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Внутримозговое кровоизлияние может провоцировать ишемический инсульт

И сследователи из университета 
Мичигана (США) установили, 

что некоторые антигипертоничес-
кие лекарственные средства из 
группы блокаторов кальциевых 
каналов и α-блокаторов могут при-
меняться не только для лечения 
гипертонии, но и для консерватив-
ного лечения мочекаменной болез-
ни. В частности, установлено, что 
пациенты, болеющие мочекамен-
ной болезнью, которые принимают 
блокаторы кальциевых каналов, на 
65% чаще избавляются от камней 
в почках и мочевых путях без хи-

рургических вмешательств и уль-
тразвукового дробления камней. 
По мнению руководителя группы 
исследователей, опубликованному 
в известном медицинском журна-
ле The Lancet, применение блока-
торов кальциевых каналов может 
дать впечатляющие результаты 
при лечении острых эпизодов мо-
чекаменной болезни. В настоящее 
время от камней в почках и моче-
вых путях страдает 13 процентов 
американцев и 7 процентов аме-
риканок. 

По материалам Cardiosite.ru

Как избавиться от гипертонии и камней 
в почках

4 www.webmed.ru
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Долгосрочный риск ишемического 
и геморрагического инсульта
 

Д октор Carl Hanger и коллеги (Школа Медицины 
Christchurch, Новая Зеландия) проанализировали 

данные 7686 пациентов, поступавших с диагнозом внут-
римозгового кровоизлияния (ВМК) за период 8,5 лет. На-
блюдение длилось от 6 месяцев до 9 лет. За это время у 17 
больных развился ишемический инсульт (частота 1,3 на 
100 человеко-лет). У 19 пациентов развилось повторное 
ВМК (частота 1,2 на 100 человеко-лет). Важно отметить, 
что в первый год частота повторного ВМК была достовер-
но выше – 2,1 на 100 человеко-лет. Антигипертензивная 
терапия эффективно предупреждает оба типа повторного 
инсульта, антикоагулянты показаны лицам с высоким 
риском ишемического инсульта, напоминают новозе-
ландские ученые.

По материалам Cardiosite.ru

Д октор Chul Kim (Университет Kyung Hee) и д-р Jong Kim (Университет Ulsan, 
Сеул) наблюдали за шестью пациентами с внезапным клиническим ухуд-

шением в течение 10 дней от поступления с внутримозговым кровоизлиянием 
(ВМК). У двух больных были визуализированы лакунарные инфаркты мозга, 
у остальных четырех – распространенные инфаркты. Исходно все ВМК были 
глубокими, овоидными кровоизлияниями, развившимися у гипертоников, 
т.е. были, скорее всего, первичными гипертензивными ВМК, а не геморраги-
ческой трансформацией. По мнению авторов, отсроченное клиническое ухуд-

шение после ВМК свидетельствует о вторичности ишемических инфарктов. У 
двух больных имелось сопутствующее поражение мелких сосудов, способное 
спровоцировать ишемический инсульт. Еще у двух пациентов гематомы от 
исходного ВМК могли вызывать компрессию близлежащих сосудов и спрово-
цировать инфаркт. У оставшихся двух больных ишемический инсульт могло 
спровоцировать сочетание гемодинамической нестабильности (гипотензия, 
дегидратация) и гиперкоагуляции на фоне лихорадки.

По материалам Cardiosite.ru

С огласно результатам исследова-
ния ASCOT-LLA, снижение уровней 

липидов и артериального давления 
оказывает синергетический эффект 
в профилактике сердечно-сосудис-
тых событий. Из 19 257 гиперто-
ников – участников исследования 
ASCOT, рандомизированных в группы 
амлодипина или атенолола, 10305 
больных с уровнем общего холесте-
рина натощак не выше 6,5 ммоль/л 
(250 мг/дл), не получавших исходно 
статины или фибраты, дополнитель-
но рандомизировались в группы 
аторвастатина (10 мг/сут) либо 
плацебо, в рамках исследования 
ASCOT-LLA. За 3,3 года наблюдения 
аторвастатин снижал относительный 
риск первичной конечной точки 

(нефатальный инфаркт миокарда, 
фатальные коронарные события) на 
36% (р<0,0001). В частности, атор-
вастатин снижал риск на 53% в груп-
пе амлодипина (р<0,0001) и лишь на 
16% в группе атенолола (статистичес-
ки недостоверно). При этом между 
группами амлодипина и атенолола 
отсутствовали различия по частоте 
всех сердечно-сосудистых событий 
и инсульта. По мнению авторов, 
возможно взаимодействие между 
антагонистами кальция и статинами 
на молекулярном уровне, которое 
приводит к стабилизации атероскле-
ротической бляшки и обусловливает 
более выраженное снижение риска 
коронарных событий.

По материалам Cardiosite.ru

Повышенный риск инфаркта 
миокарда у диабетиков

Н изкий уровень адипонектина плазмы ассоциируется с 
повышенным риском инфаркта миокарда у диабети-

ков. Д-р Soo Lim и коллеги (Национальный Университетский 
Колледж Медицины, Сеул) наблюдали за 343 пациентами 
с сахарным диабетом II типа (СД-2) в течение 42 месяцев. 
Первичная конечная точка включала сердечно-сосудистую 
смерть, инфаркт миокарда, коронарное шунтирование, ин-
сульт, нестабильную стенокардию, выраженную патологию 
почек. Первичная конечная точка была зарегистрирована у 
38 участников (11%). После поправки на вмешивающиеся 
факторы оказалось, что у диабетиков с минимальным уров-
нем адипонектина (первая терциль, в среднем 2,1 мг/мл) 
первичная конечная точка регистрировалась чаще, чем в 
третьей терцили (10,6 мг/мл)$ относительный риск 3,03. В то 
же время уровень резистина не был связан с метаболичес-
кими нарушениями или частотой сердечно-сосудистых со-
бытий вероятно, из-за того, что он в меньшей степени влияет 
на прогрессирование атеросклероза, чем адипонектин, либо 
из-за того, что адипонектин ослабляет влияние резистина.

По материалам Cardiosite.ru

Синергетический эффект в профилактике 
сердечно-сосудистых событий
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«Ожирение при нормальном 
весе» повышает риск инфаркта 

П о данным исследования, проведенного в Ита-
лии, была выявлена еще одна категория людей 

с высоким риском развития сердечно-сосудистых 
заболеваний, инфаркта и инсульта. Как оказалось, 
это люди с нормальным весом, но избыточным 
количеством жировой ткани. Как известно, чтобы 
определить, есть ли у человека лишний вес или ожи-
рение, чаще всего пользуются индексом массы тела 
(ИМТ), который учитывает только рост и вес. При 
этом некоторые люди имеют нормальный вес, но из-
быточное количество жировой ткани. Итальянские 
ученые считают, что в этом случае можно говорить о 
самостоятельном синдроме, который они называют 
«ожирением при нормальном весе» (ОНВ). При этом 
синдроме жировая ткань составляет не менее 30% 
массы тела. 

Источник: МедИнфо.ру

Улучшение постинсультной выживаемости

П остинсультная выживаемость у пациентов с фибрилляцией предсердий некла-
панного генеза существенно улучшилась за последние 20 лет. Д-р Lars Frost и 

коллеги (Университетская клиника Aarhus, Дания) проанализировали данные всех 
пациентов с инсультом и предшествующим либо сопутствующим диагнозом фибрил-
ляции предсердий (ФП) неклапанного генеза, зарегистрированных в Датском Нацио-
нальном Регистре. В целом было выявлено 24470 больных – 11554 мужчины и 12916 
женщин. За 34405 человеко-лет наблюдения умерли 9 327 мужчин и 10 827 женщин. 
После поправки на возраст, наличие гипертонии, диабета, гипертиреоза, ИБС, за-
стойной сердечной недостаточности, общепопуляционный тренд смертности было 
выявлено достоверное снижение постинсультной смертности с 1980 по 2002 годы. По 
сравнению с показателями смертности в 1980-84 гг. риск смерти среди женщин с ФП 
и инсультом снизился на 7% в 1985-1998 гг., на 13% – в 1990-94 гг., на 22% – в 1995-
99 гг. и на 31% – в 2000-2002 гг. Для мужчин соответствующее снижение смертности 
составило 7%, 14%, 24% и 35%. Наблюдаемое снижение смертности в данной группе 
больных может быть в первую очередь связано с внедрением в широкую клиничес-
кую практику оральных антикоагулянтов, мощных липидоснижающих средств, более 
агрессивным лечением гипертонии и сердечной недостаточности, организацией спе-
циальных отделений для выполнения тромболизиса и постинсультной реабилитации, 
отмечают датские исследователи.

По материалам Cardiosite.ru

У ченые из Калифорнийского университета разработали тест, позволяющий 
оценивать вероятность развития инфаркта, инсульта или сердечной недо-

статочности у людей, страдающих заболеваниями сердца, сообщает Journal of 
the American Medical Association. Новый тест основан на определении в крови 
протеина под названием NT-proBNP. Этот протеин выявляется при значительном 
повышении уровня гормона BNP, вырабатываемого сердечной мышцей. В норме 
концентрация гормона BNP очень низка. Увеличение уровня этого гормона и со-
ответственно протеина NT-proBNP свидетельствует о том, что сердце длительное 
время работает с перегрузкой, расширено (например, при сердечной недоста-
точности) или недостаточно снабжается кровью.

Испытания теста проводились на 987 пациентах, страдающих сердечно-сосудис-
тыми заболеваниями. В течение 3,5 лет 256 пациентов скончались от инфарк-
та или инсульта. Ученые выяснили, что у людей, имевших наиболее высокий 
уровень протеина, риск развития инфаркта и инсульта, а также смертельного 
исхода был в 8 раз выше, чем у людей с низким уровнем NT-proBNP. По словам 
исследователей, новый тест позволит врачам точнее оценивать состояние сер-
дечной мышцы у людей с диагностированным кардиологическим заболеванием 
и выявлять пациентов, нуждающихся в более высоких дозах лекарственных 
препаратов. 

Источник: «Деловая неделя»

Кровь установит кардиологический диагноз

Кофе может спровоцировать инфаркт миокарда

К офе может спровоцировать инфаркт миокарда, особенно у тех, кто пьет его редко, 
ведет малоподвижный образ жизни или имеет несколько факторов сердечно-сосу-

дистого риска. Д-р Ana Bavlin и ее коллеги (Университет Brown, Провиденс, Род-Айленд) 
изучили 503 случая нефатального инфаркта миокарда (ИМ), развившиеся у жителей 
Коста-Рики за период с 1994 по 1998 гг. Большинство пациентов, согласно опросу, вы-
пивали 2-3 чашки кофе в день, мужчины – несколько больше, чем женщины. За час до 
ИМ 15,9% больных выпивали не менее одной чашки кофе. Относительный риск разви-
тия ИМ в течение часа после употребления кофе достигал 1,49 и был максимален у тех, 
кто обычно кофе пил редко. Среди 103 таких больных (не более 1 чашки кофе в день) 
относительный риск ИМ составлял 4,14, среди 280 пациентов, выпивавших 2-3 чашки, 
ОР достигал 1,60, среди выпивавших не менее 4 чашек кофе в день – 1,06. У пациентов 
с 3 и более факторами сердечно-сосудистого риска ОР ИМ составлял 2,10, у больных с 
меньшим числом факторов риска – 1,39. При малоподвижном образе жизни ОР ИМ 
достигал 1,72, при активном – 1,07. По представлениям авторов, повышение арте-
риального давления после утреннего пробуждения совместно с другими факторами 
(например, употреблением кофе) приводит к повышению симпатической активации, 
поражению уязвимой атеросклеротической бляшки и провоцированию коронарного 
события.

Источник: Vitaminov.net

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в кардиологии и ангиологии 

У женщин с фибрилляцией предсердий 
риск инсульта выше, чем у мужчин

Д октор Nikolaos Dadres и коллеги (Афинский университет, Греция) проана-
лизировали данные 5333 участников исследования Euro Heart Survey. 

Из них 42% составляли женщины. Как правило, женщины были старше, 
чем мужчины (средний возраст 70 лет против 64 лет соответственно), и 
чаще имели сопутствующую патологию. У женщин чаще встречались та-
кие факторы риска инсульта, как гипертония (69% против 60%), сахарный 
диабет (21% против 16%), инсульт в анамнезе (7% против 5%). Кроме того, 
у женщин чаще встречалась сердечная недостаточность с сохраненной сис-
толической функцией. За первый год наблюдения инсульт развился у 2,2% 
женщин и 1,2% мужчин, несмотря на то, что антикоагулянты назначались 
65% как мужчин, так и женщин. После поправки на факторы сердечно-сосу-
дистого риска вероятность развития инсульта у женщин оставалась досто-
верно выше, чем у мужчин: отношение шансов 1,83. Это различие было в 
основном обусловлено избыточным числом инсультов у женщин, не полу-
чавших антикоагулянты, с как минимум одним фактором риска инсульта, с 
контролем сердечного ритма, по сравнению с мужчинами с аналогичным 
профилем факторов риска и лечением: 5% против 1,2%. В этой подгруппе 
женщин основным фактором риска инсульта была гипертония.

По материалам Cardiosite.ru
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чевидно, что в ту пору 
фармакотерапия стено-
кардии осуществлялась 
тремя способами: 

1) симптоматическое, обезболи-
вающее лечение; 

2) симптоматическое лечение, ко-
торое, однако, могло приводить к 
ухудшению прогноза (использова-
ние «злокачественных коронаро-
литиков», приводящих к синдрому 
обкрадывания); 

3) плацеболечение. 

«Чтобы предотвратить повторе-
ние припадков грудной жабы, – го-
ворится в руководстве Штрюмпеля 
в изложении В. Вересаева, – реко-
мендовано очень много средств: 
мышьяк, сернокислый цинк, азот-
нокислое серебро, бромистый ка-
лий, хинин и другие. Попробовать 
какое-либо из этих средств не ме-
шает, но верного успеха обещать 
себе не следует». Однако доста-
точно истории. В этой статье мы 
рассмотрим современные подхо-
ды к фармакотерапии стабильной 
ИБС. К ним относятся симптомати-
ческое лечение и обезболивание 
(снятие приступа, предотвращение 
приступа), влияние на прогноз и 
факторы риска (цель – увеличение 
продолжительности жизни, сниже-
ние риска кардиоваскулярных со-
бытий), лечение ассоциированных 
состояний, которые могут ухудшать 
течение стенокардии. Факторы 
риска, вопросы выявления и лече-
ния ассоциированных состояний 
представлены на соответствующей 
врезке к статье, здесь же рассмот-
рим основные фармакологических 
группы препаратов.

БЕТА-АДРЕНОБЛОКАТОРЫ
Бета-адреноблокаторы – это дав-

но используемая и широко иссле-

дованная в рандомизированных 
контролируемых исследованиях 
группа лекарственных средств, 
применяемых при различных фор-
мах ИБС. Первоначальной патофи-
зиологической мотивацией к их 
назначению был отрицательный 
хронотропный эффект и соответс-
твенное снижение потребности 
миокарда в кислороде, что влекло 
за собой уменьшение частоты при-
ступов стенокардии и некоторый 
обезболивающий эффект при анги-
нозном статусе. 

В настоящий момент доказано и 
влияние β-адреноблокаторов на 
отдаленный прогноз. Например, 
у больных, перенесших инфаркт 
миокарда, доказано снижение ле-
тальности на 23% в отдаленном 
постинфарктном периоде. 

При назначении β-адреноблока-
торов амбулаторным больным сле-
дует придерживаться следующих 
принципов.

1. Пациент со стабильной стено-
кардией, особенно перенесший ин-
фаркт миокарда, должен получать 
β-адреноблокаторы. Они являются 
первой линией терапии.

2. Доза препарата должна быть 
титрована по ЧСС. Целевое ЧСС на-
ходится в диапазоне 55-60 в покое 
и до 80 при физической нагрузке. 
Это крайне важное правило, кото-
рое, тем не менее, далеко не всегда 
соблюдается. Например, пациенту 
назначается атенолол в дозе 25 мг 
два раза в сутки, при последующих 
визитах пульс у больного отмеча-
ется на уровне 75-80 в покое, коли-
чество приступов не уменьшается, 
но врач, вместо увеличения дозы 
β-адреноблокатора, добавляет к 
лечению пролонгированные нит-
раты. Такой подход способствует 
снижению приступов, но не влияет 
на отдаленные исходы. 

Лечение стабильной стенокардии: 
краткие рекомендации 
и типичные ошибки

Еще в середине XX века сформировались вполне 
современные представления о патогенезе и 

клинике коронарного атеросклероза, ишемической 
болезни сердца («коронарный склероз, хроническая 

коронарная недостаточность, грудная жаба»). 
В то время для лечения приступов стенокардии 
использовали амилнитрит и алкоголь (30-50 мл 

крепкого спиртного напитка при невозможности 
принять амилнитрит и нитроглицерин), а 

при неэффективности последних – атропин 
(1,0-2,0 раствора, 1:1000), платифиллин или 

папаверин. В хронической терапии стенокардии 
высоких функциональных классов использовали 

теобромин, платифиллин, папаверин, эуфиллин 
и азотнокислый натрий (действие которого 

продолжается два часа).

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

Бета-адреноблокаторы – это давно используемая и широко ис-
следованная в рандомизированных контролируемых исследо-
ваниях группа лекарственных средств, применяемых при раз-
личных формах ИБС. Первоначальной патофизиологической 
мотивацией к их назначению был отрицательный хронотроп-
ный эффект и соответственное снижение потребности миокар-
да в кислороде, что влекло за собой уменьшение частоты при-
ступов стенокардии и некоторый обезболивающий эффект при 
ангинозном статусе. 

А.В. ЛОЗОВСКИЙ 
ГКБ № 64, Москва
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3. Многие общеизвестные про-
тивопоказания к назначению β-
адреноблокаторов на самом деле 
относительны. Так, например, рас-
пространена практика не назначать 
препараты этой группы всем боль-
ным с бронхиальной астмой или 
ХОБЛ (в том числе и курильщикам 
с необструктивным бронхитом). На 
самом деле селективные препара-
ты, при условии разумного подхода 
к их назначению, могут быть назна-
чены таким пациентам. Например, 
если пациент достигает целевого 
ЧСС на бисопрололе (наиболее 
селективный β1-блокатор), метоп-
рололе или атенололе без четкого 
увеличения количества приступов 
бронхиальной астмы и/ или усиле-
ния бронхообструктивного синд-
рома, терапия β-адреноблокатора-
ми вполне может быть продолжена. 
При этом стоит учитывать, что се-
лективные β-адреноблокаторы при 
наращивании дозы действительно 
могут терять селективность и вы-
зывать бронхоспазм, но это не яв-
ляется основанием не пробовать 
их даже назначать. 

4. Не стоит всегда стремиться к 
назначению разрекламирован-
ных, «модных» β-адреноблокато-
ров. Так, например, пациенту без 
клиники недостаточности крово-
обращения/снижения фракции 
выброса по ЭХО-КГ вполне может 
быть назначен обычный метопро-
лол (который, кроме того, является 
наиболее метаболически неактив-
ным β-адреноблокатором, что де-
лает его весьма удобным для па-
циентов, получающих множество 
лекарств). При этом, конечно же, 
не стоит забывать, что существуют 
разрешенные при недостаточнос-
ти кровообращения β-адренобло-
каторы (карведилол, бисопролол, 
небиволол, метопролола сукци-
нат), некоторые препараты (напри-
мер бисопролол) из-за своей вы-
сокой селективности могут быть 
более предпочтительны у больных 
с бронхиальной астмой и т.д.

5. Влияние на потенцию у β-адре-
ноблокаторов несколько преуве-
личено и часто является психологи-
ческим (страх ожидания неудачи). 
Тем не менее, при появлении по-
добных жалоб отменять эти препа-
раты не стоит, можно попробовать 
назначить небиволол (это также 
обеспечит и психологический эф-
фект смены препарата). 

6. β-блокаторы нельзя отменять 
резко, поскольку при этом возника-
ет синдром отмены.

АЦЕТИЛСАЛИЦИЛОВАЯ 
КИСЛОТА

Все пациенты с ИБС, при отсутс-
твии желудочно-кишечных крово-
течений, язвенной болезни в стадии 
обострения или аллергии на пре-
парат, обязаны получать аспирин. 
Влияние на прогноз для аспирина 
доказано во множестве РКИ, и на 
данный момент он входит во все ми-
ровые руководства по лечению ИБС. 
Так, например, в интересном мета-
анализе, опубликованном в JAMA 
(Use of Aspirin as Primary Prevention 
of Cardiovascular Events, текст можно 
найти по адресу: http://jama.ama-
assn.org/cgi/content/short/295/3/306), 
мы можем увидеть, что применение 
аспирина ассоциировано с 14%-ным 
снижением кардиоваскулярных со-
бытий и 31% – инфаркта миокарда 
у мужчин. 

При назначении аспирина также 
следует ориентироваться на неко-
торые принципы.

1. Аспирин должны получать все 
больные ИБС.

2. Эффективная доза аспирина – 
75-100 мг в сутки, более высокие 
дозы сопряжены с увеличением 
риска побочных эффектов. 

3. Некоторые противопоказания к 
назначению аспирина относитель-
ны (например, язвенная болезнь 
в анамнезе в целом не является 
противопоказанием к назначению 
аспирина). Тем не менее, надо об-
ращать самое пристальное внима-
ние на диспептические жалобы у 
больных, получающих аспирин.

4. Дипиридамол (курантил) – не 
замена аспирину; довольно распро-
страненная практика замены 50-100 
мг аспирина на 75 мг дипиридамола 
в сутки не является правильной, в 
кардиологической практике дипи-
ридамол вообще применяется по 
весьма ограниченным показаниям, 
например – стресс-тест с нагрузкой 
дипиридамолом.

5. При непереносимости аспири-
на оправдано назначение клопи-
догреля.

6. Пациент с клиникой нестабиль-
ной стенокардии (довольно часто 
именно врач общей практики пер-
вым сталкивается с ними) должен 
немедленно разжевать таблетку 
аспирина (500 мг); довольно часто 
больные, обращающиеся с клини-
кой ОКС, получают в амбулаторных 
условиях только нитраты и обезбо-
ливание НПВС и ожидают приезда 
бригады «скорой помощи», что при-
водит к потере ценного времени.

БЛОКАТОРЫ КАЛЬЦИЕВЫХ 
КАНАЛОВ

Дигидропиридиновые (как пря-
мые артериальные вазодилата-
торы) и недигидропиридиновые 
(например производные фенилал-
киламина) блокаторы кальциевых 
каналов (БКК) – проверенные вре-
менем, практикой и клиническими 

исследованиями препараты для 
лечения стабильной стенокардии. 
Основной клинический вопрос, 
встающий перед врачом – это 
вопрос предпочтения: либо β-ад-
реноблокатор, либо БКК. В целом, 
препаратом первой линии при 
лечении стенокардии считаются 
именно β-адреноблокаторы, но 
поскольку в медицине нет и не 
может быть ничего бесспорного, в 
зависимости от клинической ситу-
ации могут быть аргументы «за» и 
«против». Рассмотрим их.

АРГУМЕНТЫ «ЗА»
1. Противопоказания к β-адре-

ноблокаторам: например, астма/
ХОБЛ, выражено ухудшающиеся 
при терапии β-адреноблокаторами, 
облитерирующий атеросклероз.

2. Побочные эффекты от β-адре-
ноблокаторов: эректильная дис-
функция, слабость, депрессия. 

3. В качестве антиангинальных 
препаратов обе группы имеют при-
мерно сходные свойства.

4. Дигидропиридиновые БКК мо-
гут быть добавлены к β-адренобло-
каторам (как артериодилататоры, в 
том числе и коронарных артерий).

5. Недигидропиридиновые БКК 
(например дилтиазем, но не вера-
памил!) также могут быть добавле-
ны к β-адреноблокаторам с боль-
шой осторожностью.

АРГУМЕНТЫ «ПРОТИВ»
1. Недигидропиридиновые БКК не 

показаны пациентам с недостаточ-
ностью кровообращения (в то же 
время титровать дозу β-адренобло-

Все пациенты с ИБС, при от-
сутствии желудочно-кишечных кро-

вотечений, язвенной болезни в стадии 
обострения или аллергии на препарат, 
обязаны получать аспирин. Влияние на 
прогноз для аспирина доказано во мно-

жестве РКИ, и на данный момент он вхо-
дит во все мировые руководства по 

лечению ИБС.

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в кардиологии и ангиологии 



АССОЦИИРОВАННЫЕ СОСТОЯНИЯ И ФАКТОРЫ РИСКА, 
ТРЕБУЮЩИЕ ЛЕЧЕНИЯ

1. Анемия. Обязательно выявление причины и лечение анеми-
ческого синдрома. Выраженная анемия приводит к ухудшению 
стенокардии.
2. Сахарный диабет. Должен быть компенсирован, достигнут 
приемлемый уровень сахара крови и гликогемоглобина.
3. Артериальное давление. Гипотензивная терапия должна 
быть подобрана таким образом, чтобы поддерживать целевое 
АД у пациента (у пациентов с сахарным диабетом целевое АД 
ниже – САД менее или равно 130). Основа терапии у больных 
ИБС – β-блокаторы и ингибиторы АПФ.
4. Тиротоксикоз. Приводит к увеличению тяжести стенокар-
дии; необходимо выявление причины этого синдрома и ее ле-
чение.
5. Пороки сердца. При наличии показаний – хирургическое ле-
чение.
6. Сердечная недостаточность. Пациент с сердечной недоста-
точностью и ИБС должен получать все необходимые препара-
ты – бета-блокаторы с титрованием дозы, ингибиторы АПФ 
с титрованием дозы, аспирин; по показаниям – диуретики, 
спиронолактон (при NYHA III-IV, см. результаты исследования 
RALES) и т.д.
7. Депрессия и тревожность. Большой процент пациентов из 
гериатрической популяции подвержен депрессии (примерно 
7%). Вероятно, среди пациентов с большим количеством сома-
тических болезней этот процент выше. Депрессию необходимо 
выявлять с помощью специальных шкал (например госпиталь-
ной шкалы депрессии) и направлять к специалисту. Депрессия 
у пожилых выявляется намного реже, чем она того заслужива-
ет, а пациент получает лечение вазоактивными препаратами 
по поводу ишемии головного мозга.
8. Курение. Пациент с ИБС должен бросить курить.

8

каторов у таких пациентам необхо-
димо) Очень частая ошибка – пла-
новое назначение БКК, например, 
пациентам с ХСН и мерцательной 
тахиартимией.

2. БКК не влияют на продолжи-
тельность жизни больных, перенес-
ших ОИМ. 

СТАТИНЫ
Это относительно новый, но, тем 

не менее, прошедший огромное 
количество РКИ класс препара-
тов. В этой статье мы будем рас-
сматривать не только их гипохо-

лестеринемический, но и другие 
эффекты: противовоспалитель-
ный, антитромботический и анти-
оксидантный, которые делают эту 
группу препаратов незаменимой у 
пациентов с ИБС (в том числе и с 
нормальным уровнем холестери-
на/ЛПНП). 

В настоящее время статины (сим-
вастатин, аторвастатин, розувас-
татин) обязательно присутствуют 
во всех международных рекомен-
дациях по лечению ИБС, однако 
частота назначения их в РФ все 
еще остается крайне низкой. Не-

смотря на присутствие большинс-
тва статинов в льготном списке, 
поликлинические врачи боятся их 
назначать либо из-за отсутствия 
знаний, либо из-за боязни по-
бочных эффектов. На самом деле 
серьезные побочные эффекты, та-
кие как рабдомиолиз, наблюдают-
ся крайне редко, в основном при 
сочетании статинов с фибратами 
или никотиновой кислотой. На-
рушение функции печени встре-
чается несколько чаще – 1/400, 
поэтому до начала и в процессе 
лечения необходим контроль пе-
ченочных ферментов, а при повы-
шении их в три раза по сравнению 
с исходным – отмена препарата 
(тем не менее, стоит помнить, что 
статины – не единственная причи-
на повышения уровня трансами-
наз и такие причины, как злоупот-
ребление алкоголем или гепатиты 
нельзя сбрасывать со счетов. В 
литературе также описаны пора-
жения печени смешанного гене-
за – статины+гепатит+алкоголь.

ИНГИБИТОРЫ АНГИОТЕНЗИН-
ПРЕВРАЩАЮЩЕГО ФЕРМЕНТА 

(АПФ)
До недавнего времени, препара-

ты из группы ингибиторов АПФ, 
как лекарства, не имеющие пря-
мой антиангинальной активности, 
в контексте лечения пациентов 
со стабильной стенокардией рас-
сматривались лишь при сопутс-
твующих состояниях (сахарный 
диабет, хроническая сердечная 
недостаточность/снижение фрак-
ции выброса по ЭХО-КГ). Однако к 
сегодняшнему дню получены до-
казательства их влияния на отда-
ленный прогноз и у больных ИБС 
без сопутствующих заболеваний. 
Например, в исследовании HOPE 
было показано, что прием рами-
прила снижает риск инфаркта 
миокарда, инсульта и сердечно-
сосудистой смертности на 22%, 
а в исследовании EUROPE прием 
периндоприла приводил к сни-
жению частоты госпитализации 
по поводу сердечной недостаточ-
ности на 39%, риска нефатально-
го инфаркта миокарда – на 22%, 
комбинированного показателя 
(нефатальный инфаркт миокарда, 
нестабильная стенокардия, ос-
тановка сердца, смертность) – на 
14%.

Перечисленные факты делают 
целесообразным назначение 
ингибиторов АПФ у данной ка-
тегории пациентов. При назна-
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До недавнего времени, препараты 
из группы ингибиторов АПФ, как лекарс-

тва, не имеющие прямой антиангинальной 
активности, в контексте лечения пациентов со 

стабильной стенокардией рассматривались лишь 
при сопутствующих состояниях (сахарный диабет, 
хроническая сердечная недостаточность/снижение 

фракции выброса по ЭХО-КГ). Однако к сегодняш-
нему дню получены доказательства их влияния 

на отдаленный прогноз и у больных ИБС без 
сопутствующих заболеваний.

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в кардиологии и ангиологии 

чении ингибиторов АПФ необ-
ходимо учитывать следующие 
принципы. 

1. Заболевания почек в целом 
не являются противопоказанием 
к назначению ингибиторов АПФ. 
Противопоказание к назначе-
нию – наличие или подозрение 
на реноваскулярную артериаль-
ную гипертонию (с двусторонним 
стенозом почечных артерий), вы-
раженная почечная недостаточ-
ность; риск побочных эффектов 
ингибиторов АПФ возрастает при 
скорости клубочковой фильтра-
ции ≤ 30 мл/мин.

2. У пациентов с хронической сер-
дечной недостаточностью необхо-
димо титровать дозу препарата до 
максимально переносимой, ориен-
тируясь на уровень артериального 
давления.

3. Резкое снижение АД при назна-
чении ингибитора АПФ (особенно 
гипотония первой дозы) – не ос-
нование для отмены препарата, но 
повод к более медленному наращи-
ванию дозы.

НИТРАТЫ
Давно известный и широко рас-

пространенный класс лекарствен-
ных препаратов для снятия и про-
филактики приступов стенокардии. 
Нитраты очень широко, а подчас 
неоправданно широко, применяют 
для лечения ИБС, в то же время сле-
дует отметить, что они лишь улуч-
шают качество жизни, но не влияют 
на «твердые конечные точки» – сер-
дечно-сосудистую смертность, час-
тоту сосудистых катастроф и др. В 
данной статье мы лишь немного 
коснемся некоторых правил назна-

чения нитратов.
1. Короткодействующие нитраты 

используются только для снятия 
ангинозного приступа (нередки 
случаи назначения, допустим, нит-
росорбида, 4-5 раз в день для про-
филактики приступа).

2. Длительно действующие нитра-
ты способствуют снижению коли-
чества приступов, но не влияют на 
прогноз.

3. Длительно действующие нитра-
ты должны добавляться только при 
неэффективности β-блокаторов/
недигидропиридиновых БКК.

СРЕДСТВА, ВЛИЯЮЩИЕ 
НА МЕТАБОЛИЗМ 

В МИОКАРДЕ
Относительно новый класс ле-

карств, самым распространенным 
представителем которого являет-
ся триметазидин, известен своими 
продуманными биохимическими и 
патофизиологическими основами 
действия, а также широкой раз-
рекламированностью на террито-
рии России. Однако на настоящий 
момент результатов РКИ, доказы-
вающих влияние препаратов этой 
группы на отдаленный прогноз у 
больных стенокардией, получено 
не было. В результатах исследова-
ний фигурирует в основном неко-
торое увеличение толерантности 
к физической нагрузке у больных 
ИБС. Из этого следует, что препа-
раты данной группы могут быть 
назначены таким больным, но 
место их – далеко не первое (т.е. 
пациент к этому моменту как ми-
нимум должен получать β-блока-
торы, статины и аспирин).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В этой статье мы рассмотрели 

основные принципы фармакоте-
рапии стабильной стенокардии. 
Казалось бы, многое из написанно-

го – довольно банальные и книж-
ные истины, однако на практике 
часто получается так, что пациент 
не получает достаточно современ-
ной терапии ИБС на амбулаторном 
этапе. Нередки случаи монотера-
пии пролонгированными нитрата-
ми, нитратами и метаболическими 
средствами (часто встречается 
необоснованное внутривенное на-
значение метаболических средств, 
что в определенных условиях мо-
жет увеличивать риск инфекци-
онного эндокардита и влечет за 
собой определенный дискомфорт 
для пациента и неразумную трату 
финансов), биологически актив-
ными добавками. Также нередко 
встречается необоснованная отме-
на/неназначение β-блокаторов или 
аспирина, а ведь эти средства аб-
солютно помогают больному жить 
дольше.



При назначении антиагрегантной терапии важен индивидуализи-
рованный подход, учитывающий особенности каждого пациента, 
заключающийся в подборе препаратов различного механизма 
действия в различных дозировках.

оля атеротромбоза в 
структуре общей смерт-
ности составляет около 
28%. Установление веду-

щей роли тромбоцитарного звена 
гемостаза в патогенезе атеротром-
боза способствовало разработке 
большого количества лекарствен-
ных препаратов, показавших свою 
эффективность в крупных многоцен-
тровых исследованиях у больных с 
острыми коронарными синдрома-
ми (ОКС) и хроническими формами 
ИБС, в том числе при чрескожных 
реваскуляризационных процедурах 
(9-13). Для профилактики и лечения 
осложнений атеротромбоза исполь-
зуют следующие группы препаратов: 
тромболитические средства, антит-
ромбиновые препараты (гепарины 
и антагонисты Ха-фактора), а также 
антитромбоцитарные препараты. В 
настоящее время применяются три 
основных класса антитромбоцитар-
ных препаратов с доказанной эффек-
тивностью: 

1) ингибиторы циклооксигеназы 
(ацетилсалициловая кислота); 

2) тиенопиридины (тиклопидин, 
клопидогрель); 

3) ингибиторы GP IIB/IIIA рецепто-
ров тромбоцитов (абциксимаб, эпти-
фибатид, тирофибан, фрамон). 

Ацетилсалициловая кислота 
(АСК) – антитромбоцитарный препа-
рат первого поколения, который на 
сегодняшний день является наибо-
лее доступным и широко использу-
емым. АСК необратимо ингибирует 
циклооксигеназу-I тромбоцитов и 
эндотелиальных клеток, подавляя 
образование тромбоксана А2 – мощ-
ного индуктора агрегации тромбо-
цитов. Клинические исследования 
показали эффективность приме-
нения АСК как при первичной, так 
и при вторичной профилактике 
сердечно-сосудистых осложнений. 
Объединенный анализ (Antiplatelet 
Trialists´ Collaboration, 1994), вклю-
чивший в себя 145 крупных ран-
домизированных исследований и 
примерно 100000 больных, показал 
25%-ное снижение риска инфаркта 
миокарда, инсульта, сердечно-сосу-
дистой смертности при длительном 
приеме АСК у пациентов с высоким 
риском развития сердечно-сосудис-
тых осложнений (3). 

При объединенном анализе резуль-
татов 12 исследований, включивших 
более 5000 пациентов с нестабиль-
ной стенокардией, было показано, 
что прием АСК сопровождается сни-
жением риска развития сосудистых 
событий на 46% (7). Наиболее значи-
тельными в данной области явились 

результаты исследования ISIS-2 (8), 
показавшего, что эффективность 
АСК при остром инфаркте миокарда 
(ИМ) сравнима по значимости с внут-
ривенным введением тромболитика 
стрептокиназы. Согласно Рекомен-
дациям Европейского Общества кар-
диологов (ЕКО 2000) и Американской 
коллегии кардиологов/Американ-
ской ассоциации сердца (АКК/ААС 
2002) (5, 6) прием АСК при отсутствии 
противопоказаний показан всем 
больным с ОКС или клиническим 
подозрением на него. Учитывая не-
обходимость быстрого достижения 
антитромботического эффекта пре-
парата у больных ОКС, рекомендо-
вано использование нагрузочной 
дозы АСК 160/162-325 мг – согласно 
рекомендациям экспертов АКК/ААС, 
250-500 мг – по рекомендации ЕКО, 
с последующим переходом на под-
держивающие дозы – 75-160/162,5 
(АКК/ААС) или 75-325 (АКК/ААС, ЕКО) 
мг/сутки (5,6). 

Тиклопидин и клопидогрель – 
представители группы тиенопири-
динов, механизм действия которых 
связан с блокадой P2Y12 рецепторов 
тромбоцитов, что препятствует сти-
мулирующему действию на них АДФ 
и последующей активации гликопро-
теиновых рецепторов GP IIb/IIIa. Кло-
пидогрель и тиклопидин относятся к 
пролекарствам. В печени происходит 
образование активных метаболитов, 
которые и обеспечивают антиагре-
гантный эффект. Тиклопидин в на-
стоящее время редко используется у 
больных ОКС в связи с задержкой раз-
вития антиагрегантного эффекта, от-
сутствием отработанной нагрузочной 
дозы, более частым, чем у клопидог-
реля, развитием таких осложнений, 

Резистентность 
к антитромбоцитарным препаратам 
у больных с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями

Сердечно-сосудистые заболевания занимают первое 
место в большинстве стран мира среди всех причин 

смертности. Наиболее часто в основе сердечно-
сосудистых осложнений лежит атеротромбоз. 

Атеротромбоз – это процесс тромбообразования 
на атеросклеротически измененных сосудах, 

который ведет к таким осложнениям, как инфаркт 
миокарда и инсульт.

Д

К Л И Н И Ч Е С К А Я  Э Ф Ф Е К Т И В Н О С Т Ь
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Таблица 1. Возможные механизмы резистентности к АСК

Клинические факторы Клеточные факторы Генетические факторы

• Низкая приверженность лечению (non-
compliance)

• Неадекватная доза
• Низкая (плохая) абсорбция (АСК в энтераль-

ной оболочке)
• Взаимодействие: одновременное примене-

ние НПВП (ибупрофен, индометацин)
• Острый коронарный синдром
• Застойная сердечная недостаточность
• Гипергликемия
• Гиперхолестеринемия
• Повышение уровня катехоламинов (стресс, 

физическая нагрузка)

• Недостаточное подавление функции ЦОГ-1
• Повышенная экспрессия ЦОГ-2 в тромбоци-

тах
• Эритроцит-индуцированная активация 

тромбоцитов
• Усиленное образование (кругооборот – 

turnover) тромбоцитов, с поступлением в 
кровоток вновь образованных, не подверг-
нутых действию АСК тромбоцитов

• Возрастающая чувствительность тромбоци-
тов к АДФ и коллагену

• Образование 8-iso-PGF2α
• Резолвины

• Рецепторы: гликопротеины IIb/IIIa, к 
коллагену, к тромбоксану, к фактору 
Виллебранда, Р2Y1.

• Ферменты: ЦОГ-1, ЦОГ-2, тромбоксан 
А2 синтетаза и др. 

11

www.webmed.ru

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в кардиологии и ангиологии 

как нейтропения, тромбоцитопения, 
нарушения функции печени (2). Кло-
пидогрель в отличие от тиклопидина 
при назначении в нагрузочной дозе 
300 мг (600 мг) способен быстро до-
стигать терапевтической концентра-
ции и таким образом обеспечивать 
быстрое ингибирование функции 
тромбоцитов. При назначении клопи-
догреля побочные эффекты наблю-
даются значительно реже, чем при 
использовании тиклопидина. В ис-
следовании CAPRIЕ (1996 г.) по срав-
нению эффективности терапии АСК 
и клопидогрелем с целью вторичной 
профилактики сердечно-сосудистых 
осложнений частота инсульта, ИМ и 
сосудистой смертности за год в груп-
пах клопидогреля и АСК составила 
соответственно 5,32 % и 5,83%, что 
отражает снижение относительного 
риска развития указанных осложне-
ний на фоне приема клопидогреля на 
8,7% (р=0,043). 

Несмотря на некоторое превос-
ходство клопидогреля по сравнению 
с изолированным назначением АСК, 
угнетение сразу двух путей актива-
ции тромбоцитов является еще более 
эффективным в профилактике тром-
бообразования. Так, в исследовании 
CURE (10), включившем 12562 боль-
ных с ОКС без подъемов сегмента ST, 
при назначении комбинации клопи-
догреля с АСК было показано сниже-
нии риска сосудистой смерти, ИМ и 
инсульта на 20% по сравнению с мо-
нотерапией АСК, причем преимущес-
тва комбинированной терапии сохра-
нялись на протяжении 12 месяцев 
наблюдения. Данные преимущества 
наблюдались и у больных, подвергну-
тых чрескожному вмешательству на 
коронарных артериях (PCI-CURE) (20).

Добавление клопидогреля к стан-
дартной терапии АСК продемонс-
трировало свою эффективность и 
при ОКС с подъемом сегмента ST 
(12,13). Так, исследование CLARITY-
TIMI 28 показало, что применение 
клопидогреля у 3491 пациента с ИМ, 
сопровождающимся подъемом сег-
мента ST, улучшает проходимость ко-
ронарных артерий и снижает частоту 
ишемических осложнений (12). К 30 
дню в группе клопидогреля отмеча-
лось достоверное, на 20%, снижение 
риска сердечно-сосудистой смерти, 
ИМ, рецидива ишемии, требующей 
экстренной реваскуляризации по 

сравнению с группой плацебо: 11,6% 
против 14,1% (р=0,026). В исследо-
вании COMMIT-CCS-2, включившем 
45852 пациента, получавших АСК 
162 мг/день, дополнительный при-
ем клопидогреля 75 мг/день снижал 
относительный риск смерти, повтор-
ного ИМ и инсульта во время пребы-
вания в стационаре на 9%: 9,3% про-
тив 10,1% (р=0,002) (13). В частности, 
риск смерти и повторного ИМ сни-
жался на 7% и 13% соответственно, а 
риск инсульта на 14% (последнее ста-
тистически недостоверно). При этом 
клопидогрель не увеличивал частоту 
«больших» кровотечений и геморра-
гических инсультов. У больных с ОКС 
без подъема сегмента ST при отсутс-
твии противопоказаний рекомен-
дуется использование нагрузочной 
дозы клопидогреля 300 мг однократ-
но, затем 75 мг/сут. на протяжении 
9-12 месяцев в дополнение к АСК (6).

Таким образом, применение клопи-
догреля совместно с АСК, по-види-
мому, целесообразно всем больным 
с ОКС при отсутствии противопока-
заний (10, 12, 13).

Миллионы людей во всем мире 
принимают препараты АСК, одна-
ко, несмотря на очевидную пользу, 
у части из них ее терапевтический 
эффект снижен. Понимание механиз-
мов резистентности необходимо для 
разработки более эффективных схем 
антиагрегантной терапии.

МЕХАНИЗМЫ РЕЗИСТЕНТНОСТИ 
К АНТИАГРЕГАНТНЫМ 

ПРЕПАРАТАМ
Антитромбоцитарный эффект раз-

личных лекарственных препаратов 
неодинаков у всех людей. Существует 

документированная вариабельность 
как среди больных, так и среди здо-
ровых добровольцев при лаборатор-
ной оценке агрегации тромбоцитов 
на фоне терапии АСК и клопидогре-
лем. У части больных блокирующие 
свойства лекарственных средств в 
отношении агрегации тромбоцитов 
могут быть минимальными, либо со 
временем утрачиваться. Возможные 
механизмы резистентности к АСК 
представлены в таблице 1.

Возможными причинами резистен-
тности к АСК могут быть несоблюде-
ние больным режима приема АСК – 
низкая приверженность пациента к 
лечению, а также низкая абсорбция 
при назначении неадекватной дозы 
или при использовании кишечно-
растворимых форм АСК. Имеются 
сообщения, что у АСК, выпускаемой 
в виде таблеток с защитным покры-
тием, антитромбоцитарные свойства 
выражены слабее, чем у обычной, 
растворимой формы, и это, по мне-
нию д-ра Cox, может служить одной 
из причин резистентности к АСК, 
наблюдающейся приблизительно у 
трети пациентов, принимающих ма-
лые (до 75 мг/сут.) дозы препарата 
(55). Особенно часто это встречается 
у лиц с ожирением, у которых веро-
ятность неэффективности приема 
низких доз АСК в виде покрытых обо-
лочкой таблеток достигает 40%. 

Преимущество растворимых форм 
АСК в дозе 75 мг/сут. заключается в 
том, что они более чем на 95% по-
давляют активность сывороточно-
го тромбоксана В2 (TXB2) и более 
активно препятствуют агрегации 
тромбоцитов. В то же время, АСК в 
виде таблеток с защитным покрыти-



Единого подхода по преодолению резистентности к антиагреган-
тным препаратам не существует. Один из путей заключается в 
коррекции клинических факторов, потенциально влияющих на 
развитие резистентности. К ним относятся контроль за уровнем 
гликемии, холестеринемии, соблюдение режима приема препара-
тов и сведение к минимуму межлекарственного взаимодействия.
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ем, которое применяется все чаще 
и чаще, всасывается не в желудке, а 
в толстом кишечнике. При этом на-
личие защитного покрытия может 
ослаблять антиагрегантный эффект 
АСК (83). Возможно, что у АСК в виде 
таблеток с защитным покрытием 
ниже биодоступность, что приводит 
к недостаточному фармакологичес-
кому эффекту, особенно у лиц с из-
быточной массой тела. 

Однако в исследовании, прове-
денном Bhatt и коллегами, вклю-
чившем 50 здоровых доброволь-
цев, при сравнении двух форм АСК 
(81 мг) – кишечнорастворимой и 
стандартной, достоверных различий 
в подавлении агрегации тромбоци-
тов за трехнедельный период наблю-
дений обнаружено не было (16). 

Другой причиной неэффектив-
ности терапии может быть взаимо-
действие с другими препаратами. 
Ибупрофен, например, может свя-
зываться с активным центром ЦОГ-1, 
меняя таким образом его пространс-
твенную конфигурацию и тем самым 
препятствуя антитромбоцитарному 
эффекту АСК (17).

Известно, что ОКС и застойная сер-
дечная недостаточность ассоцииру-
ются с повышенной реактивностью 
тромбоцитов по сравнению со ста-
бильным течением ИБС (18, 19). Име-
ются данные о том, что наибольшая 
частота резистентных к АСК наблю-
дается среди больных инфарктом 
миокарда с подъемом сегмента ST, 
что коррелирует с высоким уровнем 
АДФ в крови (19). Это связано, веро-
ятно, с генерализованной активаци-
ей тромбоцитов и высвобождением 
большого количества АДФ, тром-
боксана (21), повышенным уровнем 
фактора Виллебранта из-за повреж-
дения эндотелиальных клеток (22). 
Кроме того, во время ишемии АДФ 
может высвобождаться и другими 
клетками: миоцитами, эндотели-
альными клетками, эритроцитами, 
окончаниями симпатических не-
рвов (23, 24).

Наличие гипергликемии также 
ведет к снижению эффективности 
антиагрегантной терапии за счет 
реактивации свободных радикалов 
(25), а гиперхолестеринемия может 
ослаблять влияние АСК на тромбин 
(26, 27). Friend и коллеги сравнивали 
агрегацию тромбоцитов у пациентов 
с различными уровнями холестери-
немии и выявили, что чем меньше 
содержание в крови холестерина 
(<4,14 ммоль/л), тем лучше антит-
ромбоцитарный эффект на фоне те-
рапии АСК (28). Физическая нагрузка 
и стресс ведут к повышению катехо-
ламинов, что также уменьшает антит-
ромбоцитарный эффект (29). 

Клеточные факторы, влияющие на 
эффективность АСК, включают недо-
статочное подавление функции ЦОГ-1 
тромбоцитов, а также повышенную 
экспрессию м-РНК ЦОГ-2 тромбоци-
тов и эндотелиальных клеток (30,31). 
Образование 8-iso-PGF2α, являюще-
гося продуктом превращения в орга-
низме арахидоновой кислоты, может 
также снизить эффективность АСК, 
связываясь с рецепторами к тром-
боксану (32). Резолвины, метаболиты 
омега-3-полиненасыщенных жирных 
кислот, образующиеся в результате 
ацетилирования ЦОГ-2 под действи-
ем АСК, оказывают противовоспали-
тельное действие (33). Дефицит этих 
веществ также может ослаблять те-
рапевтический эффект АСК.

Резистентность к АСК может быть 
связана с генетическими фактора-
ми – полиморфизмом генов рецеп-
торов тромбоцитов PL(А1A2) (34,35). 
Например, наличие полиморфизма 
аллеля PLA2 гликопротеина ІІІа (субъ-
единицы b) в большинстве (однако 
не во всех) исследований ассоцииро-
валось с повышенным риском тром-
ботических осложнений, таких как 
раннее развитие инфаркта миокарда 
и тромбоз стента на фоне терапии 
АСК (35). Наличие аллеля PLA2 ассо-
циируется с большим сродством гли-
копротеиновых рецепторов IIb/IIIa к 
фибриногену, что может приводить к 

более выраженному тромбообразо-
ванию как реакции на повреждение 
стенки сосуда. Окончательное кли-
ническое значение полиморфизма 
PLA2 будет установлено в дальней-
ших исследованиях. Определенное 
значение в повышении тромботи-
ческой готовности и, возможно, ре-
зистентности к АСК может иметь по-
лиморфизм генов тромбоцитарных 
рецепторов к коллагену и фактору 
Виллебранда (36,37), а также единич-
ные нуклеотидные полиморфизмы 
гена Р2Y1 (38). 

Среди причин резистентности к 
клопидогрелю также выделяют кли-
нические, клеточные и генетические 
факторы. Клопидогрель подавляет 
агрегацию тромбоцитов путем не-
обратимого связывания P2Y12- ре-
цепторов на поверхности тромбо-
цитов. Подобно АСК резистентность 
к клопидогрелю может быть свя-
зана с нарушением абсорбции (39) 
вследствие назначения недостаточ-
ной дозы препарата и межлекарс-
твенного взаимодействия (40). Пос-
кольку клопидогрель в организме 
подвергается печеночному метабо-
лизму, контролируемому цитохро-
мом P450 (CYP) 3A4 с образованием 
активного компонента, то вещества, 
стимулирующие, подавляющие или 
выступающие в качестве субстрата 
для цитохрома P450, могут оказы-
вать влияние на его эффективность. 
Например, эритромицин и олеан-
домицин, являясь ингибиторами ци-
тохрома P450 (CYP) 3A4, подавляют 
антиагрегантные свойства клопидог-
реля. Напротив, рифампицин стиму-
лирует P450 (CYP) 3A4 и усиливает 
эффективность препарата (40). 

Теоретически статины, которые 
метаболизируются в организме с 
помощью цитохрома P450 (CYP) 3A4, 
также могут оказывать влияние на 
действие клопидогреля. В опытах ex 
vivo было показано, что аторваста-
тин ослабляет эффект клопидогреля 
(40, 41, 42). Сходное действие могут 
оказывать ловастатин и симвастатин. 
Правастатин и флувастатин, которые 
не подвергаются в организме мета-
болизму с помощью цитохрома P450 
(CYP) 3A4, не оказывают влияние 
на действие клопидогреля. В ряде 
клинических исследований было 
показано, что статины, метаболизи-
руемые с помощью цитохрома P450 
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в кардиологии и ангиологии 

Доля атеротромбоза в структуре об-
щей смертности составляет около 28%. Уста-

новление ведущей роли тромбоцитарного звена 
гемостаза в патогенезе атеротромбоза способство-

вало разработке большого количества лекарствен-
ных препаратов, показавших свою эффективность в 
крупных многоцентровых исследованиях у больных 

с острыми коронарными синдромами и хроничес-
кими формами ИБС, в том числе при чрескожных 

реваскуляризационных процедурах.

Э Ф

(CYP), могут оказывать влияние на 
действие клопидогреля в течение 
первых дней терапии, в то время как 
при длительном использовании (бо-
лее 4-5 недель) негативного эффекта 
статинов отмечено не было (43). При 
анализе результатов исследования 
CREDO обнаружено, что частота ише-
мических осложнений не увеличива-
лась при одновременном лечении 
статинами и клопидогрелем, причем 
эффект клопидогреля был схожим 
при назначении различных статинов, 
независимо от путей их метаболизма 
[44]. Подобные данные были получе-
ны и при анализе результатов иссле-
дований PRONTO и Interaction (45, 46). 
Другие исследования продемонс-
трировали, что при назначении ста-
тинов и высокой дозы клопидогреля 
(600 мг) отсутствует взаимодействие 
между ними (47, 48).

Клеточные факторы, объясняю-
щие развитие резистентности к 
клопидогрелю, включают количес-
тво рецепторов P2Y12, уровень 
высвобождающегося АДФ, а также 
активацию тромбоцитов посредс-
твом альтернативных путей. На 
прием клопидогреля, как и любого 
другого препарата, разные паци-
енты отвечают по-разному. Однако 
разделение людей только на «чувс-
твительных» либо «резистентных» 
к клопидогрелю не отражает весь 
диапазон клинического ответа. В од-
ном из исследований при изучении 
агрегации тромбоцитов на фоне 
терапии клопидогрелем в боль-
шой (544 человека), гетерогенной 
популяции людей, включавшей как 
здоровых добровольцев, так и паци-
ентов с ИМ, инсультом и сердечной 
недостаточностью, было отмечено, 
что выраженность ответа на тера-
пию клопидогрелем подчиняется 
законам нормального распределе-
ния со стандартным отклонением – 
41,9% (49). 

Генетический полиморфизм ре-
цепторов тромбоцитов, отвеча-
ющих за связывание с метаболи-
том клопидогреля, также может 
лежать в основе резистентности 
к клопидогрелю. Так, Н2 гаплотип 
рецепторов P2Y12 ассоциируется с 
более выраженным ингибировани-
ем ц-АМФ под действием АДФ, что 
потенциально ведет к повышению 
риска тромботических осложнений 

(50,51). Однако недавние исследо-
вания указывают на то, что данный 
эффект нивелируется при увеличе-
нии дозы клопидогреля (52).

Резистентность к АСК и клопидог-
релю также может быть обусловлена 
реактивацией тромбоцитов через 
систему тромбоксана А2 или АДФ-за-
висимый путь. В качестве стимулято-
ра может служить тромбин, который 
образуется в высоких количествах 
при ОКС. 

ПУТИ ПРЕОДОЛЕНИЯ 
РЕЗИСТЕНТНОСТИ К 
АНТИАГРЕГАНТНЫМ 

ПРЕПАРАТАМ
Единого подхода по преодолению 

резистентности к антиагрегантным 
препаратам не существует. Один из 
путей заключается в коррекции кли-
нических факторов, потенциально 
влияющих на развитие резистент-
ности. К ним относятся контроль за 
уровнем гликемии, холестеринемии, 
соблюдение режима приема препа-
ратов и сведение к минимуму межле-
карственного взаимодействия. 

В настоящее время нет убедитель-
ных данных в пользу увеличения 
дозы АСК для преодоления резис-
тентности (7). Результаты исследо-
ваний BRAVO и CURE указывают на 
увеличение риска серьезных крово-
течений при повышении дозы АСК 
(10). Однако есть вероятность, что 
у определенной группы пациентов 
увеличение дозы АСК позволит пре-
одолеть резистентность. Вероятно, у 
пациентов, резистентных к АСК, пре-
обладает преимущественно АДФ-за-
висимый путь активации тромбоци-
тов, в связи с чем они окажутся более 
чувствительными к терапии клопи-
догрелем. Это предположение не 
противоречит исследованиям CURE 
и CREDO. 

Один из способов преодоления 
резистентности – в увеличении на-
грузочной дозы клопидогреля. Так, 
в исследовании ARMYDA-2, вклю-
чившем 255 больных ИБС (25% с ОКС 
без подъема сегмента ST на ЭКГ), 
риск смерти, ИМ и потребности в 
экстренной реваскуляризации за 30 
дней наблюдения составил 4% у па-
циентов, получавших нагрузочную 
дозу клопидогреля 600 мг перед 
проведением КБА, в сравнении с 12% 
среди принимавших 300 мг (14). В ис-

следовании ISAR-CHOICE также было 
показано, что при использовании 
600 мг клопидогреля по сравнению 
с 300 мг достигается более быстрое 
и эффективное снижение функции 
тромбоцитов.

Разработка альтернативных анти-
тромбоцитарных препаратов дает 
основания надеяться на появление 
новых эффективных схем лечения. 
Появились такие препараты, как 
празугрель (CS-747), кангрелор для 
в/в введения и AZD6140. Была пока-
зана польза кангрелора у больных 
с острым инфарктом миокарда в 
дополнение к фибринолитической 
терапии (53,54). Учитывая механизм 
действия, на фоне терапии кангре-
лором степень снижения функции 
тромбоцитов может быть большей 
по сравнению с клопидогрелем. 
Кроме того, для активации данного 
препарата не требуется метаболизма 
в печени. AZD6140 является перо-
ральным антагонистом рецепторов 
P2Y12, который может также оказать-
ся более эффективным ингибитором 
тромбоцитов, чем клопидогрель. Од-
нако необходимо дальнейшее изуче-
ние данных препаратов. 

Таким образом, целесообразна раз-
работка унифицированной методики 
для оценки функции тромбоцитов, 
определение показаний для ее ис-
пользования, разработка единых 
критериев резистентности. При на-
значении антиагрегантной терапии 
важен индивидуализированный 
подход, учитывающий особенности 
каждого пациента, заключающийся 
в подборе препаратов различного 
механизма действия в различных до-
зировках. Однако для осуществления 
этого подхода необходимо проведе-
ние дальнейших исследований. 
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Самым высоким показателем кардиоселективности среди 
бета-адреноблокаторов обладает бисопролол (Бипрол): срод-
ство бисопролола к β1-адренорецепторам в 75 раз выше, чем к 
β2-адренорецепторам, тогда как для других кардиоселективных 
бета-адреноблокаторов этот показатель ощутимо ниже (1:20 
для метопролола и 1:35 для атенолола).

Высокая кардиоселективность 
бета-адреноблокатора – залог высокой 
эффективности и безопасности 
фармакотерапии больного 
с сердечно-сосудистой патологией

Одним из классов лекарственных средств, наиболее 
широко применяемых в кардиологии, являются 

бета-адреноблокаторы. Механизм действия этой 
группы средств связан с блокирующим влиянием на 

β1-адренорецепторы, расположенные в миокарде, 
сосудах и юкстагломерулярном аппарате почек.

К Л И Н И Ч Е С К А Я  Э Ф Ф Е К Т И В Н О С Т Ь
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а молекулярном уровне 
это приводит к сниже-
нию активности адени-
латциклазы, снижению 

содержания внутриклеточного 
цАМФ (циклический аденозинмо-
нофосфат), инактивации цАМФ-за-
висимых протеинкиназ и уменьше-
нию поступления кальция в клетку. 
В результате развиваются основные 
фармакологические эффекты бета-
адреноблокаторов: уменьшение 
силы и частоты сердечных сокра-
щений и, как следствие, снижение 
потребности миокарда в кислоро-
де, снижение автоматизма синусо-
вого, атриовентрикулярного узлов, 
миокарда предсердий и в меньшей 
степени желудочков, снижение 
артериального давления. Блокада 
β2-адренорецепторов, располо-
женных в бронхах, матке, желу-
дочно-кишечном тракте, жировой 
ткани, ответственна за развитие 
внесердечных нежелательных эф-
фектов бета-адреноблокаторов.

Применение бета-адренобло-
каторов в кардиологии. Показа-
ния к назначению бета-адренобло-
каторов включают ряд наиболее 
распространенных патологических 
состояний сердечно-сосудистой 
системы. 
• ИБС: бета-адреноблокаторы ис-

пользуются в качестве постоян-
ной терапии для профилактики 
приступов стенокардии, напряже-
ния, а также безболевой ишемии 
миокарда.

• Артериальная гипертензия: бета-
адреноблокаторы могут приме-
няться у всех больных в качестве 
поддерживающей терапии, но 
особенно показаны при соче-
тании АГ (артериальная гипер-
тензия) с ИБС, тахиаритмиями и 
после перенесенного инфаркта 
миокарда.

• Профилактика развития пред-
сердных и желудочковых тахи-
аритмий, а также профилактика 
внезапной смерти у больных с 
синдромом врожденного удлине-
ния интервала QT.

• ХСН: для улучшения насосной 
функции миокарда используются 
бисопролол, метопролол, карве-
дилол и небиволол.
По указанным показаниям бета-

адреноблокаторы применяются 

у очень большого числа боль-
ных. Поэтому необходимо пом-
нить о возможных нежелатель-
ных лекарственных реакциях. К 
основным побочным эффектам, 
развивающимся на фоне приема 
бета-адреноблокаторов, относят-
ся брадикардия, блокады сердца, 
артериальная гипотензия, нару-
шения кровообращения в конеч-
ностях, бронхоспазм, эректильная 
дисфункция, нарушения сна, гипог-
ликемия, гипертриглицеридемия, 
головная боль, головокружение, 
тошнота. При длительном приеме 
существует опасность возникнове-
ния синдрома отмены. Абсолютные 
противопоказания к назначению 
бета-адреноблокаторов включают 
выраженную брадикардию в по-
кое (ЧСС менее 50 ударов в мин.), 
синдром слабости синусового 
узла, АВ-блокаду II и III степени 
(кроме больных с искусственным 
водителем ритма), кардиогенный 
шок, отек легких, бронхиальную 
астму, артериальную гипотензию 
с систолическим АД ниже 100 мм 
рт. ст. Кроме того, следует помнить 
об относительных противопоказа-
ниях, в числе которых сахарный 
диабет, ХОБЛ, острая язва желуд-
ка и двенадцатиперстной кишки, 
нарушения периферического кро-
вообращения («перемежающаяся» 
хромота, синдром Рейно), депрес-
сивные состояния, феохромоцито-
ма (1).

Преимущества высокоселек-
тивного бета-адреноблокато-
ра бисопролола. Как уже отме-
чалось, способность препарата 
блокировать β2-адренорецеп-

Н





Таким образом, бисопролол (Бипрол) следует считать одним из 
наиболее безопасных бета-адреноблокаторов, что в значитель-
ной степени связано с его высокой кардиоселективностью. 
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торы способствует развитию 
побочных эффектов и является 
нежелательной с клинической 
точки зрения. Способность бета-
адреноблокатора избирательно 
блокировать β1-адренорецеп-
торы называется кардиоселек-
тивностью. Самым высоким по-
казателем кардиоселективности 
среди бета-адреноблокаторов 
обладает бисопролол (Бипрол): 
сродство бисопролола к 
β1-адренорецепторам в 75 раз 
выше, чем к β2-адренорецеп-
торам, тогда как для других 
кардиоселективных бета-адре-
ноблокаторов этот показатель 
ощутимо ниже (1:20 для метоп-
ролола и 1:35 для атенолола). С 
практических позиций высокая 
кардиоселективность бисопро-
лола (Бипрола) наделяет его ря-
дом преимуществ в плане безо-
пасности применения: препарат 
практически лишен побочных 
эффектов, связанных с блокадой 
β2-адренорецепторов (2).

Другой отличительной чертой, 
выгодно отличающей бисопро-
лол (Бипрол) от других бета-адре-

ноблокаторов, является сбалан-
сированная фармакокинетика, 
связанная со способностью пре-
парата растворяться как в жирах, 
так и в воде (липофильно-гидро-
фильное вещество). В результате 
около 50% препарата метаболи-
зируется в печени изоферментом 
2D6 цитохрома Р 450 (CYP2D6), а 
остальная часть выводится поч-
ками в неизмененном виде. Таким 
образом, снижается вероятность 
взаимодействия с другими лекарс-
твенными средствами, достигается 
безопасность применения у боль-
ных с умеренной печеночной или 
почечной недостаточностью. Пе-
риод полувыведения бисопролола 
(Бипрола) составляет 10-12 часов, 
препарат принимают один раз в 
сутки. Важным аспектом является 
также отсутствие влияния носи-
тельства полиморфных аллелей 
гена CYP2D6 (по некоторым дан-
ным, до 20% населения) на фарма-
кокинетику и эффективность бисо-
пролола в отличие от метопролола, 
карведилола, небиволола (3).

Немаловажными также представ-
ляются сведения, касающиеся вы-

сокой безопасности бисопролола. 
Так, было показано, что примерно 
у 1-10% пациентов развиваются 
чувство похолодания и онемения в 
конечностях, головная боль, голо-
вокружение, тошнота, которые не 
требуют отмены препарата и про-
ходят самостоятельно в течение 1-2 
недель его приема. Существуют так-
же данные, позволяющие предпо-
лагать, что возможно применение 
бисопролола у больных с обструк-
тивными болезнями легких при ус-
ловии сопутствующей адекватной 
бронхолитической терапии и под 
тщательным контролем клиничес-
кого состояния больных и парамет-
ров функции внешнего дыхания (4, 
5). Кроме того, показано, что часто-
та развития сексуальной дисфунк-
ции и метаболических нарушений 
на фоне приема бисопролола до-
стоверно не отличается от таковой 
на фоне приема плацебо (6, 7). 

Таким образом, бисопролол 
(Бипрол) следует считать одним из 
наиболее безопасных бета-адре-
ноблокаторов, что в значительной 
степени связано с его высокой кар-
диоселективностью. 

Применение бисопролола у 
больных хронической сердеч-
ной недостаточностью (ХСН). 
Применение бисопролола при ХСН 
основано на данных о положитель-
ном влиянии препарата на прогноз 
таких больных, полученных в ходе 
крупных рандомизированных кон-
тролируемых исследований. Пер-
вым таким исследованием было 
CIBIS, продемонстрировавшее сни-
жение общей смертности на 20% 
при применении бисопролола, 
что, однако, не было достоверным 
из-за невысокой дозы препарата 
(8). В более длительном исследова-
нии CIBIS II показано статистичес-
ки достоверное снижение общей 
смертности на 34%, сердечно-сосу-
дистой – на 29% и внезапной смер-
тности – на 44%, а смертности, свя-
занной с прогрессированием ХСН, 
– на 36% (9). Исследование CIBIS III 
было посвящено сравнению эф-
фективности двух схем терапии 
больных ХСН: «классической», 
при которой к начальной терапии 
эналаприлом присоединяли бисо-
пролол, и «новой», когда лечение 
начинали с бисопролола с после-
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Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в кардиологии и ангиологии 

Препарат Бипрол, вы-
пускаемый компанией ЗАО 

«МАКИЗ-Фарма» (Россия), явля-
ется доступным генеричеким би-
сопрололом с доказанной биоэк-

вивалентностью оригинальному 
зарубежному препарату.

Э Ф

дующим назначением эналапри-
ла. Оказалось, что «новая» схема 
столь же эффективна и безопасна, 
как и «классическая», более того, 
в группе пациентов, получавших 
лечение по «новой» схеме, отме-
чалась тенденция к лучшей выжи-
ваемости. Однако в этой же группе 
зарегистрирована более высокая 
частота госпитализаций в связи 
с прогрессированием сердечной 
недостаточности (10). 

При ХСН бисопролол назначает-
ся в начальной дозе 1,25 мг, кото-
рая в дальнейшем титруется, т. е. 
медленно повышается, до целевой 
дозы 10 мг в сутки. Увеличение 
дозы должно проводиться не чаще, 
чем один раз в две недели, под 
контролем переносимости препа-
рата по уровню АД и ЧСС. Предла-
гаются следующие шаги титрации: 
начальная доза 1,25 мг, через две 
недели 2,5 мг, еще через две неде-
ли 3,75 мг, затем 5 мг, 7,5 мг и 10 мг. 
При сомнительной переносимости 
и чрезмерном снижении АД дозу 
повышают один раз в месяц.

В настоящее время широко об-
суждается вопрос о возможности 
прогнозировать эффективность 
бета-адреноблокаторов при ХСН, 
что связано с неспособностью бета-
адреноблокаторов остановить 
прогрессирование заболевания 
во всех без исключения случаях. В 
различных исследованиях в качес-
тве предикторов эффективности 
бета-адреноблокаторов при ХСН 

предлагались гемодинамические 
параметры (артериальное давле-
ние, ЧСС), показатели внутрисер-
дечной гемодинамики (максималь-
ное систолическое давление в ЛЖ, 
конечное диастолическое давле-
ние ЛЖ, удлиненное время изо-
волюметрического расслабления, 
фракция выброса, конечный диа-
столический и конечный систоли-
ческий объемы ЛЖ), показатели 
активности нейрогуморальных 
систем (норадреналин, натрий-
уретические пептиды, эндотелин), 
электрофизиологические и па-
томорфологические параметры. 
Показано, что возможными пре-
дикторами эффективности бета-ад-
реноблокаторов при ХСН являются 
умеренная артериальная гипер-
тензия, синусовая тахикардия в 
положении стоя, высокое макси-
мальное систолическое давление 
в ЛЖ, высокое конечное диастоли-
ческое давление ЛЖ, удлиненное 
время изоволюметрического рас-
слабления. Нет единого мнения 
по поводу фракции выброса, ко-
нечного диастолического и конеч-
ного систолического объемов ЛЖ 
как предикторов эффективности 
бета-адреноблокаторов при ХСН. 
Полученные данные о возмож-
ности маркеров нейрогумораль-
ной активности прогнозировать 
фармакодинамические эффекты 
бета-адреноблокаторов у больных 
ХСН также оказались противоре-
чивыми. Одним из перспективных 

методов считается сцинтиграфия 
миокарда с МИБГ (123-I-метайодо-
бензилгуанидином) (11, 12, 13, 14). 

Бипрол – генерический бисопро-
лол, выпускаемый фармацевти-
ческим холдингом ЗАО «МАКИЗ-
Фарма», Россия. В исследовании, 
проведенном на 
базе кафедры 
клинической 
фармаколо-
гии Россий-
ского госу-
дарственного 
у н и в е р с и -
тета под ру-
к о в о д с т в о м 
чл.-кор. РАМН, 
д.м.н., профессора 
Ю.Б. Белоусова была доказана био-
логическая эквивалентность пре-
парата Бипрол с оригинальным 
зарубежным препаратом Конкор 
(Мерк, Германия). Такие фарма-
кокинетические параметры этих 
препаратов как площадь под фар-
макокинетической кривой (AUC), 
максимальная концентрация (Cmax) 
и время наступления максималь-
ной концентрации (Tmax) практи-
чески не отличалась. Выполненная 
ценовая оценка показала, что сто-
имость одного дня лечения Бипро-
лом ниже, чем стоимость одного 
дня лечения не только Конкором, 
но также и другими генериками 
бисопролола, зарегистрирован-
ными в РФ. 



ДИАГНОСТИКА ИНФАРКТА МИОКАРДА
• Боль/дискомфорт в грудной клетке
• Элевация сегмента ST или (предположительно) новая блокада 

левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ) на ЭКГ при поступлении.
• Повышение сывороточных маркеров некроза миокарда (КФК-

МВ, тропонины).
• Двумерная эхокардиография (Эхо-КГ) и перфузионная сцинти-

графия миокарда позволяют исключить наличие ИМ.

П
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ринятая классификация 
рекомендуемых вмеша-
тельств.

Класс I – согласно 
имеющейся информации и/или по 
общему соглашению, данное вме-
шательство однозначно полезно и 
эффективно.

Класс II – имеется противоречивая 
информация и/или расхождение 
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 свидетель-
ствуют о том, что вмешательство не-
эффективно и в некоторых случаях 
может быть вредным.

НЕОТЛОЖНАЯ ПОМОЩЬ. 
ДИАГНОСТИКА, 

СТРАТИФИКАЦИЯ РИСКА
ИМ обычно можно заподозрить 

при наличии типичного болевого 

синдрома, продолжающегося ≥20 
минут и не купирующегося нитрогли-
церином. Важными факторами явля-
ются наличие ишемической болезни 
сердца (ИБС) в анамнезе и ирради-
ация боли в шею, нижнюю челюсть 
и левую руку. Боль не обязательно 
бывает интенсивной, часты и другие 
варианты начала болезни (особенно 
у пожилых): слабость, одышка, обмо-
рок. Патогномоничных физикальных 
признаков ИМ не существует, но у 
большинства больных можно обна-
ружить признаки активации вегета-
тивной нервной системы (бледность, 
потливость) и низкое пульсовое дав-
ление или гипотензию. Иногда выяв-
ляют нарушения ритма, тахикардию 
или брадикардию, III тон, хрипы в ба-
зальных отделах легких. 

КУПИРОВАНИЕ БОЛЕВОГО 
СИНДРОМА, ОДЫШКИ И 

ТРЕВОЖНОСТИ
Купирование болей имеет огром-

ное значение не только из соображе-
ний гуманизма, но и из-за связанной 
с болью активации симпатоадрена-
ловой системы, которая приводит 
к вазоконстрикции и увеличению 
нагрузки на сердце. Наиболее часто 
с этой целью применяются внутри-
венные (в/в) опиаты – морфин и диа-
морфин; не желательно внутримы-
шечное введение препаратов. В ряде 
случаев необходимо повторное вве-

дение. Побочные эффекты включают 
тошноту и рвоту, гипотонию и бради-
кардию, подавление дыхательного 
центра. Одновременно с опиатами 
иногда назначают противорвотные 
препараты. При гипотонии и бради-
кардии показан атропин, при подав-
лении дыхания – налоксон, который 
всегда должен быть в наличии. Если 
боль не удается купировать пов-
торным введением опиатов, иногда 
бывают эффективны в/в бета-блока-
торы или нитраты. Оксигенотерапию 
следует в первую очередь проводить 
при наличии одышки или других при-
знаков сердечной недостаточности и 
шока. 

Тревога является естественным 
ответом на боль и сопутствующие 
сердечному приступу обстоятельс-
тва. Важно успокоить пациента и его 
близких.  Если степень возбуждения 
чрезмерна, может возникнуть необ-
ходимость в транквилизаторах.

ПОМОЩЬ НА 
ДОГОСПИТАЛЬНОМ ИЛИ 

РАННЕМ ГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ
Восстановление коронарного 

кровотока и кровоснабжения мио-
карда.

Больным с клиническими призна-
ками инфаркта миокарда и стойкой 
элевацией сегмента ST или предпо-
ложительно новой БЛПНГ при от-
сутствии явных противопоказаний 
показано раннее проведение меха-
нической или фармакологической 
реперфузии.

ТРОМБОЛИТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ 
(ТЛТ)

Временные рамки.
На основании накопленной на се-

годня информации максимально 
раннее назначение больным ИМ 
(клиника + элевация ST или БЛНПГ) 

Основные положения Рекомендаций 
Европейского общества кардиологов 
по ведению больных инфарктом миокарда 
с подъемом сегмента ST

Инфаркт миокарда (ИМ) – это гибель кардиомиоцитов 
вследствие длительной ишемии. Эти рекомендации 

посвящены ведению больных, у которых в дебюте 
заболевания наряду с другими признаками ишемии 

имеется стойкая элевация сегмента ST в точке J (≥0,2 мV 
в отведениях V1-V3  и ≥0,1 мV в других отведениях). 

С Т А Н Д А Р Т Ы  Л Е Ч Е Н И Я
№1 февраль 2006№1 февраль 2007



Таблица 1. Противопоказания к ТЛТ

Абсолютные противопоказания Относительные
противопоказания

Геморрагический инсульт или инсульт не-
известной этиологии любой давности
Ишемический инсульт в предшествую-
щие 6 месяцев
Травмы или опухоли центральной не-
рвной системы
Тяжелая травма/операция/повреждения 
с локализацией на голове в предшеству-
ющие 3 недели
Желудочно-кишечное кровотечение в 
предшествующий месяц
Расслоение аорты

Транзиторная ишемическая атака 
в предшествующие 6 месяцев
Терапия оральными антикоагу-
лянтами
Беременность или первая неделя 
после родов
Пункции несжимаемых сосудов
Травматичная реанимация
Рефрактерная артериальная ги-
пертония (САД > 180 мм рт. ст.)
Тяжелые заболевания печени
Инфекционный эндокардит
Обострение язвенной болезни

КУПИРОВАНИЕ БОЛИ, ОДЫШКИ И ТРЕВОЖНОСТИ
• В/в опиаты (например, 4-8 мг морфина струйно, затем еще по 

2 мг с интервалом в 5 минут).
• О2 (2-4 л/мин.) при наличии одышки или сердечной недостаточности.
• В/в бета-блокаторы или нитраты при неэффективности опиатов.
• Могут быть показаны транквилизаторы.
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Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в кардиологии и ангиологии 

аспирина и тромболитиков, несом-
ненно, снижает смертность и коли-
чество осложнений. По возможнос-
ти рекомендуется догоспитальное 
начало ТЛТ. В реальной практике 
принято считать оптимальным нача-
ло ТЛТ в течение 90 минут от обра-
щения больного за помощью или 30 
минут от момента госпитализации. 
В случаях медленного развития ИМ 
необходимы серийная регистрация 
ЭКГ или мониторирование сегмента 
ST и повторное определение сыво-
роточных маркеров некроза.

ТЛТ не следует проводить, если с 
момента ИМ прошло более 12 часов, 
кроме тех случаев, когда имеются 
признаки продолжающейся ише-
мии. 

Риск ТЛТ.
ТЛТ ассоциируется с небольшим, 

но достоверным ростом числа ин-
сультов (приблизительно на 3,9 слу-
чаев/1000 пациентов, из них 1,9/1000 
пациентов – фатальные), при этом 
практически все они случаются в 
первые сутки после лечения. Ранние 
инсульты чаще являются геморраги-
ческими, а на более поздних сроках 
превалируют тромботические или 
эмболические. Достоверными пре-
дикторами внутричерепных гемор-
рагий являются пожилой возраст, 
женский пол, цереброваскулярная 
болезнь или артериальная гипер-
тония в анамнезе, систолическая и 
диастолическая гипертония при пос-
туплении. Прочие тяжелые кровоте-
чения развиваются у 4-13% больных. 
Независимыми предикторами экс-
тракраниальных кровотечений явля-
ются пожилой возраст, низкая масса 
тела и женский пол, в том числе и у 
больных, которым не проводились 
чрескожные вмешательства.

Введение стрептокиназы и анистре-
плазы может приводить к гипотонии, 
но тяжелые аллергические реакции 
встречаются редко. Рутинное назна-
чение гидрокортизона не показано. 
При развитии гипотонии следует 
временно приостановить инфузию и 
приподнять ножной конец кровати. 
Иногда может потребоваться введе-
ние атропина или коррекция гипо-
волемии. 

Сравнение тромболитиков.
В ранних исследованиях не от-

мечено различий в выживаемости 
больных при использовании стреп-

токиназы и тканевого активатора 
плазминогена (tPA) или анистреп-
лазы. Более того, дополнительное 
подкожное введение гепарина не 
снижало смертность по сравнению с 
отсутствием гепаринотерапии. Одна-
ко в исследовании GUSTO, в котором 
применялся ускоренный режим вве-
дения tPA (за 90 мин.) с последующим 
в/в введением гепарина под контро-
лем АЧТВ, было получено снижение 
смертности на 10/1000 пациентов. 
Риск инсульта при введении tPA или 
анистреплазы выше по сравнению со 
стрептокиназой. Изучались различ-
ные варианты tPA. Рекомбинантный 
активатор плазминогена (ретеплаза), 
вводящийся в виде двух болюсов, не 
имеет никаких преимуществ перед 
ускоренным режимом введения TPA, 
кроме удобства применения. Леталь-
ность при применении тенектеплазы 
(TNK-tPA), которая  вводится в виде 
одного болюса и дозируется по массе 
тела, аналогична ускоренному режи-
му tPA, но частота кровотечений на 
ее фоне достоверно ниже. Болюсное 
введение тромболитиков, вероятно, 
может способствовать более ран-
нему началу лечения и снизить ко-
личество ошибок персонала. Выбор 
фибринолитического агента осно-
вывается на индивидуальной оценке 
соотношения польза/риск, а также 
на таких факторах, как доступность 
и цена. При позднем начале лечения, 
вероятно, эффективнее будут более 
фибрин-специфические препараты.

Противопоказания.
Абсолютные и относительные 

противопоказания изложены в таб-
лице 1. Следует подчеркнуть, что са-
харный диабет и в особенности диа-
бетическая ретинопатия  не являются 
противопоказаниями для ТЛТ. Хотя 
травматичная реанимация и счита-
ется относительным противопока-
занием к ТЛТ, догоспитальная ТЛТ 
может улучшить прогноз больных, у 
которых стандартные реанимацион-
ные мероприятия оказались неэф-

фективными. Пожилые пациенты без 
противопоказаний должны получать 
ТЛТ, если нет возможности выполне-
ния механической реперфузии. 

РЕЖИМЫ ТЛТ
Дозы применяемых в настоящее 

время тромболитиков и необходи-
мость сопутствующей антитромбино-
вой терапии приведены в таблице 2.

Повторное введение тромболи-
тика.

При наличии признаков реокклю-
зии или рецидивирующего инфаркта 
с повторным появлением элевации 
ST или БЛНПГ необходимо повторное 
введение тромболитиков, если нет 
условий для механической репер-
фузии. Стрептокиназа и анистрепла-
за не должны вводиться повторно, 
поскольку антитела к стрептокиназе 
циркулируют до 10 лет и могут ина-
ктивировать препарат. Альтеплаза 
(tPA) и ее варианты не приводят к 
продукции антител. Повторное вве-
дение фибринолитиков может при-
водить к росту числа геморрагичес-
ких осложнений.

Дополнительная антикоагулянт-
ная и антиагрегантная терапия.

Аспирин назначают в начальной 
дозе 150-325 мг (не кишечнораство-
римые формы!), которую следует 
разжевать, с переходом на 75-160 мг 
ежедневно внутрь. При невозмож-
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Таблица 3. Схема введения гепарина
Препарат Доза

В/в болюс 60 ЕД/кг (максимально 4000 ЕД)
В/в инфузия 12 ЕД/кг в течение 
24-48 часов

(максимально 1000 ЕД/час).

Целевой уровень АЧТВ 50-70 с.
АЧТВ следует контролировать через 3, 6, 12 и 24 часа после начала лечения

Таблица 2. Режимы ТЛТ при ИМ

Схема лечения Антитромбиновая 
терапия

Специфические 
противопоказания

Стрептокиназа (СК)
1,5 млн ЕД на 100 мл 5% глюкозы или 0,9% 
NaCl за 30-60 минут

Не требуется или В/в гепарин 
24-48 часов

Предшествующее введение СК 
или анистреплазы

Альтеплаза (tPA)
Болюс 15 мг в/в
0,75 мг/кг за 30 мин., потом 0,5 мг/кг за 60 мин. 
В сумме доза не должна превышать 100 мг

В/в гепарин 24-48 часов

Ретеплаза (rPA) 2 в/в болюса по 10 ЕД  с интервалом 30 минут В/в гепарин 24-48 часов

Тенектеплаза 
(TNK-tPA)

Однократное болюсное в/в введение
30 мг, если < 60 кг
35 мг, если 60-< 70 кг
40 мг, если 70-< 80 кг
45 мг, если 80- < 90 кг
50 мг, если ≥90 кг

В/в гепарин 24-48 часов

ности перорального приема аспи-
рин можно вводить в/в (250 мг). 

Введение ингибиторов IIb/IIIa гли-
копротеиновых рецепторов вместе 
с половинной дозой тромболитика 
приводит к уменьшению частоты 
внутрибольничных рецидивов ИМ, 
однако при этом возрастает частота 
спонтанных нецеребральных кро-
вотечений, особенно у пожилых, так 
что эту схему нельзя рекомендовать 
к рутинному применению. 

Гепарин широко применяется во 
время и после ТЛТ, особенно при ис-
пользовании tPA. Он не улучшает не-
посредственно процесс растворения 
тромба, но способствует дальнейше-
му поддержанию проходимости сосу-
да. При применении стрептокиназы 
не показано улучшения проходимос-
ти сосуда, как при внутривенном, так 
и подкожном введении гепарина. 
Более длительное, чем 24-48 часов, 
внутривенное введение гепарина не 
предотвращает реокклюзию после 
успешного тромболизиса. Необходим 
тщательный контроль: значения АЧТВ, 
превышающие 70 с., ассоциируются с 
ростом смертности, частоты кровоте-
чений и рецидивирующих ИМ. 

Низкомолекулярные гепарины 
(НМГ) имеют ряд теоретических пре-
имуществ перед нефракциониро-
ванным гепарином, но изучение их 
комбинации с фибринолитиками на-

чалось только недавно. Применение 
эноксапарина сопровождалось уве-
личением частоты внутричерепных 
геморрагий в группе ≥75 лет, в связи 
с чем необходимо проведение более 
масштабных исследований, прежде 
чем можно будет рекомендовать 
данную комбинацию к широкому 
применению.

При применении прямых ингиби-
торов тромбина (гирудина, бивали-
рудина и аргатробана) отмечается 
сходная с гепарином смертность, 
но бивалирудин несколько более 
эффективен в плане профилактики 
рецидивов. Бивалирудин не зарегис-
трирован в Европе.

ЧРЕСКОЖНАЯ 
ТРАНСЛЮМИНАЛЬНАЯ 

КОРОНАРНАЯ АНГИОПЛАСТИКА 
(ЧТКА)

В первые часы ИМ возможно про-
ведение первичной ЧТКА, «облег-
ченной» ЧТКА (комбинация с ТЛТ) и 
«спасительной ЧТКА» (после неудач-
ной ТЛТ).

Первичная ЧТКА предполагает, 
что больной не получает ТЛТ, и яв-
ляется предпочтительным методом 
реваскуляризации, если есть воз-
можность ее проведения в течение 
90 мин. после обращения больного 
за помощью. Первичная ЧТКА может 
проводиться только в специализиро-
ванных центрах, причем смертность 
больных обратно пропорциональна 
количеству процедур, выполняемых 
в данном учреждении. При невоз-
можности проведения ЧТКА перевод 
больного в специализированный 
центр  может иметь преимущества по 
сравнению с проведением ТЛТ в ста-
ционаре (исследование DANAMI-2), 

но не с догоспитальной ТЛТ (иссле-
дование CAPTIM). Первичная ЧТКА 
является методом выбора у больных 
с противопоказаниями к ТЛТ, а также 
при наличии кардиогенного шока.  

«Облегченная ЧТКА». Тактика, 
предполагающая обязательное про-
ведение ЧТКА после ТЛТ с целью 
повысить частоту реперфузии и 
предотвратить реокклюзию, со-
провождалась в ряде ранних работ 
повышением частоты осложнений 
и смертности. В современных усло-
виях, подразумевающих использо-
вание стентов и IIb/IIIa ингибиторов, 
метод находится в стадии изучения. 

«Спасительная ЧТКА» подразуме-
вает, что ангиопластика проводится 
в том случае, если артерия остается 
окклюзированной после ТЛТ. Про-
блема заключается в отсутствии до-
стоверных неинвазивных критериев 
проходимости инфаркт-связанной 
артерии. Перевод больного в спе-
циализированный центр с целью 
проведения спасительной ЧТКА 
достаточно безопасен. ЧТКА у боль-
ных, получивших стандартную дозу 
тромболитика и ингибитор IIb/IIIa 
рецепторов, может сопровождаться 
повышением частоты геморрагичес-
ких осложнений.

Ингибиторы IIb/IIIa рецепторов 
и ранняя ЧТКА. Введение абцикси-
маба во время ЧТКА инфаркт-связан-
ной артерии улучшает клинические 
результаты, но требует уменьшения 
дозировки гепарина. Польза его при-
менения в случаях стентирования –  
предмет дискуссии. 

АОРТОКОРОНАРНОЕ 
ШУНТИРОВАНИЕ (АКШ) 

Число пациентов, кому может быть 
показано АКШ в остром периоде ИМ, 
не велико. Возможные показания 
включают неудачную ЧТКА, внезап-
ную окклюзию артерии во время 
катетеризации, невозможность про-
ведения ЧТКА, отдельные случаи 
кардиогенного шока или необходи-
мость хирургического устранения 
разрывов МЖП или остро развив-
шейся митральной регургитации.

СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
И КАРДИОГЕННЫЙ ШОК

Различные варианты гемодинамики 
при ИМ изложены в таблице 4. Кро-
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Таблица 4. Клинические варианты 
гемодинамики при ИМ и их лечение

Норма Нормальные АД, ЧСС и ЧДД, хорошая перифе-
рическая циркуляция

Гипердинамическое 
состояние

Тахикардия, звучные тоны сердца, хорошая перифе-
рическая циркуляция. Лечение: бета-блокаторы

Брадикардия–гипо-
тония

«Теплая» гипотония, брадикардия, венодилатация, 
нормальное ЦВД, сниженная перфузия тканей. 
Обычно при нижнем ОИМ, но может провоциро-
ваться опиатами. Лечение: атропин или электрокар-
диостимуляция (ЭКС)

Гиповолемия
Веноконстрикция, низкое ЦВД, плохая перфузия 
тканей. Лечение: инфузия жидкости

Инфаркт правого 
желудочка

Высокое ЦВД, плохая перфузия тканей или шок, бра-
дикардия, гипотензия. См. текст

Снижение насосной 
функции

Тахикардия, тахипноэ, низкое пульсовое давление, 
плохая перфузия тканей, гипоксемия, отек легких. 
См. текст 

Кардиогенный шок
Очень плохая перфузия тканей, олигурия, тяжелая 
гипотензия, тахикардия, отек легких. См. текст

Реперфузионная терапия

Рекомендации Класс I IIa IIb III Уровень
доказанности

Реперфузионная терапия показана всем пациентам с болью/дискомфортом в 
грудной клетке длительностью <12 часов и элевацией ST или (предположи-
тельно) новой БЛНПГ на ЭКГ

Х А

Первичная ЧТКА
• Предпочтительный метод лечения при наличии опытной бригады и возмож-
ности выполнения < 90 минут от первого контакта с медперсоналом
• Показана при кардиогенном шоке и наличии противопоказаний к ТЛТ
• Блокаторы IIb/IIIa рецепторов при первичной ЧТКА
  Без стентирования
  Стентирование

Х

Х

Х
Х

А

С

А
А

Спасительная ЧТКА
• При неэффективной ТЛТ у больных с большими инфарктами Х В
ТЛТ
При отсутствии противопоказаний (таблица 1) и невозможности выполнения 
первичной ЧТКА квалифицированной бригадой в течение 90 минут от первого 
контакта с больным необходимо максимально раннее начало
• Выбор препарата основан на индивидуальной оценке соотношения риск/
польза, доступности и стоимости
При позднем обращении за помощью (>4 часов от начала заболевания) пред-
почтительнее более фибрин-специфические препараты (альтеплаза, тенектеп-
лаза). Схемы введения и дозы тромболитиков и гепарина – см. табл. 2 и 3 
• При возможности догоспитальное начало тромболизиса
• Повторное введение неиммуногенных тромболитиков при реокклюзии и не-
возможности механической реперфузии
• При отсутствии предшествующего приема разжевать 150-325 мг не кишечно-
растворимого аспирина
• При использовании альтеплазы и ретеплазы в/в гепарин (дозируется по  мас-
се тела под контролем АЧТВ)
• Использование гепарина вместе со стрептокиназой возможно

Х

Х

Х

Х

Х

Х

Х

А

В

В
В

А

В

В
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ме того, сердечная недостаточность 
может иметь в своем патогенезе на-
рушения ритма или механические 
осложнения. 

Сердечная недостаточность ассо-
циируется с плохим кратко- и долго-
срочным прогнозом. Клинические 
признаки включают одышку,  сину-
совую тахикардию, III тон и хрипы, 

появляющиеся вначале в базальных 
отделах легких. 

Необходим мониторинг сердеч-
ного ритма, электролитных наруше-
ний, обследование на предмет со-
путствующей клапанной патологии 
или болезней легких. Для оценки 
выраженности застойных явлений 
необходима рентгенография легких 
прикроватным аппаратом. Эхо-КГ 
позволяет выявить степень повреж-
дения миокарда, оценить систоли-
ческую функцию ЛЖ, наличие меха-
нических осложнений. У больных с 
тяжелой сердечной недостаточнос-
тью или шоком ЧТКА или АКШ могут 
улучшить выживаемость.

Выраженность сердечной недо-
статочности классифицируется по 
Killip: класс 1 – отсутствуют хрипы 
или III тон; класс 2 – хрипы менее, чем 
над 50% легочных полей или III тон; 
класс 3 – хрипы над 50% легочных 
полей; класс 4 – кардиогенный шок.

ЛЕГКАЯ И УМЕРЕННО 
ВЫРАЖЕННАЯ СЕРДЕЧНАЯ 

НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
Показано раннее назначение кис-

лорода через маску или интраназаль-

но, но необходима осторожность при 
наличии хронической легочной па-
тологии. Рекомендуется мониторинг 
сатурации крови кислородом.

При нетяжелой сердечной недоста-
точности больные могут быстро отве-
чать на терапию диуретиками, напри-
мер фуросемидом. При отсутствии 
удовлетворительного ответа необхо-
димо в/в введение нитроглицерина 
или назначение пероральных нит-
ратов под контролем АД. В течение 
48 часов при отсутствии гипотонии, 
гиповолемии и значительной почеч-
ной недостаточности следует начать 
терапию ингибиторами ангиотензин-
превращающего фермента (ИАПФ).

ТЯЖЕЛАЯ СЕРДЕЧНАЯ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ И ШОК

Показаны оксигенотерапия и введе-
ние петлевых диуретиков (см. выше). 
При отсутствии гипотонии необходи-
мо в/в введение нитроглицерина, на-
чиная с 0,25 мкг/кг/мин. с повышени-
ем дозы каждые 5 минут до тех пор, 
пока АД не снизится на 15 мм рт. ст. от 
исходного, САД не снизится до 90 мм 
рт. ст. Показано инвазивное измере-
ние давления заклинивания в легоч-
ной артерии (ДЗЛА) и сердечного ин-
декса. Целевые уровни ДЗЛА – менее 
20 мм рт. ст., СИ – более 2 л/мин/м2.

При наличии гипотонии могут по-
надобиться инотропные препараты. 
В случае гипоперфузии почек пока-
зано в/в введение допамина в дозе 
2,4-5 мкг/кг/мин. Если в клинической 
картине преобладает отек легких, 
предпочтительнее введение добу-
тамина в начальной дозе 2,5 мкг/кг/
мин., которая может увеличиваться 
с интервалом 5-10 минут вплоть до 
достижения 10 мг/кг/мин. или гемо-
динамического улучшения. 

Необходим контроль газов крови. 
Если при ингаляции 100%-ного кис-
лорода со скоростью 8-10 л/мин. че-
рез маску и адекватном применении 
бронходилататоров не удается до-
стичь напряжения кислорода более 
чем 60 мм рт. ст, показана интубация 
и вспомогательная вентиляция лег-
ких. Выявление жизнеспособного 
ишемизированного миокарда и пос-
ледующая реваскуляризация могут 
улучшить работу левого желудочка.

Кардиогенный шок.
Кардиогенный шок (КШ) – клини-

ческое состояние, характеризующе-
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Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в кардиологии и ангиологии 

еся гипоперфузией, САД < 90 мм рт. 
ст. и давлением заполнения ЛЖ >20 
мм рт. ст. или сердечным индексом 
(СИ) <1,8 л/мин./м2. О шоке также 
следует думать, если для подде-
ржания уровня САД > 90 мм рт. ст. 
и СИ>1,8 л/мин./м2 требуются внут-
ривенные инотропные препараты 
и/или внутриаотральная баллонная 
контрпульсация. Ранняя ТЛТ снижа-
ет частоту КШ. Диагноз КШ должен 
ставиться только после исключения 
других причин гипотонии – гипо-
волемии, вазовагальных реакций, 
электролитных нарушений, фарма-
кологических влияний, нарушений 
ритма. Обычно КШ ассоциируется со 
значительным повреждением мио-
карда, но может встречаться и при 
ИМ правого желудочка.

Показана двумерная Эхо-КГ с 
допплерографией для оценки систо-
лической функции ЛЖ и выявления 
механических осложнений. Гемоди-
намика обычно мониторируется с 
помощью плавающего баллона. Це-
лью должно быть давление запол-
нения ЛЖ (ДЗЛА) хотя бы 15 мм рт. ст. 
при СИ >2 л/мин./м2. Для улучшения 
функции почек может применяться 
допамин в малых дозах (2,5-5 мкг/кг/
мин.); следует иметь в виду дополни-
тельное введение добутамина 5-10 
мкг/кг/мин. Пациенты с КШ находятся 
в состоянии ацидоза, и это состояние 
требует дополнительной коррек-
ции в связи с тем, что катехоламины 
мало влияют на кислотно-основное 
равновесие. Рекомендуется приме-
нение внутриаортальной баллонной 
контрпульсации, которая позволяет 
выиграть время до механического 
вмешательства. Экстренная ЧТКА 
или АКШ может спасти жизнь такому 
пациенту, и ее следует проводить на 
ранних этапах. При отсутствии такой 
возможности показан системный 
тромболизис.

СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
И КАРДИОГЕННЫЙ ШОК

• Диагностика: рентгенография 
грудной клетки, Эхо-КГ, зондирова-
ние правых отделов сердца.

• Лечение легкой и умеренно выра-
женной сердечной недостаточности:

– О2.
– Фуросемид 20-40 мг в/в, при необ-

ходимости повторно с интервалами 
1-4 часа.

– Нитраты при отсутствии гипото-
нии.

– ИАПФ при отсутствии гипотонии, 
гиповолемии или почечной недоста-
точности.

• Лечение тяжелой сердечной не-
достаточности.

– О2.
– Фуросемид – см. выше.
– Нитраты при отсутствии гипото-

нии.
– Инотропные препараты: допамин 

и добутамин.
– Исследование гемодинамики с 

помощью плавающего катетера.
– Вспомогательная ИВЛ при неадек-

ватном напряжении кислорода.
– Ранняя реваскуляризация.
• Лечение шока.
– О2.
– Исследование гемодинамики с 

помощью плавающего катетера.
– Инотропные препараты: допамин 

и добутамин.
– Вспомогательная ИВЛ при неадек-

ватном напряжении кислорода.
– Внутриаортальная баллонная 

контрпульсация.
– Устройства механической подде-

ржки левого желудочка.
– Ранняя реваскуляризация.

МЕХАНИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ: 
РАЗРЫВ МИОКАРДА И 

МИТРАЛЬНАЯ РЕГУРГИТАЦИЯ

Разрыв свободной стенки 
левого желудочка

Острый разрыв свободной стенки 
характеризуется сердечно-сосудис-
тым коллапсом с электромеханичес-
кой диссоциацией. Больной погибает 
в течение нескольких минут, стандар-
тные реанимационные мероприятия 
неэффективны. Крайне редко удает-
ся успеть прооперировать пациента.

Подострый разрыв свободной 
стенки наблюдается в 25% случаев. 
Небольшой объем крови, попадая в 
полость перикарда, вызывает даль-
нейшее прогрессивное ухудшение 
гемодинамики. Клиническая карти-
на может напоминать рецидив ин-
фаркта из-за возобновления болей 
и элевации ST, но чаще наблюдается 
внезапное ухудшение гемодинамики  
с транзиторной или стойкой гипо-
тензией. Появляются классические 
признаки тампонады сердца, кото-
рую можно подтвердить с помощью 

Эхо-КГ (типично обнаружение между 
листками перикарда субстанции, по 
эхогенности аналогичной тромбу – 
гемоперикарда). Следует иметь в 
виду, что выпот в полости перикарда 
является частой находкой у больных 
ОИМ и не является основанием для 
диагноза подострого разрыва мио-
карда. Показано экстренное хирур-
гическое вмешательство. С целью 
выигрыша времени до операции при 
клинике тампонады возможен пери-
кардиоцентез.

Разрыв межжелудочковой 
перегородки (МЖП)

Частота разрывов МЖП – 1-2% от 
всех ИМ. Без хирургического вмеша-
тельства смертность достигает 54% 
в течение первой недели и 92% в 
течение первого года. Заподозрить 
возникновение разрыва МЖП поз-
воляет выраженное клиническое 
ухудшение и появление громкого 
систолического шума, подтвердить 
диагноз можно с помощью Эхо-КГ 
и зондирования правых отделов. 
Лечение вазодилататорами, таки-
ми как в/в нитроглицерин, может 
дать некоторое улучшение при от-
сутствии кардиогенного шока, но 
наиболее эффективным методом 
циркуляторной поддержки до опе-
рации является внутриаортальная 
баллонная контрпульсация. Экс-
тренное хирургическое вмеша-
тельство является единственным 
шансом на спасение больных с 
большими дефектами и КШ. Одна-
ко и при стабильной гемодинамике 
рекомендуется раннее хирурги-
ческое лечение, поскольку дефект 
может увеличиваться. Имеются со-
общения об успешном чрескожном 
закрытии таких дефектов, но пока 
информации недостаточно, что-
бы рекомендовать этот метод. До 
операции следует провести КАГ и 
при необходимости одномоментно 
выполнить аортокоронарное шун-
тирование. Летальность в послео-
перационном периоде составляет 
25-60%, предикторами неблагопри-
ятного исхода являются КШ, задняя 
локализация, дисфункция правого 
желудочка, возраст и продолжи-
тельная задержка в выполнении 
операции. У 95% выживших сердеч-
ная недостаточность впоследствии 
соответствует I-II ФК по NYHA.
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МИТРАЛЬНАЯ РЕГУРГИТАЦИЯ 

(МР)
МР часто осложняет ИМ. Извес-

тно три механизма острого воз-
никновения МР у этой популяции 
больных: расширение митрально-
го кольца вследствие дилатации 
и дисфункции ЛЖ, дисфункция 
папиллярной мышцы обычно при 
нижнем ИМ, разрыв папилляр-
ной мышцы. Разрыв папиллярной 
мышцы обычно проявляется рез-
ким ухудшением гемодинамики. 
Из-за резкого повышения дав-
ления в левом предсердии шум 
может быть малоинтенсивным. 
Наилучший способ диагностики – 
Эхо-КГ с цветной допплерогра-
фией. Наиболее частой причиной 
частичного или полного разрыва 
папиллярной мышцы является 
небольшой инфаркт заднемеди-
альной папиллярной мышцы, кро-
воснабжаемой правой или огиба-
ющей коронарными артериями. В 
некоторых случаях для верифика-
ции диагноза показана чрезпище-
водная Эхо-КГ.

Возникновение КШ и отека легких 
на фоне тяжелой МР служат пока-
заниями для экстренного хирур-
гического лечения. До операции с 
целью циркуляторной поддержки 
показана внутриаортальная бал-
лонная контрпульсация; кроме того 
следует выполнить КАГ.

Методом выбора является проте-
зирование митрального клапана, 
хотя иногда может быть возможна 
вальвулопластика. При отсутствии 
разрыва папиллярной мышцы, 
можно предпринять попытку ме-
ханической реваскуляризации ин-
фаркт-связанной артерии.

НАРУШЕНИЯ РИТМА И 
ПРОВОДИМОСТИ

Встречаются практически у всех 
больных в остром периоде ИМ, 
некоторые из них являются жизне-
угрожающими. Часто нарушения 
ритма имеют серьезные причины, 
которые необходимо выявлять и 
корректировать: сохраняющаяся 
ишемия, сердечная недостаточ-
ность, вегетативные нарушения, 
гипоксия, электролитные нару-
шения (например гипокалиемия), 
нарушения кислотно-основного 
состояния. 

ЖЕЛУДОЧКОВЫЕ НАРУШЕНИЯ 
РИТМА

Желудочковая экстрасистолия 
(ЖЭС). ЖЭС встречается в первые 
сутки практически у всех пациентов, 
в том числе нередко политопная, 
короткие пробежки желудочковой 
тахикардии, феномен «R на Т». Их зна-
чимость как предикторов фибрил-
ляции желудочков (ФЖ) – предмет 
дискуссии. Специфического лечения 
не требуется. 

Желудочковая тахикардия (ЖТ). 
Пробежки неустойчивой ЖТ обычно 
неплохо переносятся и не во всех 
случаях требуют лечения. Более про-
должительные эпизоды могут сопро-
вождаться гипотонией и сердечной 
недостаточностью и способны пере-
ходить в фибрилляцию желудочков. 
Препаратами первого выбора при 
отсутствии противопоказаний явля-
ются бета-блокаторы. Если риск (пов-
торной) фибрилляции желудочков 
высок, обычно препаратом первого 
выбора является лидокаин: нагрузоч-
ная доза 1 мг/кг в/в, затем либо пов-
торно каждые 8-10 минут по 0,5 мг/кг 
до достижения максимальной дозы 4 
мг/кг, либо инфузия 1-3 мг/мин. Более 
эффективным, особенно у больных 
с рецидивирующей устойчивой ЖТ, 
требующей повторной кардиовер-
сии, или ФЖ, может оказаться в/в вве-
дение амиодарона (5 мг/кг в течение 
часа, затем 900-1200 мг/сутки). При 
гемодинамически значимой ЖТ пока-
зана дефибрилляция. При отсутствии 
дефибриллятора может быть приме-
нен прекордиальный удар. Важно 
дифференцировать истинную ЖТ от 
ускоренного идио вентрикулярного 
ритма, обычно доброкачественного 
последствия реперфузии, при кото-
ром частота ритма не превышает 120 
ударов в минуту.

ФЖ. Показана немедленная дефиб-
рилляция.

НАДЖЕЛУДОЧКОВЫЕ 
НАРУШЕНИЯ РИТМА

Фибрилляция предсердий (ФП) 
осложняет течение ИМ в 15-20% 
случаев и нередко ассоциируется с 
распространенностью поражения и 
сердечной недостаточностью. Обыч-
но она проходит самостоятельно. 
Длительность эпизодов может ва-
рьировать от нескольких минут до 
нескольких часов, пароксизмы ФП 

нередко повторяются. В тех случаях, 
когда частота невысока и аритмия хо-
рошо переносится, специфического 
лечения не требуется. Если на фоне 
тахикардии усугубляется сердечная 
недостаточность, с целью урежения 
ЧСС можно применять бета-блока-
торы и дигоксин, хотя амиодарон 
более эффективен для купирования 
пароксизма. Можно также исполь-
зовать электроимпульсную терапию 
(ЭИТ), особенно при выраженных 
расстройствах гемодинамики, одна-
ко, с учетом тенденции к рецидиви-
рованию пароксизмов, она должна 
применяться строго по показаниям.

Другие наджелудочковые нару-
шения ритма встречаются редко и 
обычно купируются самостоятельно. 
При пароксизмах суправентрику-
лярной тахикардии можно при-
менять массаж каротидного синуса. 
При отсутствии противопоказаний 
эффективны бета-блокаторы, приме-
нение верапамила не рекомендуется.  
При стабильной гемодинамике, если 
исключено трепетание предсердий, 
возможно в/в введение аденозина 
с мониторным контролем ЭКГ. При 
плохой переносимости аритмии по-
казана ЭИТ.

СИНУСОВАЯ БРАДИКАРДИЯ 
И БЛОКАДЫ

Синусовая брадикардия часто встре-
чается в течение первого часа заболе-
вания, особенно при нижнем инфар-
кте.  В некоторых случаях причиной 
являются наркотические анальгетики. 
Она может сопровождаться тяжелой 
гипотонией; в этом случае показано 
в/в введение атропина в начальной 
дозе 0,3-0,5 мг, при необходимости 
до 1,5-2,0 мг. При более позднем воз-
никновении синусовая брадикардия 
обычно является благоприятным 
признаком и не требует лечения. Тем 
не менее иногда она сопровождается 
гипотонией и требует введения атро-
пина или, при его неэффективности, 
временной ЭКС. 

АВ блокада I ст. лечения не требует.
AB блокада II ст. I типа (Мобиц I, или 

с периодикой Венкебаха) обычно 
встречается при нижнем ОИМ и ред-
ко вызывает серьезные нарушения 
гемодинамики. Тем не менее в случае 
их возникновения сначала следует 
ввести атропин и только при его неэ-
ффективности проводить ЭКС.
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в кардиологии и ангиологии 

AB блокада II ст. II типа (Мобиц II) и 
полная АВ блокада являются показа-
ниями для установки электрода для 
ЭКС, разумеется, если брадикардия 
вызывает гипотензию или сердечную 
недостаточность. При выраженном 
нарушении гемодинамики следует 
отдавать предпочтение двухкамер-
ной стимуляции. Появление новой 
блокады ножки пучка Гиса обычно 
указывает на наличие большого пе-
реднего инфаркта. Имеется высокий 
риск развития как полной АВ блока-
ды, так и сердечной недостаточнос-
ти. Показана превентивная установ-
ка эндокардиального электрода. 

Асистолия может последовать за 
АВ блокадой би- и трифасцикуляр-
ной блокадой или развиться после 
ЭИТ. Если у пациента уже установ-
лен электрод, показана эндокарди-
альная стимуляция. Если электрод 
не установлен, следует проводить 
наружную ЭКС на фоне стандартных 
реанимационных мероприятий. 

Как уже сказано ранее, эндокар-
диальный электрод следует уста-
навливать при АВ блокадах высоких 
степеней, желательно – и при би- и 
трифасцикулярных блокадах. При 
этом после ТЛТ или в случае терапии 
антикоагулянтами следует избегать 
пункции подключичной вены.

РУТИННЫЕ 
ПРОФИЛАКТИЧЕСКИЕ 

ВМЕШАТЕЛЬСТВА В ОСТРОМ 
ПЕРИОДЕ

Аспирин
Действует аддитивно со стрепто-

киназой. Эффективность не зависит 
от сроков от начала заболевания. 
Тем не менее аспирин должен на-
значаться всем больным ОИМ как 
можно раньше. Противопоказания: 
гиперчувствительность, язвенное 
кровотечение, геморрагические 
диатезы, тяжелая патология печени. 
Иногда аспирин может провоциро-
вать бронхоспазм при бронхиаль-
ной астме.

Антиаритмические препараты
Лидокаин снижает частоту фибрил-

ляции желудочков в остром периоде 
ИМ, но он также существенно уве-
личивает риск асистолии. Рутинное 
профилактическое применение не 
рекомендуется.

Бета-блокаторы
Рутинное раннее внутривенное на-

значение бета-блокаторов не реко-
мендуется. Тем не менее оно может 
быть показано при тахикардии (без 
гипотонии), относительной гиперто-
нии, если боль не удается купировать 
опиатами. Кроме того, может ока-
заться разумным проверить реакцию 
пациента на препараты этого класса, 
назначив вначале короткодействую-
щий агент. Тем не менее большинству 
больных достаточно перорального 
приема бета-блокаторов.

Нитраты
Рутинное внутривенное введение 

нитратов не приводит к снижению 
смертности больных ИМ и следова-
тельно не рекомендуется. 

Антагонисты кальция
Применение антагонистов кальция 

в остром периоде ИМ сопровождает-
ся недостоверным повышением чис-
ла неблагоприятных исходов. Антаго-
нисты кальция не рекомендуются для 
профилактического применения.

ИАПФ
При отсутствии противопоказаний 

ИАПФ могут назначаться уже в пер-
вые 24 часа от начала ИМ. Мнения 
о том, следует ли назначать их всем 
пациентам или только при высоком 
риске (сниженная фракция выброса, 
клиника сердечной недостаточности 
в остром периоде), расходятся.

Магний
Применение препаратов магния 

при ИМ бесполезно. 

Глюкозо-инсулино-калиевая 
смесь

По данным мета-анализа, примене-
ние поляризующей смеси достовер-
но снижает смертность больных ИМ. 
Будет ли ее введение рекомендова-
но к широкому применению, будет 
зависеть от результатов продолжаю-
щегося в настоящее время крупного 
исследования. Таблица 5.

ЛЕЧЕНИЕ ОТДЕЛЬНЫХ 
ВАРИАНТОВ ИМ

ИМ правого желудочка
Выявление ИМ правого желудочка 

очень важно, поскольку он может 

манифестировать клиникой КШ, но 
адекватное лечение в этом случае 
сильно отличается от шока, вызван-
ного тяжелой дисфункцией левого 
желудочка. Клиническая триада ИМ 
правого желудочка включает в себя 
гипотонию, чистые легочные поля 
и высокое ЦВД у больного нижним 
ОИМ. Очень информативно наличие 
элевации ST в V4R, это отведение 
следует обязательно снимать во всех 
случаях шока. Также на этот диагноз 
указывают зубцы Q и элевация ST в 
отведениях V1-3. На Эхо-КГ можно 
обнаружить дилатированный гипо- 
или акинетичный правый желудо-
чек, дилатацию правого предсердия, 
низкоскоростную трикуспидальную 
регургитацию. 

При развитии на фоне ИМ право-
го желудочка гипотонии или шока, 
необходимо поддерживать предна-
грузку правого желудочка. Желатель-
но при возможности избегать назна-
чения вазодилататоров (опиаты, 
нитраты, диуретики, ИАПФ). Во мно-
гих случаях эффективно внутривен-
ное введение жидкости; вначале ее 
следует вводить быстро, например 
200 мл/10 мин. Потребность может 
достигать 1-2 л физиологического 
раствора в первые часы, и 200 мл/час 
впоследствии, при этом необходимо 
тщательное мониторирование гемо-
динамических параметров. ИМ пра-
вого желудочка часто осложняется 
фибрилляцией предсердий, которую 
необходимо быстро купировать, так 
как вклад систолы предсердия в на-
полнение правого желудочка имеет 
в данной ситуации важное значение. 
По той же причине, при развитии  
блокады показана двухкамерная сти-
муляция, несмотря на возрастающий 
риск индуцированной катетером 
ФЖ. Эффективность ТЛТ при ИМ пра-
вого желудочка вызывает некоторые 
сомнения, но она несомненно пока-
зана при наличии гипотонии. Альтер-
нативой может служить ЧТКА. 

ИМ у больных сахарным 
диабетом

До 25% больных ИМ страдают 
сахарным диабетом. У этой попу-
ляции больных часто встречается 
атипичная клиническая картина, 
чаще развивается сердечная недо-
статочность, в 2 раза выше смерт-
ность. Ситуация осложняется тем, 



Таблица 5. Рутинные профилактические вмешательства в остром периоде
Рекомендации Класс I IIa IIb III Уровень доказанности

• Аспирин 150-325 мг (не кишечно-
растворимый)

• В/в бета-блокаторы всем пациен-
там без противопоказаний

• Бета-блокаторы внутрь – см. ниже
• ИАПФ внутрь всем больным без 

противопоказаний
Только при высоком риске
• Нитраты
• Антагонисты кальция
• Препараты магния
• Лидокаин
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что больные с сахарным диабетом 
нередко не получают необходимую 
терапию из-за боязни осложнений. 
Следует иметь в виду, что сахарный 
диабет,  даже при наличии ретино-
патии, не является противопоказа-
нием к тромболизису, а бета-блока-
торы и ИАПФ, видимо, даже более 
эффективны при сахарном диабете, 
чем у больных без него. В остром 
периоде нередко отмечается ги-
пергликемия, которая является 
независимым предиктором смер-
тности. Напротив, жесткий конт-
роль гликемии, сначала инфузией 
глюкозы с инсулином, а впоследс-
твии множественными введениями 
инсулина, улучшает долгосрочный 
прогноз.

ДАЛЬНЕЙШЕЕ ВЕДЕНИЕ 
СТАЦИОНАРНЫХ БОЛЬНЫХ

Тактика определяется объемом 
некроза, демографическими харак-
теристиками пациента, наличием 
сопутствующих заболеваний. Так, 
пациента с минимальным размером 
инфаркта и без клинической сим-
птоматики можно выписать через 
несколько дней, особенно при из-
вестной коронарной анатомии. На-
против, больные со значительным 
нарушением функции левого желу-
дочка или высоким риском требуют 
более длительной госпитализации.

АКТИВИЗАЦИЯ
При значительном объеме пораже-

ния необходим постельный режим 
в течение 12-24 часов. При отсутс-
твии осложнений в конце первых 
суток можно сидеть рядом с посте-
лью, пользоваться прикроватным 
стульчаком, самостоятельно есть. 
На следующие сутки можно начи-
нать ходить, через несколько дней 

такие больные могут проходить до 
200 м по ровной плоскости и под-
ниматься по лестнице. При наличии 
сердечной недостаточности, шока 
и серьезных нарушений ритма пос-
тельный режим должен быть более 
продолжительным,  и расширять ре-
жим следует более медленно, с уче-
том сохраняющейся симптоматики 
и объема  поражения миокарда.

ЛЕЧЕНИЕ СПЕЦИФИЧЕСКИХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ

Тромбоз глубоких вен и 
тромбоэмболия легочной 

артерии (ТГВ/ТЭЛА)
Эти осложнения ИМ сейчас встре-

чаются относительно нечасто, за 
исключением пациентов, вынужден-
ных соблюдать постельный режим 
вследствие сердечной недостаточ-
ности, которым показана профи-
лактика с помощью НМГ. В случае 
возникновения ТГВ/ТЭЛА лечение 
включает терапевтические дозы НМГ, 
а затем непрямые антикоагулянты 
как минимум на 3-6 месяцев.

Тромбы в полости левого 
желудочка и системные эмболии

При Эхо-КГ могут обнаруживаться 
тромбы в полости левого желудоч-
ка, особенно при больших передних 
инфарктах. При наличии подвиж-
ных или выступающих в полость ЛЖ 
тромбов необходимо в/в введение 
нефракционированного гепарина 
или НМГ, а затем назначение непря-
мых антикоагулянтов как минимум 
на 3-6 месяцев.

Перикардит
Течение ОИМ может осложняться 

острым перикардитом, что ассоции-
руется с худшим прогнозом. Болевой 

синдром вследствие перикардита 
может ошибочно трактоваться как 
рецидив инфаркта или стенокардия. 
Дифференциальными признаками 
могут служить острый характер боли 
и ее связь с положением и дыханием, 
а также шум трения перикарда. Для 
лечения болевого синдрома могут 
применяться большие дозы перо-
рального или внутривенного аспи-
рина, НПВП или кортикостероиды. 
Геморрагический выпот и тампона-
да встречаются нечасто, в основном 
при лечении антикоагулянтами. Для 
диагностики применяется Эхо-КГ. 
При нарушении гемодинамики пока-
зан перикардиоцентез.

Поздние желудочковые 
нарушения ритма

Развитие ЖТ и ФЖ в первые сутки 
обычно не свидетельствует о риске 
рецидивирующих нарушений рит-
ма. Более поздно развивающиеся 
аритмии, напротив, склонны ре-
цидивировать и ассоциируются с 
высоким риском смерти. ЖТ и ФЖ 
в течение первой недели после 
ИМ свидетельствуют о значитель-
ном объеме поражения, в связи с 
чем всегда показана тщательная 
оценка коронарной анатомии и 
сократительной функции ЛЖ. Если 
вероятна провокация нарушений 
ритма ишемией, необходима ре-
васкуляризация методом ЧТКА или 
АКШ. Если это маловероятно, име-
ется ряд терапевтических подхо-
дов, каждый из которых на данный 
момент недостаточно изучен: при-
менение бета-блокаторов, амио-
дарона, подбор антиаритмической 
терапии под контролем ЭФИ и/или 
имплантация кардиовертера-де-
фибриллятора (см. ниже).

Постинфарктная стенокардия 
и ишемия

Наличие в раннем постинфарктном 
периоде стенокардии или ишемии 
требует дальнейшего обследования. 

Рутинное проведение плановой 
ЧТКА после тромболизиса при 
отсутствии спонтанной или про-
воцируемой ишемии не улучша-
ет функцию левого желудочка и 
выживаемость. В то же время при 
наличии стенокардии или ишемии 
вследствие реокклюзии или рези-
дуального стеноза реваскуляриза-
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Таблица 6. Вторичная профилактика

Рекомендации Класс I IIa IIb III Уровень 
доказанности

• Отказ от курения
• Оптимизация контроля гликемии при диабете
• Контроль АД при гипертензии
• Средиземноморская диета
• ω-3-полиненасыщенные жирные кислоты рыбьего жира (1 г)
• Аспирин 75-160 мг/сутки
При непереносимости аспирина Клопидогрель 75 мг/сутки 
ОАК
• Бета-блокаторы внутрь всем пациентам без противопоказаний
• Продолжать ИАПФ, назначенные в первые сутки (см. выше)
• Статины (при ОХС > 190 мг/дл и/или ХСЛНП > 115 мг/дл несмотря на соблю-

дение диеты
• Фибраты (при ХС ЛВП ≤45 мг/дл и ТГ ≥200 мг/дл)
• Антагонисты кальция (дилтиазем и верапамил) при наличии противопоказа-

ний для бета-блокаторов и отсутствии сердечной недостаточности
• Нитраты при отсутствии стенокардии
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ция методом ЧТКА или АКШ играет 
первостепенную роль. Она также 
показана при провоцируемых ише-
мией нарушениях ритма. Несмотря 
на то, что проходимость инфаркт-
связанной артерии ассоциируется с 
хорошим долгосрочным прогнозом, 
на сегодняшний день нет данных, 
что позднее проведение ЧТКА с 
единственной целью восстановить 
проходимость артерии влияет на 
долгосрочные результаты.

АКШ может быть показано  при 
неэффективности других методов 
лечения, а также при обнаружении 
при КАГ стеноза ствола левой коро-
нарной артерии или трехсосудисто-
го поражения в сочетании со сниже-
нием сократительной функции ЛЖ 
(ситуации, в которых АКШ улучшает 
прогноз).

ВТОРИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА
Курение. Отказ от курения – потен-

циально самая эффективная из всех 
мер по вторичной профилактике. 
Особое внимание следует уделять 
периоду после выписки, когда мно-
гие не курившие в остром периоде 
пациенты возобновляют курение.

Диета и пищевые добавки. 
Доказана эффективность среди-
земноморской диеты (с низким со-
держанием насыщенных жиров и вы-
соким – полиненасыщенных жирных 
кислот, овощей и фруктов), а также 
рыбьего жира (ω-3-полиненасыщен-
ных жирных кислот) в дозе 1 г/сутки. 
Эффективность применения после 
ИМ антиоксидантов, в том числе ви-
тамина Е, не доказана.

Антиагреганты и антикоагулян-
ты. Доказана эффективность аспири-
на в дозах 75-325 мг/сутки. Рутинное 
назначение оральных антикоагулян-
тов (ОАК) не имеет преимуществ пе-
ред аспирином. Комбинация аспири-
на и ОАК (МНО>2) имеет достоверно 
большую эффективность, но и чаще 
провоцирует кровотечения. Поэтому 
в данный момент ОАК рекоменду-
ются только при наличии непере-
носимости аспирина. Клопидогрель 
эффективен при ОКС без стойкого 
подъема сегмента ST, однако данные 
по его применению после ТЛТ отсутс-
твуют. Тем не менее клопидогрель 
является хорошей альтернативой 
для больных с непереносимостью 
аспирина.

Бета-блокаторы. Приводят к сни-
жению смертности на 20-25% даже 
при сопутствующем применении 
ИАПФ и фибринолитиков. При от-
сутствии противопоказаний должны 
назначаться пожизненно всем пост-
инфарктным больным.

Антагонисты кальция. Верапа-
мил и дилтиазем можно применять 
при наличии противопоказаний к 
приему бета-блокаторов, особенно 
при бронхообструкции. При  сни-
женной функции ЛЖ необходима 
осторожность. Дигидропридиновые 
антагонисты кальция не улучшают 
прогноз перенесших ИМ больных и 
должны назначаться только по по-
казаниям.

Нитраты. Способность нитратов 
улучшать прогноз больных после ИМ 
доказать не удалось, однако они ос-
таются средствами первого выбора 
при сохранении стенокардии.

ИАПФ. Приводят к снижению 
смертности, частоты повторных 
инфарктов и сердечной недоста-
точности. Польза от их применения 
наиболее очевидна при сахарном 
диабете. При отсутствии противо-
показаний ИАПФ следует назначать 
всем больным, у которых в остром 
периоде были признаки сердечной 
недостаточности, даже если впос-
ледствии они отсутствовали, или 
ФВ менее 40%, или индекс движе-
ния стенок 1,2 и менее. Существует 
также тенденция назначать ИАПФ 
всем больным ОИМ без противо-
показаний с момента поступления 
в стационар, но необходимо иметь 
в виду, что это может привести 
к большей частоте гипотонии и 

почечной недостаточности, в то 
время как польза их применения 
у больных с относительно низким 
риском (например, при небольших 
ИМ нижней локализации) не столь 
очевидна. Терапию ИАПФ следует 
продолжать как минимум 4-5 лет 
даже в отсутствие дисфункции ЛЖ, 
а при хорошей переносимости – и 
пожизненно, вместе с бета-блока-
торами и аспирином.

Гиполипидемические препара-
ты. Способность снижать общую 
и коронарную смертность, частоту 
повторных ИМ и потребность в ре-
васкуляризации доказана для ста-
тинов и фибратов. В соответствии 
с имеющимися рекомендациями, 
липид-снижающие препараты пока-
заны, если, несмотря на соблюдение 
диеты, общий холестерин составляет 
≥190 мг/дл (4,9 ммоль/л) и/или холес-
терин ЛНП ≥115 мг/дл (2,97 ммоль/л). 
Тем не менее результаты исследова-
ния HPS предполагают, что статины 
следует назначать пациентам и с бо-
лее низкими уровнями липидов. При 
наличии низкого холестерина ЛВП 
показаны фибраты. Сроки начала 
лечения дискутируются, но, видимо, 
предпочтительным является раннее 
агрессивное лечение липид-снижаю-
щими препаратами (таблица 6).

Полный текст клинических реко-
мендаций и список литературы см. 
на сайте Европейского общества кар-
диологов: http://www.escardio.org/
knowledge/guidelines/Management_
of_AMI.htm.

Сокращенный перевод 
к.м.н. О.Ю.Соколовой.

Э Ф
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Сердечная недостаточность-2006

В Москве в здании Российской академии государственной службы при Президенте РФ 
6-8 декабря 2006 года состоялся I Конгресс Общероссийской общественной организации 
«Общество специалистов по сердечной недостаточности» – «Сердечная недостаточность-
2006». Конгресс прошел под эгидой ВНОК, Министерства здравоохранения и социального 
развития РФ, Департамента здравоохранения Москвы и НИИ кардиологии им. А.Л. Мясни-
кова. Цель конгресса – внедрение в широкую аудиторию практикующих кардиологов и 
терапевтов современных принципов лечения самой многочисленной группы пациентов 
с сердечной недостаточностью. В работе конгресса приняли участие все ведущие ученые 
и специалисты в данной области, такие как профессор Ю.Н. Беленков, д.м.н., профессор 
Е.В. Шляхто,  д.м.н., профессор В.С. Моисеев, д.м.н., профессор В.Ю. Мареев. 

6-8 декабря 2006 г., Москва

Мероприятие, которое мы 
проводим сегодня, называет-
ся не симпозиум, не конфе-
ренция, а первый съезд, и это 
название обосновано тем, что 
общество специалистов по 
сердечной недостаточности 
многие годы ведет очень ак-
тивную работу. Это общество, 
которое каждый год проводит 
свою конференцию,  которое 
имеет свои журналы, раз-
работало и совершенствует 
клинические рекомендации 

по сердечной недостаточности. То есть, общество, которое 
действительно является формальным лидером в области 
сердечной недостаточности. Очень приятно, что между 
обществом специалистов по сердечной недостаточности и 
Всероссийским научным обществом кардиологов есть тес-
ная связь. Это может служить примером такого сотрудни-
чества, которое приносит пользу и обществу специалистов 
по сердечной недостаточности, и более широкому россий-
скому обществу кардиологов. Все мы довольны тем, что по-
могаем друг другу. От имени Всероссийского научного об-
щества кардиологов я хочу вручить два диплома за заслуги, 
за большой вклад в разработку и внедрение современных 
методов лечения сердечной недостаточности. Первый дип-
лом – Ю.Н. Беленкову – основоположнику этого общества, а 
второй – В.Ю. Марееву –  одному из самых активных пропа-
гандистов не только этого общества, но и вообще лечения 
сердечно-сосудистых заболеваний. 

Лидер в области 
сердечной недостаточности

Р.Г. Оганов, 
президент ВНОК, 
академик РАМН

www.webmed.ru

Нам важна поддержка 
и понимание врачей из регионов

В названии моего сообщения 
звучит национальный проект 
«Здоровье». Теперь можно ска-
зать, что добавление врачей в 
этот проект наконец-то должно 
поставить точку в той немного 
затянувшейся ситуации, которая 
произошла с этим проектом. С од-
ной стороны, я могу сказать, что 
выделены неплохие деньги для 

финансирования вы-
сокотехнологической 
медицинской помощи. 
И эти деньги будут пот-

рачены не столько на ведущие центры нашей страны, сколько 
на внедрение современных методов лечения и диагностики в 
регионах. Нам очень важна поддержка и понимание  врачей 
из регионов. Нам важно, чтобы те решения, которые принима-
ются нашим съездом, были ими восприняты. Мы работаем для 
вас, для тех, кто впервые встречается с больными с сердечной 
недостаточностью. Тех, кто их лечит в городских и районных 
учреждениях здравоохранения. Именно там начинается ре-
альная профилактика развития сердечной недостаточности. 
Мы с вами уже достаточно давно говорим о факторах риска для 
развития ХСН. При этом факторы риска это не только класси-
ческие, но и другие заболевания – атеросклероз, ишемическая 
болезнь сердца, коронарный тромбоз. Это не только нозологи-
ческие формы, но и факторы риска для развития  хронической 
сердечной недостаточности. Об этом четко говорит классифи-
кация, которая в 2005 году была предложена Американской Ас-
социацией сердца (American Heart Association).

Ю.Н. Беленков, 
член-корреспондент РАН, академик РАМН, 
д.м.н., профессор 
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Исследование «Эпоха-ХСМ» началось в 
2002 году, национальные координато-
ры – Ю.Н. Беленков, мониторинг – про-
фессор С.А.  Шальнова. Перед тем, как 
начать госпитальный этап, был прове-
ден эпидемиологический этап созда-
ния выборки европейской части РФ. 
Была создана выборка из 19,5 тыс. рес-
пондентов, исследование проводилось 
в восьми субъектах РФ. Поквартирный 
обход был проведен на 348 терапев-

тических участках. На госпитальном этапе были выделены пациенты, 
имеющие любое сердечно-сосудистое заболевание и обязательный 
клинический синдром – одышку. Таких пациентов оказалось около 
10%, и исследование возможно было провести с 2003 по 2005 год в че-
тырех субъектах РФ. Было включено 40 центров и 160 терапевтических 
участков. Участвовали Кировская, Нижегородская, Рязанская области и 
Республика Чувашия. В исследовании из 19 503 респондентов в евро-

пейской части РФ выделена выборка из тех, кто имеет любое сердеч-
но-сосудистое заболевание, плюс наличие одышки (12,3% случаев). Из 
этой выборки было госпитализировано 952 человека, что составило 
80,7% от должного. Исследовались клинические, эпидемиологические 
и функциональные характеристики больных. Сегодня если рассматри-
вать сердечную недостаточность I, IV функционального класса по кли-
ническим симптомам – это хроническая сердечная недостаточность 
при наличии любого сердечно-сосудистого заболевания и одышки, 
то при выписке из стационара эти пациенты были подтверждены в от-
ношении диагноза «хроническая сердечная недостаточность» почти в 
80% случаев. На сегодня мы можем говорить о том, что это около 7% 
больных ХСН в РФ. В том случае, если мы берем самых тяжелых паци-
ентов – это сердцебиение, одышка, слабость и отеки на фоне ранее 
перенесенных в анамнезе сердечно-сосудистых заболеваний, то кон-
статируем факт, что таких пациентов довольно много – 2% от выборки. 
При исследовании распространенности хронической сердечной недо-
статочности сегодня мы можем говорить о том, что максимальное ко-
личество пациентов с ХСН находится в зоне возраста от 60 до 80 лет.

В.Ю. Мареев, 
д.м.н., профессор

Первые результаты исследования «Эпоха»

Количество пороков сер-
дца в нашей стране снизи-
лось, но количество опе-
раций на клапаны сердца 
не уменьшилось. Это сви-
детельствует о том, что мы 
все-таки недостаточно хо-
рошо диагностируем поро-
ки сердца. Сама по себе им-
плантация искусственного 
клапана при клапанных 
поражениях сердца ведет к 
тому, что резко улучшается 
качество жизни, начиная 

уже с раннего послеоперационного периода. Помимо 
улучшения  качества жизни, есть и жизнеугрожающие 
факторы, при которых надо оперировать больного, 
несмотря на различную этиологию заболевания. С го-
дами у больных развивается декомпенсация,  синдром 
одышки, даже несмотря на то, что у них стоит клапан.
Напомню о тех протезах, которые мы ставим. В насто-
ящее время первый протез, самый старый – шаровой 
протез. Он уже ставится более тридцати лет и неплохо 
работает. Хотя он практически исключен из практики. 
Второй протез – дисковый, более поздняя модификация, 
которая тоже широко известна. Но самый  современный 
протез – это биологический протез. В большинстве слу-
чаев биологический протез ставится во внутристворча-
тый клапан, хотя он может ставиться на любой клапан. 

Говоря о технологиях лечения пациента с 
сердечной недостаточностью, можно ска-
зать, что они базируются на достижениях 
фундаментальной клинической науки, 
на тех представлениях, которые лежат в 
основе механизмов развития сердечной 
недостаточности. И мы с вами видим, что 
за очень короткое время произошли кар-
динальные изменения, связанные с из-
менением в представлении механизмов 
развития сердечной недостаточности. Ее 
развитие связано с участием цитокинов, 
прежде всего, провоспалительных цито-
кинов, что становится сегодня основой 
для поиска новых лекарственных препа-

ратов, снижающих цитокиновую активацию. Говоря о лечении больных с 
сердечной недостаточностью, мы имеем в виду больных с С-стадией сер-
дечной недостаточности, когда есть структурное поражение сердца. Это 
наличие ишемической болезни, инфаркта миокарда, гипертрофии левого 
желудочка, порока и наличие симптомов сердечной недостаточности – 
одышка, утомляемость и снижение толерантности физической нагрузки. 
Говоря о подходах к терапии, которая также основана на патофизиологии 
развития сердечной недостаточности, мы должны сказать, что нашу стра-
тегию мы выстраиваем с учетом состояния сократительной способности 
сердца. При этом условно разделяя этих пациентов на  больных с низкой и 
нормальной фракцией выброса. Сегодня мы  можем сказать, что пациен-
ты с низкой фракцией выброса довольно хорошо исследованы, изучены 
механизмы развития сердечной недостаточности и снижения фракции 
выброса, хорошо разработана терапия. А вот пациенты с нормальной 
фракцией выброса нуждаются в дополнительных исследованиях.

Новый взгляд на механизм развития  
сердечной недостаточности

Е.В. Шляхто, 
член-корреспондент РАМН, 
д.м.н., профессор

Имплантация искусственного 
клапана ведет к улучшению 
качества жизни

Г.И. Сторожаков, 
член-корреспондент РАМН, 
д.м.н., профессор
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Ритм сердца – ритм жизни. Этот афоризм удачно иллюстрирует 
актуальность проблемы коррекции нарушений ритма сердца. 
Существуют немедикаментозные методы терапии в аритмологии 
но они трудоемки и редко бывают достаточно эффективны; про-
должает свое бурное развитие хирургия нарушений ритма – но 
в России в силу экономических и социальных обстоятельств кар-
диохирургия еще не скоро станет общедоступной. В связи с этим 
главным методом коррекции ритма остается фармакотерапия.
На прошедшем в октябре 2006 года Российском национальном 
конгрессе кардиологов вопросам антиаритмической терапии 
было уделено большое внимание, в частности прошел сател-
литный симпозиум компании «Олайнфарм» «Антиаритмичес-
кие препараты I класса: перспективы применения». Под пред-
седательством профессора А.Э. Радзевича (кафедра терапии 
МГМСУ, Москва) и академика РАМН Х.Х. Шугушева (КБГУ, Нальчик) 
на симпозиуме выступил ряд докладчиков, прошла оживлен-
ная дискуссия. Во вступительном слове А.Э. Радзевич отметил: 
«Опрос врачебного общественного мнения четко показывает, 

что некоторые из проведенных исследований по воздействию 
антиаритмиков I класса на человеческий организм, в частности 
исследования CAST, настолько дискредитировали и отпугнули 
докторов от использования этих препаратов, что применение их 
резко ограничилось. В результате современная аритмология по-
теряла многие эффективные возможности по восстановлению и 
поддержанию сердечного ритма».

Применение антиаритмиков I класса – 
один из самых интересных и спорных 
вопросов современной аритмологии. 
Аритмия может ухудшать только качест-
во жизни больного, а препараты, убирая 
субъективные  негативные проявления 
болезни – ухудшать прогноз – особен-
но это касается антиаритмиков I класса. 
Например, доброкачественные аритмии 
жизни не угрожают, но больной может 
ощущать себя плохо, и если врач в этом 

случае будет слишком активно пытаться 
облегчить состояние пациента, то может 
ему навредить. 
Мы не обязательно должны подавить 
аритмию. Мы добиваемся того, чтобы 
больной лучше себя чувствовал, не ощу-
щал симптомов аритмии, не имел гемо-
динамических расстройств, имел бла-
гоприятный прогноз, или, по меньшей 
мере, не ухудшенный. 
Одними из главных исследований в 
области применения 1С класса были 
CAST1 и CAST2. Они показали, что ААП 
первого класса не надо давать больным 
в острый период инфаркта миокарда, с 
низкой фракцией выброса и выражен-
ной сердечной недостаточностью. Но 
боязнь приобрела гипертрофирован-
ные формы, стали говорить, что ИБС 
вообще является противопоказанием 
к их приему. Между тем, специальных 
исследований 1С класса на хроничес-
ких формах ИБС не было. Мета-анализ 
результатов исследований CAST-1 и 
CAST-2 показал, что в группе больных, 
у которых желудочковые аритмии уда-
валось легко подавить малыми дозами 
препаратов, летальность была досто-
верно ниже, чем в группе с трудноуст-
раняемыми аритмиями.
У больных без сердечно-сосудистой 
недостаточности антиаритмики I клас-
са признаны средствами выбора для 
купирования и профилактики парок-
сизмов мерцания предсердий, лечения 

желудочковой и суправентрикулярной 
экстрасистолии, купирования и профи-
лактики пароксизмов наджелудочковой 
тахикардии. Причем не просто «можно 
применять», но они действуют лучше, 
чем другие препараты (β-блокаторы, ан-
тагонисты Са2+). Разумеется, необходимо 
очень четко иметь в виду противопока-
зания и побочные действия. 
В частности, остановимся на этацизине. 
Естественные противопоказания к его 
применению: синусовая брадикардия, 
AB блокада II-III степени, блокада ветвей 
пучков Гиса, острые формы ИБС, карди-
огенный шок, коллапс, выраженная сер-
дечная недостаточность, выраженные 
нарушения функции печени, почек.
Показания к применению этацизина: 
лечение наджелудочковой и желудоч-
ковой экстрасистолии, купирование и 
профилактика пароксизмов мерцания 
предсердий, профилактика пароксиз-
мов наджелудочковой тахикардии. Об-
ращаю внимание на синдром предвоз-
буждения, в этом случае антагонисты 
кальция, бета-блокаторы не влияют на 
его развитие, и по сути дела антиарит-
мики 1С класса здесь являются препа-
ратами первого выбора. В частности, 
этацизин рекомендуется для профи-
лактики пароксизмов  желудочковой 
тахикардии. Этацизин применяется, 
если у больного отсутствует сердечная 
недостаточность и другие противопо-
казания.

1С класс: актуальные вопросы

В.Л. ДОЩИЦЫН, 
д.м.н., профессор кафедры профилактической 
кардиологии РГМУ

Антиаритмические препараты первого  класса: перспективы применения
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В общей популяции распространенность 
фибрилляции предсердий составляет 
0,5%, у лиц старше 60 лет – более 5%, стар-
ше 75 – около 10%. 
Антиаритмическая лекарственная терапия 
применяется у пациентов с фибрилляцией 
предсердий по следующим показаниям: 
для восстановления синусового ритма, для 
повышения эффективности электроим-
пульсной терапии, для профилактики ран-
них рецидивов ФП после кардиоверсии, 
для поддержания синусового ритма после 
ФКВ или ЭКВ, для облегчения трансформа-
ции ФП в ТП, которое может быть купиро-
вано с помощью сверхчастой предсердной 
стимуляции, для фармакологического кон-
троля частоты желудочковых сокращений. 
Препараты 1С класса являются первой ли-
нией средств лечения ФП при отсутствии 
органического поражения сердца, препа-
раты III класса – при лечении пациентов 
с ФП, имеющих органическое поражение 

сердца. В результате исследования сдела-
ны следующие выводы:
Этацизин эффективен и показан для лече-
ния рецидивирующей пароксизмальной и 
рецидивирующей персистирующей фиб-
рилляции предсердий в сочетании с пато-
логией щитовидной железы и/или ХОБЛ, в 
т. ч. при ИБС.
Закрывая симпозиум, выступил с докла-
дом один из авторов препарата Этаци-
зин – академик Хасан Хаталович Шугушев. 
В своем докладе он вкратце изложил ис-
торию внедрения препарата Этацизин в 
клиническую практику и еще раз, соглаша-
ясь с остальными докладчиками, отметил: 
«Этацизин незаслужено забыт и требуется 
активнее внедрять его в современные оте-
чественные аритмологические стандарты. 
И что самое главное, количество пациен-
тов, которых доктор ведет на препаратах 
1С класса, – это показатель «классности» 
(квалификации) аритмолога».

А.Э. РАДЗЕВИЧ, 
д.м.н., профессор, МГМСУ, Москва

Опыт применения этацизина при лечении фибрилляции предсердий 

Неопасные аритмии рекомендуется не лечить, 
и мы сами придерживались такого правила, 
пока не произошел следующий случай. У од-
ной из наших пациенток нарушения исчезали 
на нагрузке, правда, были парные экстрасис-
толы в покое. Мы тщательно ее обследовали, 
многократно сделали ЭхоКГ, обнаружили элек-
трокардиографическую и клиническую норму, 
но пациентку мы потеряли, это была внезапная 
смерть ночью, причиной которой послужила 
«вагусная желудочковая аритмия». Нам удалось 
узнать, что присутствовала врожденная патоло-
гия миокарда, если бы мы все-таки применяли 

антиаритмики, может быть, внезапной смерти 
удалось бы избежать, но вопрос так и остался 
невыясненным. Некоронарные вагусные желу-
дочковые аритмии существуют, и в их лечении 
могут быть рекомендованы ААП с ваголити-
ческими свойствами. Этацизин – эффективный 
и безопасный ААП в терапии как вагусных, так 
и смешанных (недифференцированных) форм 
ЖА, эффективность этацизина у пациентов с 
некоронарогенными ЖА приближается к 80%. В 
случае повышенного тонуса обоих отделов ве-
гетативной нервной системы возможна комби-
нация этацизина и β-адреноблокатора.

Т.В. ТРЕШКУР,  
НИИК им. В.А. Алмазова Росздрава, СПб

У пожилых людей все аритмии потенциально зло-
качественны. Принцип ведения такого пациента 
врачом такой же, как и больного молодого возрас-
та, только нужно учитывать и корригировать дозу 
с учетом состояния пациента, фармакокинетики, 
фармакодинамики препарата, состояния печени и 
почек пожилого пациента. Если мы предполагаем, 
что пациент проживет менее одного года, то лучше 
его лечить медикаментозно, не применяя дефиб-

риллятор. Поскольку практически все наши паци-
енты имеют органическую патологию, то нужно 
учитывать основное заболевание при назначении 
ААП и начинать с половинной дозы относительно 
обычной.
Многолетние исследования, проведенные в нашем 
институте, показали, что для лечения желудочковых 
тахикардий у пожилых пациентов (в т. ч. и при ИБС) 
оптимально назначение кордарона и этацизина.

Что такое вагусные желудочковые аритмии и как их лечить?
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Лечение экстрасистолических аритмий 
у больных ИБС пожилого возраста 

В.Ю. ЛИШНЕВСКАЯ, 
д.м.н., Институт геронтологии 
АМН Украины, Киев
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14 декабря 2006 г. в рамках V Московской ассамблеи «Здоровье столицы-2006», в здании Правительства Москвы на Новом Ар-
бате состоялся сателлитный симпозиум компании «Эббот» «Проблема избыточного веса и ожирения в современной медицине: 
простые вопросы и трудные решения. Взгляд с позиции пациента и специалиста». В симпозиуме приняли участие главный эн-
докринолог Департамента здравоохранения г. Москвы, главный врач эндокринологического диспансера, д.м.н., М.Б. Анциферов 
(«Избыточный вес и ожирение в современной медицине. Состояние проблемы вчера, сегодня, завтра»), заведующий кафедрой 
эндокринологии и диабетологии МГМСУ, д.м.н., профессор А.М. Мкртумян («Суть современной терапии ожирения: в решении 
эстетических проблем или путь к снижению смертности»), профессор Центра психотерапии Peace of Mind (Нью-Йорк, США) А.Г. 
Рапопорт («Понять – значит помочь. Проблема избыточного веса глазами пациента»). На симпозиуме обсуждались актуальные 
вопросы организации системной борьбы против эпидемии ожирения, вопросы повышения квалификации врачей и уровень их 
осведомленности  о серьезности заболевания и эффективных методах его терапии.
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М.Б. Анциферов
д.м.н., главный эндокринолог Департамента 
здравоохранения Москвы, главный врач 
эндокринологического диспансера

Проблема ожирения была нам 
известна с античных времен, и 
думаю, будет беспокоить чело-
вечество на протяжении всего 
третьего тысячелетия. 
Это очень масштабная пробле-
ма, поэтому сегодня попыта-

емся прояснить вопрос: 
что это – эпидемия 
нового инфекционного 
заболевания? Если это 
эпидемия, то насколько 
широко она распростра-
нена? И какие же могут 
быть эффективные пути 

для того, чтобы бороться с ней? 
Четверть населения экономически развитых 
стран мира имеют массу тела, превышающую 
норму на 15%. То есть, они имеют в той или иной 
степени избыточную массу тела или ожирение. 
Поэтому фигурируют два этих понятия. По про-
гнозу ВОЗ, если такие же темпы прироста избы-
точной массы тела и ожирения у населения со-
хранятся, то к 2010 году их количество возрастет 
еще на 8% и составит 33% во всем мире, то есть, 
треть населения будут иметь избыточную массу 
тела или ожирение. А к 2025 году, по экспертной 
оценке ВОЗ в мире будут насчитываться около 
300 млн жителей с диагнозом ожирения. 

Нужно обратить внимание на то, как постепен-
но меняется ситуация. Потому что в прошлом 
веке проблемой многих стран, особенно раз-
вивающихся, был дефицит массы тела. Если же 
возьмем сейчас эти же страны, то во многих из 
них процент избыточного веса и ожирения уже 
доходит до 40%, а проблема дефицита массы 
тела резко снижается и сейчас не представляет 
проблемы для большинства стран. Однако в 
мире есть страны, где на первом месте стоит 
проблема не избыточной массы тела и ожире-
ния, а все-таки дефицита массы тела. Это такие 
страны, как Эфиопия, Сенегал, Никарагуа, Гаити, 
в этих странах эта проблема, действительно, 
выражена. Но следует обратить внимание на то, 
что в большинстве всех стран все-таки 20-40% 
приходится на долю населения с избыточной 
массой тела и ожирения. 
Сегодня мы называем ожирение не только эпи-
демией нашего столетия, но и болезнью благ ци-
вилизации. Потому что действует три основных 
фактора. Это доступная и высокая калорийность 
пищи, малоподвижный образ жизни и хрони-
ческое, эмоциональное напряжение, депрессия. 
Существует также связь между сердечно-сосу-
дистой патологией и ожирением. Ожирение – это 
не просто косметическая проблема, это не просто 
личное дело каждого жителя нашей страны. Это, 
в общем-то, снижение потенциала нации отде-

льно взятого государства, это большая меди-
цинская проблема. Существуют факторы риска, 
способствующие развитию инфаркта миокарда. 
Среди факторов, которые резко способствуют 
проявлению инфаркта миокарда, выделяется 
сахарный диабет, артериальная гипертензия, 
висцеральное ожирение. 
При рассмотрении концепции ожирения как 
проблемы общественного здоровья мы уви-
дим, что она претерпела определенные из-
менения. В 1983 году в Великобритании про-
звучала такая формулировка: ожирение – это 
важнейшая проблема общественного здоро-
вья, сравнимая с курением. А в 2001 году, по 
заключению ВОЗ, ожирение включено в число 
10 главных причин, влияющих на увеличение 
смертности. То есть, ожирению отдали приори-
тет в этом направлении. 
И теперь о масштабах проблемы ожирения в 
России. По экспертной оценке, в России количес-
тво людей с индексом массы тела больше 27, а 
это нечто среднее между избыточной массой 
тела и ожирением, составляет около 50% среди 
взрослого населения. Однако, по данным нашего 
Минздрава, число больных с 1999 по 2003 год, 
тех, кто зарегистрирован в медицинских учреж-
дениях, возросло 500 тыс. до 660 тыс. человек, 
то есть произошло увеличение почти на 200 тыс. 
человек за 4 года. 

Ожирение – эпидемия нашего столетия

Ожирение охарактеризовано ВОЗ как неинфекционная 
эпидемия XXI века: более миллиарда человек на планете 
страдают избыточным весом, а 300 миллионов из них – 
ожирением. В США избыточный вес имеют 61% населения 
(ожирение отмечается у каждого третьего жителя), в Вели-
кобритании – 51%, в Германии – 50%. Исследования, про-
веденные в США, показали, что ежегодно ожирение служит 
причиной примерно 300 000 случаев смерти. В России из-
быточным весом страдает 54% населения.
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эпидемия XXI века

Ожирение – это серьезная патология. Факторы 
развития сердечно-сосудистых заболеваний у 
пациентов с ожирением чрезвычайно высоки. 
Чем больше индекс массы тела, тем выше и у 
женщин, и у мужчин артериальная гипертензия. 
Доказано, что именно при избыточном весе мы 
имеем и повышение сердечного выброса, и по-
вышение сопротивляемости сосудистого русла. 
Слишком драматична судьба ожирения в плане 
терапевтического подхода. Сегодня мы имеем 
очень короткий список препаратов. Остановим-
ся на препарате Меридиа – единственном на 
фармацевтическом рынке в мире. Применение 
Меридиа помогает пациенту сформировать 
правильное пищевое поведение и скорректи-
ровать образ жизни в целом. 87% пациентов 
в состоянии придерживаться правильного пи-

щевого поведения, выработанного в процессе 
лечения. Меридиа в качестве составной части 
комплексной долгосрочной программы сни-
жения массы тела, включающей изменение пи-
тания, изменение образа жизни и увеличение 
физической активности доказал свою высокую 
эффективность в снижении массы тела. Уни-
кальный механизм действия Меридиа в корне 
отличает его от других препаратов – Меридиа 
воздействует на главную причину избыточного 
веса – переедание. Препарат ускоряет чувство 
насыщения, тем самым позволяя без стрессов 
снижать количество потребляемой пищи (на 
19%), сократить частоту «перекусов» и устра-
нить потребность в вечерних приемах пищи.
Благодаря своим свойствам, Меридиа стал 
первым препаратом для снижения массы 

тела, свойства которого сейчас изучаются в 
уникальном многоцентровом длительном 
проспективном исследовании SCOUT, на-
правленном на оценку возможных преиму-
ществ коррекции массы тела в отношении 
сердечно-сосудистых исходов у пациентов 
с избыточной массой тела или ожирением и 
высоким риском сердечно-сосудистых забо-
леваний.

А.М. Мкртумян
д.м.н., профессор, заведующий кафедрой 

эндокринологии и диабетологии МГМСУ

Меридиа – первый препарат 
для снижения массы тела

Психотерапевты и психологи, и в меньшей 
степени психиатры, по крайней мере, люди, 
которые занимаются ментальным здоровьем, 
именно они как раз и имеют дело с чувствами 
пациентов, с тем, что испытывает пациент, ко-
торый лечится вообще и в том числе который 
лечится от излишнего веса. Для того чтобы вы-
яснить, что же чувствует пациент, нужны специ-
альные навыки, знания, а этого у соматических 
врачей, как правило, нет. Мне представляется 
это самым главным вопросом. Мотивация ведь 
самое главное, с чем нужно работать. Потому 
что пациент должен понимать, во-первых, как 
ему нужно делать то, чего он раньше не делал. 
А самое главное, почему он должен делать то, 
чего он раньше не делал. И очень хорошо, когда 
пациент понимает, зачем это нужно доктору. Я 
вынужден нарисовать психологический пор-
трет пациента, страдающего ожирением. Это 
люди, которые считают себя изгоями, которые 

наделены какими-то определенными психоло-
гическими проблемами. В лучшем случае, это 
люди акцентуированные, вполне возможно, 
имеющие психопатические и невротические 
черты. Все это усугубляется отношением к этим 
людям со стороны их родственников, со сторо-
ны социума, со стороны семейных и сексуаль-
ных партнеров, со стороны всего окружающего 
мира. Они это прекрасно знают и приходят к 
соматическим докторам, желая пытаться изба-
виться от своей проблемы. И вот тут ему очень 
важно знать, что вы думаете по поводу того, 
как они себя чувствуют. Я знаю, что пациенты 
испытывают постоянный дефицит в желании 
врача вообще и врача, который лечит от ожи-
рения. Эта проблема вроде бы признана и даже 
намечены пути ее решения, существуют разные 
препараты, которые в числе психофармаколо-
гических действий имеют мощный поведен-
ческий фактор, который может повлиять на 

модификацию пищевого 
поведения, практически 
без усилий пациента. 
Другая проблема в том, 
что люди заедают стресс, 
т.е. едят не только, когда 
они хотят есть. И заедают 
они не сам стресс, а 
последствия стресса. 
То есть, эти последс-
твия стресса прояв-
ляются и в невроти-
зации, и в дефиците 
любви, заботы, бе-
зопасности. В этом 
случае человек как 
никогда нуждается в том, чтобы занимающий-
ся с ним специалист захотел поинтересоваться, 
что же пациенту не хватает? Может быть, я могу 
чем-то помочь, могу заменить тебе недостаток 
любви, недостаток заботы, недостаток безопас-
ности? Очень часто недостаток безопасности 
усугубляется, когда пациент вдруг обнаружи-
вает, что врачу совершенно не интересно, что 
происходит с пациентом. Очень часто доктор 
не считает это значимым, потому, что как бы он 
ни старался, результата он не видит. Забывая о 
том, что результат зависит в очень большой сте-
пени от пациента. 

А.Г. Рапопорт
профессор Центра психотерапии 

Peace of Mind (Нью-Йорк, США)

Понять значит помочь!

Компания «Эббот», которая в своей 
работе руководствуется принципами, 
направленными на улучшение здоро-
вья населения, на улучшение здоровья 
человека в целом, приняла решение – в 
России после Нового года в течение 
короткого времени снижается более 
чем на 50% цена на препарат Меридиа.

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в кардиологии и ангиологии 
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Компании и их продукция

Пять лет на российском рынке
20 декабря в Москве в «Президент-Отеле» прошла торжественная научно-практическая кон-
ференция для кардиологов Москвы и Московской области, посвященная пятилетнему юбилею 
препарата ЭГИЛОК на российском фармацевтическом рынке. Участники конференции подели-
лись опытом применения препарата, доказавшего на практике свою высокую эффективность. 
Об этом свидетельствуют как результаты масштабных клинических исследований, так и дина-
мика роста назначений ЭГИЛОКа кардиологическим больным. 
Аналогичные научно-практические конференции прошли в Санкт-Петербурге, Туле и Воронеже. 

www.webmed.ru

К своему юбилею ЭГИЛОК подошел безусловным лидером среди бета-блокаторов

Р оссия – популяция высокого сер-
дечно-сосудистого риска, отметили 
участники конференции. По данным 

Всероссийского научного общества кар-
диологов, за последние 15 лет смертность 
от заболеваний сердечно-сосудистой сис-
темы выросла в нашей стране в полтора 
раза и уже в три раза превышает средне-
европейские показатели. Это главная при-
чина сокращения численности населения. 
На сегодняшний день каждый десятый 
житель России в самом трудоспособном 
возрасте – от 35 до 50 лет – страдает кар-
диологическими болезнями. В целом забо-
леваниями сердечно-сосудистой системы 
страдают почти 60 процентов россиян. 
Леонид Лазебник, д.м.н., профессор, 
главный терапевт Департамента здра-
воохранения г. Москвы, директор НИИ 
Гастроэнтерологии: «При нынешней 
динамике роста сердечно-сосудистых 
заболеваний Россия в скором времени мо-
жет возглавить печальный список стран 
с самой высокой смертностью от этих 
болезней. Поэтому сегодня жизненно не-
обходима реализация широкого комплекса 
мер, позволяющих справиться с этим не-
дугом или предупредить его. Речь идет, с 
одной стороны, о формировании на обще-
российском уровне, если хотите, моды на 
здоровый образ жизни, профилактике сер-
дечно-сосудистых заболеваний и, с другой 
стороны, о высококвалифицированном 
использовании в терапевтической прак-
тике  препаратов с доказанной эффек-
тивностью и безопасностью». 
По общему мнению врачей-участников 
конференции, одним из наиболее эф-
фективных инновационных препаратов 
кардиологической группы является бета-
адреноблокатор метопролол (ЭГИЛОК 
и ЭГИЛОК ретард) производства ОАО 
«Фармацевтическая компания «ЭГИС». На 
сегодняшний день он является «золотым 
стандартом» лечения гипертонии, стено-

кардии, инфаркта миокарда, нарушений 
сердечного ритма. Одной из новых сфер 
его применения стало лечение больных 
сердечной недостаточностью.
За пять лет своего присутствия на россий-
ском фармацевтическом рынке ЭГИЛОК 
стал бесспорным лидером среди назначе-
ний соответствующих препаратов.  
Юрий Поздняков, вице-президент Все-
российского общества кардиологов, 
главный кардиолог Московской облас-
ти и Центрального федерального окру-
га РФ, заслуженный врач России, д.м.н., 
профессор: «За пять лет работы с препа-
ратом ЭГИЛОК кардиологи смогли полно-
стью убедиться в высокой эффективнос-
ти и безопасности этого препарата, на 
практике доказавшего свою ценность при 
лечении и профилактике сердечно-сосу-
дистых заболеваний. При этом он имеет 
оптимальное сочетание цены и качества. 
Как следствие, и высокая востребован-
ность препарата среди кардиологов. С 
2001 года число его назначений по Москов-
ской области выросло более чем в 45 раз. 
При этом следующий на втором месте 
по количеству назначений препарат от-
стает от ЭГИЛОКа в десять раз. В рамках 
программы ДЛО по Московской области в 
2005 году на ЭГИЛОК пришлось почти 70 
процентов назначений метопрололов».
Масштабные контролируемые клиничес-
кие исследования, проводившиеся в раз-
ных странах, доказали отличные лечебные 
и профилактические характеристики ЭГИ-
ЛОКа. Так, в сравне-
нии с группой пла-
цебо метопролол 
(ЭГИЛОК) снижает 
частоту внезапной 
смерти после ин-
фаркта миокарда на 
40 процентов. Дли-
тельность ишемии 
миокарда уменьша-

ется на 76 процентов. 
При лечении гипертонии препарат на 30 
процентов снижает частоту внезапной 
смерти, на 26 процентов – риск инфаркта 
миокарда (по сравнению с диуретиками). 
И почти в два раза уменьшает летальность 
при артериальной гипертензии в сравне-
нии с атенололом. 
Д-р Ласло Почайи, генеральный пред-
ставитель ОАО «Фармацевтический 
завод ЭГИС»: «Большинство людей в 
России не обращают должного внима-
ния на профилактику кардиологических 
заболеваний и на возможные изменения 
факторов риска. Между тем, за последние 
четверть века в Западной Европе уровень 
смертности от заболеваний системы 
кровообращения снизился в среднем на 32 
процента, а от инсульта – более чем на 
50 процентов. И во многом благодаря ис-
пользованию инновационных препаратов 
для профилактики и лечения сердечно-со-
судистых заболеваний. Компания «ЭГИС», 
как производитель и поставщик, доказав-
шая надежность и эффективность кар-
диологических препаратов, вносит свой 
вклад в борьбу с болезнями, отвоевывая у 
них многие и многие человеческие жизни. В 
спасении людей, в улучшении качества их 
жизни мы видим свою миссию».







КАРДИОЛОГИЧЕСКИЕ КОНФЕРЕНЦИИ В 2007 ГОДУ

12-14 февраля 2007, Москва, ЦМТ
Всероссийский научно-образовательный форум «Кардиология-2007»

2-3 марта 2007, Москва 
Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева РАМН

«Актуальные вопросы кардиологии раннего детского возраста»

23-24 марта 2007, Москва, 
Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева РАМН

Международная конференция 
«Альтернативные методы реваскуляризации миокарда»

29-30 марта 2007, Москва
III международная конференция «Креативная кардиология. 

Новые технологии в диагностике и лечении заболеваний сердца»

25-27 апреля 2007, Ташкент, Узбекистан
I Узбекская международная конференция по кардиологии 

«Современные методы лечения сердечно-сосудистых заболеваний»

11-12 мая 2007, Санкт-Петербург 
Всероссийская научно-практическая конференция с международным участием 

«Современная кардиология: наука и практика»

14-19 мая 2007, Санкт-Петербург 
Шестая Санкт-Петербургская школа кардиологов

22-23 мая 2007, Москва
Международная научно-практическая конференция 

«Современные технологии и общая концепция профилактики 
и лечения сердечно-сосудистых заболеваний» 

15-16 июня 2007, Томск
Второй съезд кардиологов Сибирского Федерального Округа.

5-8 июля 2007, Санкт-Петербург
VI Европейский геронтологический конгресс

13-15 сентября 2007, Москва
Третий аритмологический симпозиум 

по интервенционному лечению нарушений ритма сердца

20-21сентября 2007, Санкт-Петербург
Всероссийская конференция с международным участием 

«Высокотехнологичные методы диагностики и лечения 
сердечно-сосудистых и эндокринных заболеваний» 

9-10 октября 2007, Москва
Всероссийский Национальный конгресс кардиологов



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, Email. 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 7.184 «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) 2340734

Email: stoinova@mail.ru
www.webmed.ru






