается латентным течением, 
часть этих больных имеет стертую форму бо-
лезни, только у 10-35% пациентов развивается 
классическая перемежающаяся хромота, а кри-
тическая ишемия составляет 1-2%. Кривые выжи-
ваемости свидетельствуют о том, что латентное 
течение характеризуется минимальными клини-
ческими проявлениями, симптоматически выра-
женное проявление этого заболевания вместе с 
критической ишемией между собой достаточно 
близко соотносятся и дают достаточно высокий 
процент смертности. Таким образом, облитери-
рующий атеросклероз остается проблемой, кото-

рая существует на стыке компетенции терапевта 
и хирурга. 
Измерение индекса «лодыжка-плечо» – это до-
вольно простая, низкозатратная методика, кото-
рая позволяет как устанавливать диагноз, так и 
выделять пациентов с высоким риском ишеми-
ческих событий. Основные цели терапии ОАНК: 
улучшение способности к ходьбе, профилактика 
прогрессирования доклинической ишемии и ам-
путации, снижение смертности от ИМ, инсульта, 
внезапной коронарной смерти, снижение риска 
нефатальных ИМ и ОНМК.
Снижение уровня холестерина на 1 ммоль вызы-
вает снижение частоты сосудистых событий на 
20%. Это известные данные, которые заставляют 
оценивать коррекцию липидного обмена у та-
ких пациентов как обязательный элемент. Таким 
образом, назначение статинов показано всем 
пациентам с облитерирующим атеросклерозом 
нижних конечностей для достижения вышеука-
занных целей лечения.
Есть много исследований по влиянию атор-
вастатина на течение атеросклероза нижних 
конечностей. Доказан положительный эффект 
применения аторвастатина пациентами с облите-
рирующим атеросклерозом нижних конечностей 
в дозе 80 мг в сутки в течение 12 месяцев приме-
нения. Проводятся рандомизированные иссле-
дования, которые пока не окончены, где также 
исследуются вопросы использования статинов 
у больных с облитерирующим атеросклерозом 
нижних конечностей. 
Результаты собственного исследования. Нами 
проведено открытое, контролируемое, рандоми-
зированное исследование, в котором сравнива-
лась эффективность и безопасность возможных 
вариантов комплексной амбулаторной терапии 
с применением отечественного аторвастатина 
Липтонорма, производимого компанией «Фарм-
стандарт». В исследовании прием Липтонорма® 
на фоне стандартной терапии аспирином 125 мг 
в сутки сравнивался со стандартной терапией ас-
пирином 125 мг однократно в течение 6 месяцев 
у пациентов с облитерирующим атеросклерозом 
артерий нижних конечностей и дислипидемией. 
В группах больных были представлены больные с 
признаками хронической артериальной недоста-
точности 1,2 степени. Подбор дозы Липтонорма, 
в зависимости от достижения целевого уровня 
ЛНП, производился на 2-й, 4-й, 8-й неделе. 
Достаточно интересными представляются, на 
наш взгляд, результаты функциональной оценки 
способности пациентов к ходьбе с использовани-
ем тредмил-теста. Использовался модифициро-
ванный протокол Гарднер-Скиннер со ступенча-
то возрастающей нагрузкой.
В группе пациентов, получающей Липтонорм, до-
стигнуто достоверное увеличение безболевой и 
максимальной дистанции ходьбы практически в 
2,5 раза.
В контрольной группе отмечена тенденция к уве-
личению дистанции безболевой и максимальной 
дистанции ходьбы, однако данные изменения не 

были достоверными по сравнению с исходными 
данными (см. рисунок 4).
Целью использования аторвастатина (Липтонор-
ма) являлась стабилизация атеросклеротической 
бляшки и, как следствие, нормализация кровооб-
ращения в нижних конечностях. В связи с этим ис-
пользовались не только гипохолестеринемические 
свойства статина, но и другие плейотропные эф-
фекты, в частности, изменение уровня интерлейки-
на-1-бета, который достиг практически реферрент-
ных значений, в то время как в контрольной группе 
эти показатели не отличались от исходных. 
С-реактивный протеин снизился даже ниже ре-
феррентных значений, в контроле показатели ос-
тавались высокими, что демонстрирует хороший 
противовоспалительный потенциал применения 
статинов.
Адекватный подбор дозировки Липтонорма у 
пациентов с ОАНК и дислипидемией позволяет 
оптимально контролировать показатели липид-
ного обмена.
Применение Липтонорма в течение 6 месяцев у 
пациентов с ОАНК приводит к положительным 
изменениям функционального состояния ниж-
них конечностей в виде увеличения показателей 
дистанции безболевой и максимальной ходьбы. 
Липтонорм позволяет эффективно воздейство-
вать на воспалительное звено патогенеза атеро-
склеротического поражения у пациентов ОАНК, 
что демонстрируется снижением уровней основ-
ных маркеров воспалительной реакции.

НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ В ЛЕЧЕНИИ 
ПЕРИФЕРИЧЕСКОГО АТЕРОСКЛЕРОЗА

А.П. Баранов,
д.м.н., профессор РГМУ, Москва

Рисунок 4.









Подписка-2007
Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в кардиологии и ангиологии 

ПРА ВИ ЛА ДЛЯ АВ ТО РОВ
1. Статьи долж ны быть на пи са ны на вы со ком на уч ном и ме то ди чес ком уров не с уче том тре бо ва ний меж ду на род ных но ме нк ла тур, от ра-

жать ак ту аль ные проб ле мы се мей ной ме ди ци ны, со дер жать но вую на уч ную ин фор ма цию, ре ко мен да ции прак ти чес ко го ха рак те ра. 

2. В ре дак цию по электронной почте нап рав ля ют статью объемом: ори ги наль ные ис сле до ва ния – до 10 стра ниц, вклю чая таб ли-
цы, ри сун ки и спи сок ли те ра ту ры, лек ции и об зо ры – до 12 стра ниц, опыт кли ни чес кой ра бо ты – до 5 стра ниц.

3. На пер вой стра ни це статьи долж ны быть: ее наз ва ние, ини ци а лы и фа ми лии ав то ров, пол ное, без сок ра ще ний, на и ме но ва ние 
уч реж де ния. Вто рой эк зе мп ляр статьи под пи сы ва ет ся все ми ав то ра ми с ука за ни ем: фа ми лии, име ни, от че ст ва и поч то во го 
ад ре са ав то ра для пе ре пис ки, а так же но ме ров кон та кт ных те ле фо нов, E-mail. Ма те ри ал статьи дол жен быть тща тель но вы ве-
рен, без об шир ных ис то ри чес ких и ли те ра тур ных све де ний.

4. Сок ра ще ния тер ми нов, кро ме об щеп ри ня тых, не до пус ка ют ся. 

5. Прис та тей ный биб ли ог ра фи чес кий спи сок пе ча та ют на от дель ном лис те че рез два ин тер ва ла. Спи сок дол жен быть оформ лен 
в со от ве т ствии с ГОС Том 7.1-84 «Биб ли ог ра фи чес кое опи са ние до ку мен та». Объем биб ли ог ра фи чес ко го спис ка не дол жен 
пре вы шать 25 ис точ ни ков.

6. Не под ле жат предс тав ле нию в ре дак цию статьи, нап рав лен ные для пуб ли ка ции в дру гие жур на лы или уже опуб ли ко ван ные.

7. Ре дак ция ос тав ля ет за со бой пра во сок ра щать и ре дак ти ро вать пос ту пив шие ма те ри а лы. Кор рек ту ры ав то рам не вы сы ла ют-
ся, вся ра бо та с ни ми про во дит ся по ав то рс ко му ори ги на лу. Статьи, не при ня тые к пуб ли ка ции, ав то рам не возв ра ща ют ся. 
Пе ре пис ка меж ду ав то ра ми и ре дак ци ей в та ком слу чае не ве дет ся.

8. Ре дак ция ос тав ля ет за со бой пра во раз ме щать фраг мен ты ста тей, ре зю ме в мас со вых элект рон ных ба зах дан ных и на сайте 
компании Медфорум.

9. При не вы пол не нии ука зан ных пра вил статьи к пуб ли ка ции не при ни ма ют ся.

Ад рес ре дак ции: 127422, г. Моск ва, ул. Тимирязевская 1, стр. 3, офис 3515
Тел.: (495) 234-07-34   e-mail: stoinova@mail.ru   www.webmed.ru

ООО «Медфорум»                                                 
Адрес: 127422 г. Москва, ул. Тимирязевская д.1 стр.3, офис 3503, тел.: 234-07-34

Образец заполнения платежного поручения

ИНН 7713571722                          КПП 771301001 Сч. № 40702810700422001372

Получатель 
ООО «Медфорум»
Банк получателя 
ОАО «УРАЛСИБ» г.Москва

БИК 
Сч. №

044525787 
30101810100000000787

               СЧЕТ № ЭФК-07 от 26 марта 2007 г.
Заказчик: 
Плательщик:

№ Наименование товара Единица 
изме рения

Коли-
чество

Цена Сумма

1 Подписка на журнал «Эффективная 
фармакотерапия в кардиологии 
и ангиологии» на 2007 г. (комплект № 3-5) 

шт 1 660-00 660-00

Итого: 

Без налога (НДС). 

Всего к оплате:

660-00

-

660-00

Всего наименований 1, на сумму 660.00
Шестьсот шестьдесят рублей 00 копеек

Руководитель предприятия (Синичкин А.А.)

Главный бухгалтер (Пяташ И.А.)






