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Группа компаний 
«Медфорум» 

работает 
на фармацевтическом 

рынке России 

с 1997 года 
и является 

экспертом 
в области 

образовательных 
программ 

(конференций, лекций, 
тренингов), 

освещения сателлитных 
симпозиумов 

на конгрессах, 
консалтинга 

и промоакций 
для врачей 

основных 
специализаций.

◆  В рамках национального проекта 
«Здоровье» группой компаний «Медфорум» 
совместно 
с Министерством здравоохранения 
и социального развития России, ведущими 
медицинскими научно-исследовательскими 
институтами и вузами страны создан 
постоянно действующий оргкомитет 
по проведению профессиональных 
образовательных программ.

◆  К сфере реализации данного проекта 
относится организация профессиональных 
медицинских форумов с международным 
участием в Москве, Санкт-Петербурге 
и регионах России.

◆  Издательский дом «Медфорум» с 2005 года 
выпускает журналы «Вестник семейной 
медицины» для практикующих врачей,  
«Аптечный бизнес» для провизоров 
и фармацевтов, а также линию журналов 
«Эффективная фармакотерапия», которые 
выходят по всем направлениям медицины. 
В 2010 году запущен новый проект 
Hi+Med – высокие технологии в медицине.

◆  Солидный научный уровень изданий, 
актуальная тематика, доступность 
изложения, современная форма подачи 
материала помогают практикующему 
врачу всегда находиться на высоком 
профессиональном уровне.

«Здоровье» группой компаний «Медфорум» 
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Владимир Якусевич: «Внедрение 
наиболее современных методов 
диагностики и лечения в России, 
достаточно быстрое в столице, сильно 
запаздывает в регионы»

Сегодня проблеме лечения артериальной гипертонии, 
ИБС, сердечной недостаточности здравоохранение 
уделяет должное внимание. Современная медицина 
располагает колоссальным арсеналом лекарственных 
средств. Специализированные медицинские учреждения 
и кардиологические отделения в многопрофильных 
больницах оснащаются новейшим оборудованием. 
Но почему распространенность сердечно-сосудистой 
патологии по-прежнему остается высокой, и умеют ли 
врачи правильно лечить сердечные недуги – об этом и 
многом другом в интервью нашему изданию рассказал 
доктор медицинских наук, профессор, заслуженный 
врач Российской Федерации, председатель Ярославского 
отделения Общества по кардиосоматической 
реабилитации Владимир Валентинович Якусевич. 
Профессор отметил важность профилактики сердечно-
сосудистой заболеваемости и комплексной реабилитации 
больных с сердечно-сосудистой патологией. «Первейшая 
задача – то, что создано в мировой и отечественной 
кардиологии, довести до уровня первичного звена 
здравоохранения. И конечно же, до населения, которому 
пока есть дело до чего угодно, только не до собственного 
здоровья», – резюмировал В.В. Якусевич.

– Владимир Валентинович, по 
какому принципу строится те-
рапия у людей, перенесших ин-
фаркт миокарда или ишемиче-
ский инсульт?

– Оба заболевания во многом 
определяются предшествующим 
наличием у пациентов так называ-

емых факторов риска. Важнейши-
ми из них являются атеросклероз 
соответствующих сосудов (сердца, 
мозга), повышенное артериальное 
давление, повышенная свертывае-
мость крови и нарушения углевод-
ного обмена (нарушение утилиза-
ции глюкозы, диабет). Кроме того, 

такие социальные факторы, как 
курение, избыточный вес, мало-
подвижный образ жизни, также 
существенно влияют на риск раз-
вития этих заболеваний.

Отсюда вытекает стратегия ле-
чения, которая предполагает после 
проведения экстренных меро-
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Люди  События  Даты

приятий в первые часы сердечно-
сосудистой катастрофы назна-
чение пациенту лекарственных 
препаратов, доказанно влияющих 
на отдаленный прогноз, как жизни, 
так и повторного острого события. 
Важно, что лекарственная терапия 
должна сочетаться с устранением 
бытовых факторов риска – сбалан-
сированной диетой, дозирован-
ными физическими нагрузками и, 
безусловно, отказом от курения. 
Кстати, ни один из современных 
препаратов для лечения сердечно-
сосудистой патологии не позволя-
ет снизить риск ее развития и про-
грессирования в большей степени, 
чем избавление от табака.

– Какой комплекс препаратов 
существует для подобной тера-
пии? 

– Назначаются препара-
ты, нормализующие липид-
ный обмен, обычно из груп-
пы статинов (симвастатин, 
аторвастатин и др.), лекарства, 
снижающие потребность миокар-
да в кислороде и доказано умень-
шающие риск внезапной смерти 
у больных инфарктом миокарда – 
бета-адреноблокаторы (прежде 
всего метопролол), ингибито-
ры ангиотензинпревращающего 
фермента (рамиприл, периндо-
прил и др.) – это многофункцио-
нальные препараты, влияющие на 
большой ряд патогенетических 
механизмов и дезагреганты, пре-
пятствующие образованию новых 
тромбов, – аспирин, клопидогрель 
и прасугрель. Следует отметить, 
что долгосрочное лечение паци-
ентов, перенесших острый ин-
фаркт либо инсульт, не идентично 
и определяется в каждом случае 
лечащим врачом в зависимости от 
формы, тяжести, течения, наличия 
осложнений болезни и, конечно, 
индивидуальными особенностя-
ми пациента. Если для пациента 
с инфарктом миокарда терапия 
бета-адреноблокаторами показа-
на в большинстве случаев, то при 
нарушении мозгового кровообра-
щения они применяются гораздо 
реже. В свою очередь аспирин и 

клопидогрель назначаются прак-
тически всем пациентам с вышеу-
казанными формами сосудистых 
расстройств. Наконец, в арсенале 
врача имеется еще ряд лекарствен-
ных средств, назначаемых по инди-
видуальным показаниям.

– С чем обычно связаны риски 
повторных сердечно-сосудистых 
событий? 

– Основным риском является 
то, что, к сожалению, у нас в стра-
не нередки случаи, когда пациент 
не следует назначениям врача. 
Виною тому множество факторов. 
В первую очередь, у нас в прин-
ципе отсутствует культура отно-
шения к собственному здоровью. 
Во-вторых, лечение сердечно-
сосудистых заболеваний – это 
сравнительно долгий процесс, и 
пациенты не всегда отождествляют 
улучшение состояния с назначен-
ной терапией. В результате – прак-
тически сразу после улучшения 
самочувствия пациент прерывает 
курс лечения, не понимая того, что 
этим только еще больше усугубля-
ет свое состояние. Ну и в третьих, 
все мы понимаем, что сердечно-
сосудистым событиям больше под-
вержены люди старшей возрастной 
группы, хотя специалисты призна-
ют, что в последние годы болезнь 
стремительно молодеет. Это люди 
предпенсионного и пенсионного 
возраста, зачастую – с ограничен-
ными финансовыми возможностя-
ми. И, к сожалению, им чаcто быва-
ет просто недоступен полный курс 
лечения. 

– Есть ли выход из ситуации?
– Выход есть всегда. Сейчас го-

сударство делает многое для при-
вития культуры здорового образа 
жизни, пропаганды бережного от-
ношения к своему здоровью. От-
радно, что активно подключаются 
к этому вопросу СМИ и обществен-
ные организации. Есть надежда, 
что открывшиеся по всей стране 
Центры здоровья с одной стороны 
несколько снимут нагрузку с рай-
онных терапевтов, а также будут 
способствовать выявлению заболе-

ваний на ранних стадиях, когда еще 
возможно избежать возникнове-
ния сердечно-сосудистых событий 
путем коррекции образа жизни па-
циента. Если же говорить о терапии 
уже после сердечно-сосудистого 
события, то я считаю, что врач дол-
жен не только назначать правиль-
ное медикаментозное лечение, но и 
обращать внимание на социальный 
статус больного, чтобы стоимость 
препарата позволяла довести на-
значенный курс до конца. 

Во всем мире стремятся мак-
симально снизить затраты на 
лечение и сделать современные 
препараты доступными для боль-
шинства пациентов. Поэтому 
через определенный промежуток 
времени после появления любого 
нового лекарственного средства 
на фармацевтическом рынке по-
являются его копии – так назы-
ваемые препараты-дженерики. 
И здесь важный момент: к сожале-
нию, часто имея идентичную ори-
гиналу химическую формулу, эти 
препараты могут отличаться по 
биодоступности и в той или иной 
степени по клиническому эффек-
ту. Поэтому очень важно каждую 
копию сопоставить с инновацион-
ным препаратом в корректных на-
учных исследованиях. И если врач 
действительно профессионально 
подходит к своей работе, он обязан 
в этом разбираться. 

Например, жизненно необхо-
димый после операций на сердце 
клопидогрел уже имеет в России 
6 зарегистрированных копий, в 
частности, препарат Эгитромб. Он 
изучен в Канаде по своим фармако-
кинетическим параметрам, которые 
оказались схожими с параметрами 
оригинала. Прошел он и сравни-
тельное клиническое испытание в 
России, которое подтвердило его 
одинаковое влияние с оригиналом 
на агрегацию тромбоцитов, то есть 
на блокаду первичного механизма 
свертываемости крови. При этом, 
он в 3–4 раза дешевле оригиналь-
ного лекарственного средства, что 
расширяет возможность его приме-
нения. И подобные примеры можно 
привести по каждому препарату, 
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назначаемому пациентам с кардио-
васкулярной патологией. Однако 
я должен напомнить, что кардио-
тропные препараты может назна-
чить только специалист, а самосто-
ятельный прием даже безусловно 
показанного лекарства может при-
вести к необратимым негативным 
последствиям.

– Какие меры профилактики 
следует принимать, чтобы ми-
нимизировать риск сердечно-
сосудистых заболеваний?

– Следует различать первич-
ную и вторичную профилактику 
ССЗ. Все вышеизложенное как раз 
и направлено на вторичное пре-
дотвращение грозных сердечно-
сосудистых расстройств. Если же 
говорить о первичной профилак-
тике, то, боюсь, не буду оригина-
лен. Здоровый образ жизни, отказ 
от курения, умеренные физические 
нагрузки, соблюдение общеизвест-
ных диетических (ограничение хо-
лестеринсодержащих продуктов, 
потребление большого количества 
овощей и фруктов, морской рыбы, 
морепродуктов, замена животных 
жиров растительными) и режим-
ных мероприятий – за последнее 
столетие ничего лучшего не приду-
мано. Несоблюдение этих условий 
нельзя заменить никакой «крем-
левской таблеткой» и множеством 
пищевых биодобавок, которые ши-
роко рекламируются в СМИ как 
панацея от всех болезней.

– На что нужно обратить вни-
мание, чтобы избежать дальней-
шего развития заболевания?

– Если уже появились кли-
нические признаки поражения 
сердечно-сосудистой системы 
(приступы сжимающих болей за 
грудиной, особенно связанных с 
физической нагрузкой, головная 
боль и/или головокружение, одыш-
ка, сердцебиение, перебои в работе 
сердца) необходимо немедленно 
обратиться к специалисту.

На доклинической стадии сле-
дует регулярно проходить профи-
лактические осмотры. Важно также 
овладеть методами самоконтроля 

состояния сердечно-сосудистой си-
стемы – следить за частотой пульса 
(в покое у здорового человека она 
обычно не превышает 70 уд/мин), 
важен самоконтроль артериально-
го давления (его стойкий подъем 
выше 140/90 мм рт. ст. – уже повод 
для беспокойства), лицам после 
40 лет следует периодически про-
верять уровни сахара и холестери-
на в крови. Особое внимание этим 
простым методам должны уделять 
люди, имеющие неблагоприятный 
семейный анамнез, то есть род-
ственников, страдающих тяжелыми 
заболеваниями сердца и сосудов.

Еще раз подчеркну, что устра-
нение бытовых и социальных 
факторов риска во многом влияет 
на распространенность сердечно-
сосудистых заболеваний в любой 
популяции.

К сожалению, Россия по-
прежнему числится в числе миро-
вых лидеров по заболеваемости и 
смертности от кардиопатологии. 
Нельзя отрицать, что в последние 
годы были разработаны достаточ-
но эффективные программы сни-
жения этих показателей, однако их 
реализация на местах оставляет 
желать лучшего. Простой пример: 
в Ярославле с недавних пор функци-
онируют два федеральных сердечно-
сосудистых центра, которые долж-
ны аккумулировать всех больных с 
острой коронарной и цереброваску-
лярной патологией. Одновременно 
существовавшие до этого блоки 
интенсивной терапии кардиологи-
ческих отделений других городских 
больниц перестали снабжаться 
средствами первой линии для лече-
ния больных с острым инфарктом 
миокарда (тромболитиками). Более 
того, отныне кардиологическим от-
делениям города предписано не го-
спитализировать больных с острым 
коронарным синдромом, а немед-
ленно переправлять их в сосуди-
стые центры. То есть, если раньше 
житель Ярославля, у которого раз-
вился острый инфаркт миокарда, 
мог получить специализированную 
помощь в ближайшем кардиологи-
ческом отделении, то сегодня его 
везут через три больницы в четвер-

тую. При этом отметим, что только в 
одном из двух функционирующих в 
Ярославле центров больному могут 
провести срочное оперативное вме-
шательство. Во втором – объем кон-
сервативной терапии не отличается 
от того, который десятилетиями 
оказывался в блоках интенсивной 
терапии других больниц города. До-
ходит до смешного (когда бы не было 
так грустно). В специализированном 
кардиологическом отделении у па-
циента, поступившего в плановом 
порядке, развивается острый коро-
нарный синдром. Дежурный врач, 
оказав помощь практически только 
в догоспитальном объеме (других 
возможностей у него просто нет), 
должен договориться с сосудистым 
центром о переводе, оформить на-
правление, спустить больного в при-
емный покой, вызвать бригаду ско-
рой помощи и, пожелав больному 
выздоровления, отправить его с глаз 
долой. Профессионалам понятно, 
что даже полчаса задержки с про-
ведением реваскуляризационных 
процедур ухудшает прогноз у такого 
больного. В действительности на это 
уходит не один час. Еще смешней, 
когда через 3–4 часа больного пере-
водят обратно, поскольку время для 
тромболизиса упущено, а лечение 
больного, не нуждающегося в этой 
процедуре, в задачи сосудистых цен-
тров не входит. Наконец, появление 
сосудистых центров лишило жите-
лей большинства районов области 
возможности получать помощь на 
месте. Так, житель г. Переславля 
Залесского (42 тыс. населения) при 
диагнозе «острый инсульт» должен 
госпитализироваться не в централь-
ную районную или городскую боль-
ницу по месту жительства, а в об-
ластной сосудистый центр в 130 км 
от Переславля.

Не хочу быть превратно поня-
тым и всячески приветствую появ-
ление новых центров оказания вы-
сокотехнологической помощи, но 
совершенно не понимаю, зачем при 
этом разрушать структуры, уже до-
казавшие свою эффективность. 

– Как Вы оцениваете профес-
сиональный уровень врачей-
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Люди  События  Даты

Врач и общество

кардиологов, особенно в регио-
нах?

– Профессиональный уровень 
врача любой специальности регу-
лярно оценивают аттестационные 
комиссии. Говорить о неком сред-
нем уровне подготовки специали-
стов по России в целом аналогично 
вычислению средней температуры 
по больнице. Мое мнение, что в 
целом профессионализм кардиоло-
гов Ярославля достаточно высок, 
чему в немалой степени способ-
ствовал открытый доступ к но-
винкам медицины через Интернет, 
периодику и большое количество 
конференций. Другой вопрос, что 
сегодня отмечается существенный 
разрыв между понятиями «знаю» 
и «реально могу». О необеспечен-
ности большинства врачей необ-
ходимым минимумом диагности-
ческих возможностей, а пациентов 
современными лекарственными 
средствами и немедикаментозной 
помощью написаны горы статей, 
и ситуация на мой взгляд не силь-
но изменилась за последние годы. 
Сегодня от доктора требуется пре-
жде всего выполнение стандартов 
лечения. Такие стандарты имеются 
в большинстве стран и представля-
ют собой необходимый минимум 
выполнения существующих кли-
нических рекомендаций. У нас же 
стандарты, которые составляются 

непонятно кем и как, не только не 
учитывают последние достиже-
ния науки, но часто противоречат 
экспертным заключениям о поль-
зе и безопасности того или иного 
метода. Например, в стандарте по 
оказанию специализированной по-
мощи больным с диагнозом хрони-
ческой сердечной недостаточности 
в качестве противоаритмических 
препаратов фигурируют атенолол 
и пропафенон, а как антигипер-
тензивное средство – верапамил. 
Достаточно ознакомиться с анно-
тациями на эти лекарства, чтобы 
убедиться, что пациентам с ХСН 
они противопоказаны. Таких при-
меров можно привести немало и не 
только в области кардиологии.

Хотелось бы ошибиться, но 
думаю, что пока кардиолог, доктор 
наук будет возглавлять в России 
министерство сельского хозяйства, 
а в Минздравсоцразвития клю-
чевые решения будут принимать 
лица без медицинского образо-
вания, существенных прорывов в 
этой области ожидать не следует.

– Как участник Форума «Карди-
ология» предыдущих лет, могли 
бы Вы рассказать, что, на Ваш 
взгляд, дает кардиологам участие 
в мероприятиях такого рода?

– Я считаю это мероприятие 
одним из важнейших в системе 

ЯКУСЕВИЧ ВЛАДИМИР ВАЛЕНТИНОВИЧ, 
зав. циклом ФПДО кафедры клинической фармакологии Ярославской государственной медицинской акаде-

мии, доктор медицинских наук, профессор, заслуженный врач Российской Федерации

Выпускник Ярославского медицинского института 1974 г. Врачебную деятельность начал в качестве врача 
станции скорой медицинской помощи Ярославля (1974–1977 гг.) В 1977–1980 гг. обучался в аспирантуре на ка-
федре факультетской терапии. С 1980 г. работает в Ярославском медицинском институте (академии), с 2003 г.
возглавляет курс последипломного образования кафедры.

Автор более 250 научных работ по актуальным проблемам ревматологии, гемореологии, кардиологии и 
клинической фармакологии, подготовил 1 доктора и 12 кандидатов медицинских наук. 

Является официальным лектором ВНОК, возглавляет Ярославское отделение Общества по кардиосома-
тической реабилитации.

В 1996 г. организовал один из первых в России Центров клинических исследований эффективности и 
безопасности лекарственных средств, который продолжает возглавлять в настоящее время. 

Член правления Всероссийской научной ассоциации исследования артериальной гипертонии 
им. Г.Ф. Ланга и А.Л. Мясникова (в 2008–2009 гг. ее президент).

С п р а в к а

профессиональной подготовки 
кардиологов, наряду с ежегодным 
Национальным Конгрессом. На 
Форуме практический врач по-
лучает возможность слушать лек-
ции ведущих специалистов – как 
российских, так и зарубежных. Он 
может самостоятельно сопоставить 
различные, иногда альтернативные 
точки зрения и выбрать наиболее 
убедительную и соответствующую 
его собственному клиническому 
опыту. Важно, что на Форуме осве-
щаются самые последние новости 
основных европейских и амери-
канских конгрессов, определяются 
пути дальнейшего развития кар-
диологии. Другой вопрос, что 
внедрение наиболее современных 
методов диагностики и лечения в 
России, достаточно быстрое в сто-
лице, сильно запаздывает в регио-
ны преимущественно по экономи-
ческим причинам. Поэтому как бы 
ни были убедительны доказатель-
ства эффективности алискирена, 
прасугреля, дабигатрана или бо-
зентана в различных клинических 
ситуациях лечение ими пациентов 
в регионах откладывается на нео-
пределенно долгий срок. Вместе с 
тем еще раз подчеркну, что Форум 
является важнейшим звеном в 
цепи непрерывного последиплом-
ного образования врачей.
Материал подготовила В. Павлова
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Высота живота 
определяет степень риска 
возникновения сердечно-
сосудистых заболеваний

Всероссийский конкурс для лучших врачей России 
приобрел статус правительственного мероприятия

Обезболивающие средства повышают риск сердечного 
приступа 

Замеры высоты живота лежащего на 
спине человека могут определить 

степень риска возникновения сердечно-
сосудистых заболеваний. Согласно ис-
следованию шведских ученых из Уп-
сальского университета и Каролинского 
института, этот метод намного лучше 
традиционного определения объема та-
лии и индекса массы тела. Для женщин 
критическая граница – 20 см, для муж-
чин – 22 см от лежачей поверхности до 
верхней точки живота. 

Исследования, основанные на данных, 
полученных от 4 тыс. мужчин и женщин 
в возрасте за 60 лет показали, что наи-
более опасными жировыми отложения-
ми на животе являются те, что обладают  
большей твердостью и не скатываются 
по сторонам в лежачем положении. Это 
и навело ученых на мысль об измере-
нии высоты вздымающегося живота для 
определения фактора риска.

«Мы первые в мире, кто связал уро-
вень живота с присутствием в организ-
ме вредных веществ, таких как липопро-
теиды низкой плотности, с изменением 
сахара в крови и другими нарушения-
ми обмена веществ, способствующими 
развитию сердечно-сосудистых заболе-
ваний», – считает доцент Упсальского 
университета Ульф Рисерус. Он советует 
людям с большими жировыми отложе-
ниями на талии похудеть хотя бы на пару 
килограммов.

Источник: ИТАР-ТАСС

Всероссийский конкурс «Лучший 
врач года» проводится с 2001 года. 

Он учрежден с целью повышения зна-
чимости медицинской профессии, 
а также награждения выдающихся вра-
чей и медработников. Этот конкурс стал 
своего рода медицинским «Оскаром» – 
признанием и наивысшей оценкой вра-
чебного дела.

Лауреатам в торжественной обстанов-
ке вручается хрустальная фигура богини 
здоровья Гигеи, чаши и змеи, а также ди-
плом и денежная премия. 

Финальный отбор кандидатов на зва-
ние «Лучший врач года» осуществля-
ет Центральная конкурсная комиссия 
Минздравсоцразвития России. В ее со-
став под председательством министра 
входят главные внештатные специали-
сты Минздравсоцразвития, академики 
РАМН, руководители ведущих научно- 
исследовательских институтов.

С каждым годом конкурс приобре-
тает все больший масштаб, расширяет-
ся география участников, растет коли-
чество номинаций. С 2010 года премия 
«Лучший врач года» приобрела статус 
правительственного мероприятия. 
Звание «Лучший врач» было присвое-
но участникам в 30 номинациях.

В этом юбилейном году Предсе-
датель Правительства РФ Влади-
мир Путин подписал постановление 
«О единовременном денежном по-
ощрении лучших врачей» с целью 
стимулирования их профессиональ-
ной деятельности и распространения 
передовых форм и методов работы в 
медицине. Всероссийский конкурс 
пройдёт уже по 40 номинациям, среди 
которых, разумеется, самая интерес-
ная для нашего журнала – «Лучший 
кардиолог». 

Источник: АМИ-ТАСС

Исследователи предупреждают, что 
обезболивающие лекарства, отпу-

скаемые без рецепта врача, могут удво-
ить или утроить риск сердечных присту-
пов и инсультов у ряда людей. К группе 
риска относятся пожилые люди с артри-
том, имеющие проблемы с сердцем, ко-
торые принимают лекарства регулярно и 
в больших дозах. 

Ученые в Швейцарии проанализи-
ровали 31 исследование с участием 
116429 пациентов для оценки сердечно-

сосудистых рисков, связанных со всеми 
нестероидными противовоспалитель-
ными препаратами (НПВП). Результаты 
показали, что ибупрофен увеличивает 
риск инсульта в три раза, а диклофенак и 
эторикоксиб – в четыре раза повышают 
вероятность смерти в результате сердеч-
ного приступа.

Всего ученые исследовали действие 
семи препаратов. Наименее вредным 
среди них оказался напроксен, однако 
он может вызвать раздражение желудка, 
в связи с чем потребуется назначение но-
вого препарата с противодействующим 
эффектом. 

 Один из наиболее широко распро-
страненных НПВП – аспирин – не был 
включен в данное исследование. Одна-
ко, по мнению ученых, в больших дозах 
(более одного грамма в день) он спосо-
бен привести к увеличению риска раз-
вития инфаркта и инсульта аналогично 
прочим средствам. 

Источник: medicine.newsru.com
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Комбинированная терапия АГ более эффективна 

У больных, перенесших 
инфаркт миокарда, 
повышен риск суицида

В сезон новогодних праздников возрастает число 
смертей от инфарктов

Результаты нового популяционного ис-
следования типа «случай–контроль», 

проведенного в Дании, свидетельствуют, 
что у пациентов, перенесших инфаркт 
миокарда (ИМ), повышен риск совер-
шения суицидов. Результаты исследо-
вания опубликованы online  в журнале 
Circulation. В исследовании принимали 
участие 19857 пациентов в возрасте 40–89 
лет, совершивших суицид с 1981 по 2006 
год. Группу контроля составили 190058 
человек. В течение первого месяца после 
сердечного приступа у пациентов с ИМ 
без психиатрического анамнеза риск суи-
цида повышался в 3 раза при сравнении 
с лицами без ИМ и психиатрических за-
болеваний. У лиц с ИМ и ментальными 
заболеваниями в анамнезе риск суицида 
был в 64 раза выше при сравнении с груп-
пой контроля. 

Источник: www.cardioprevent.ru

Результаты нового исследования, 
в котором приняли участие 1250 

пациентов с высоким артериальным 
давлением, были опубликованные в 
издании Th e Lancet и, как считают спе-
циалисты, способны изменить мето-
ды лечения недуга, который является 
основным фактором риска развития 
инфарктов и инсультов. Обычно паци-
ентам назначают один препарат, а спу-
стя месяцы – если потребуется – еще 
один дополнительно.

Однако результаты нового исследо-
вания свидетельствуют, что лучше на-
чинать лечение сразу двумя препара-
тами одновременно, поскольку такая 
стратегия может привести к более 
быстрому и эффективному контролю 
давления с меньшим количеством по-
бочных эффектов. Выяснилось, напри-
мер, что лечение комбинацией препа-
ратов алискирена и амлодипина на 25% 

более эффективно, чем каждым из них 
по отдельности. Ученые полагают, что 
последовательный прием этих препа-
ратов нейтрализует их отдельные эф-
фекты.

Как установили специалисты из Уни-
верситета Вандербилта в Нэшвилле 

(штат Теннеси), с середины декабря по 
конец января резко увеличивается число 
смертей от инфарктов и других сердечно-
сосудистых заболеваний. По словам ру-
ководителя исследования кардиолога 
Кейта Черчвилла, которые процитиро-
вала телекомпания Си-эн-эн, в первую 
очередь это связано с обильными празд-
ничными трапезами. «Непосредственно 
от столов с праздничными угощениями, 
как правило, прибывают в клиники паци-
енты с инфарктами», – констатировал он. 
Причем первый «звоночек» врачи полу-
чают во время любимого американцами 
праздника Дня благодарения в конце но-
ября, когда семейный ужин невероятно 
обилен – индейка, картошка-пюре, слад-
кий тыквенный пирог и многое другое, в 
том числе алкоголь. Именно в это время 
в клиники поступает большое число па-
циентов с сердечными заболеваниями и 
просто жалобами на боли в сердце.

В Рождество и Новый год многие го-
спитали специально берут в аренду 
дополнительные аппараты, стимули-
рующие сердечную деятельность, как 
утверждает Черчвилл. Учитывая это, 
врач советует людям, причем как боль-
ным, так и здоровым, стараться соблю-
дать привычный режим дня,  питания и 
не отказываться от занятий физкульту-
рой и спортом.

Источник: ИТАР-ТАСС

Профессор Моррис Браун из Кем-
бриджского университета отметил, что 
это исследование ломает стереотипный 
подход к лечению гипертонии. «Боль-
шинству пациентов теперь можно 
назначить одну комбинированную 
таблетку и знать, что они надежно за-
щищены от инсультов и инфарктов», – 
сообщил он. 

Источник: innovanews.ru
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ФГУ «ГНИЦ профилактической медицины 
Минздравсоцразвития России»

Профилактика ССЗ – 
важное направление 
современной кардиологии

Лидирующие позиции ССЗ в структуре смертности населения России 
настоятельно указывают на необходимость улучшения профилактиче-
ской помощи лицам без ССЗ, но уже с ФР (первичная профилактика), 
и больным с манифестированной кардиальной патологией (вторичная 
профилактика). 

Первая ступень любого уровня профилактики (популяционной, ин-
дивидуальной, стратегии высокого риска) – изменение образа жизни 
человека: здоровое питание, достаточная физическая активность, отказ 
от курения. Решение этой проблемы, как и повышение мотивации паци-
ента в стремлении продлить жизнь и улучшить ее качество, может быть 
успешным при организации Кабинетов здоровья и обучении в Школах 
для пациентов и их родственников. Основная причина недостаточной 
эффективности нашего лечения – отсутствие у больного понимания того, 
для чего он должен выполнять те или иные рекомендации и принимает 
те или другие средства. 

Вторая ступень профилактического вмешательства связана с приме-
нением фармакотерапии на принципах доказательной медицины. Осно-
вы лечения таких распространенных в России заболеваний, как артери-
альная гипертония (АГ), ишемическая болезнь сердца (ИБС), сердечная 
недостаточность (СН), разработаны и представлены в многочисленных 
международных и национальных рекомендациях. Определена схема 
лечебно-реабилитационной помощи пациентам, перенесшим инфаркт 
миокарда. Все шире для улучшения качества жизни и прогноза больных 
с острыми и хроническими формами ИБС применяется хирургическое 
лечение: чрескожные коронарные вмешательства (ЧВК) и коронарное 
шунтирование (КШ). В 2010 году были опубликованы Европейские ре-
комендации по реваскуляризации миокарда (ESC/EACTS Guidelines), 
в которых представлены показания к ЧВК и КШ, а также алгоритм веде-
ние пациента. Четко обозначена важность участия оперированных па-
циентов, в том числе после ЧКВ в программах кардиореабилитации и 
вторичной профилактики. 

Решающий фактор улучшения прогноза жизни пациента, снижения 
риска смерти и сердечно-сосудистых осложнений – оптимальная меди-
каментозная терапия, включающая такие классы препаратов, как гиполи-
пидемические (статины), антитромбоцитарные (аспирин, клопидогрел), 
бета-адреноблокаторы, ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента, антагонисты кальция. 

Как изменить образ жизни? Как правильно выбрать препарат для па-
циента? Как снизить риск осложнений у больных с АГ, ИБС, СН, сахар-
ным диабетом и курящих? Что дает кардиореабилитация и обучение в 
Школе больных ИБС? На страницах журнала вы найдете ответы на мно-
гие волнующие вас вопросы. 

Очень надеемся, что опубликованные в номере журнала материалы 
окажутся полезными для вашей ежедневной практической деятельности.

Научный редактор выпуска М.Г. БУБНОВА, д.м.н., профессор 
ФГУ «ГНИЦ профилактической медицины Минздравсоцразвтия РФ», 

Вице-президент Российского общества кардиосоматической 
реабилитации и вторичной профилактики, председатель рабочей 

группы по кардиопрофилактике ВНОК

Уважаемые коллеги!
Настоящий номер журнала 

посвящен современным 
возможностям профилактики 

сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) на всем протяжении сердечно-
сосудистого континуума пациента: 

от факторов риска (ФР) 
до терминальных состояний. 
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Современная профилактика 
заболеваний, связанных 

с атеросклерозом: 
возможности статинов

Д.м.н., профессор М.Г. Бубнова 

ФГУ ГНИЦ ПМ 
Минздравсоцразвития 
РФ, Москва 

Предполагается, что к 2030 году смертность от сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) вырастет до 24,2 млн случаев в 
год. В связи с этим остро стоит вопрос о совершенствовании 
профилактической стратегии, в том числе и в России, которая 
относится к странам высокого риска. 

Атеросклероз – основная при-
чина развития ССЗ. Заболе-
вание начинается в молодом 

возрасте и постоянно прогресси-
рует. Гемодинамически значимым 
считается уменьшение внутреннего 
просвета коронарной артерии (КА) 
на 50% и более, а сужение на 100% 
рассматривается как окклюзия КА. 
Выявление общих механизмов в 
процессе развития атеросклероза и 
тромбообразования привело к появ-
лению в конце ХХ века термина ате-
ротромбоз [1]. Именно тогда стало 
очевидно, что формирование, рост и 
разрыв атеросклеротической бляш-
ки очень тесно связаны с активацией 
тромбоцитов, каскадом коагуляции 
и системой фибринолиза. Морфоло-
гически атеротромбоз – это бляшка 
с поврежденной (разрыв, трещины 
или эрозии) поверхностью, «при-
крытой» тромботическими массами 
(тромбом). В конечном счете, имен-
но атероматозная бляшка является 
причиной всех острых сосудистых 
катастроф. 

Клинические проявления ате-
ротромбоза зависят от локализа-
ции атеромы и размеров тромбов и 
реализуются в виде разнообразных 
форм ишемической болезни сердца 
(ИБС), мозговых инсультов, переме-
жающейся хромотой, абдоминаль-
ной жабы, признаваемыми наиболее 
частыми причинами смерти боль-
шинства жителей планеты. 

В настоящее время хорошо из-
вестны факторы риска (ФР), 
обуславливающие развитие ате-

росклероза и атеротромбоза. Это – 
артериальная гипертония (АГ), ги-
перхолестеринемия (ГХС), курение, 
сахарный диабет (СД), наследствен-
ная предрасположенность, низкая 
физическая активность, ожирение. 

Среди факторов, играющих пер-
востепенную роль в атерогенезе, 
выделяют нарушения процессов 
синтеза и транспорта холестерина 
(ХС). Формирование атеросклеро-
тической бляшки в артериях напря-
мую связано с повышением в крови 
содержания липопротеидов низкой 
плотности (ЛНП), способных моди-
фицироваться в окисленные мелкие 
плотные частицы и доставлять в 
сосудистую стенку избыточное ко-
личество ХС. При появлении ГХС 
вероятность развития сердечно-
сосудистых осложнений (ССО) уве-
личивается в 1,6 раза, но если ГХС 
выявляется у пациента с ССЗ, то ве-
роятность развития ССО возрастает 
до 6 раз [2].

При лечении пациента, страдаю-
щего заболеваниями, обусловленны-
ми атеросклерозом, следует не только 
проводить симптоматическую тера-
пию (профилактика приступов сте-

нокардии, устранение болевого син-
дрома), но и решать стратегические 
задачи, выполняемые в рамках про-
грамм вторичной профилактики – 
снижение смертности, продление 
жизни, уменьшение риска развития 
осложнений, госпитализаций и по-
требностей в инвазивных вмеша-
тельствах. 

Вторичная профилактика 
ССО в реальной 
клинической практике

Анкетирование 87 врачей из 10 
регионов России в многоцентро-
вой клинической программе ПОРА 
(Программа Оценки эффективно-
сти симвастатина у пациентов с ИБС 
и/или сахаРным диАбетом 2 типа, 
2008 г.) выявило интересные тен-
денции. Так, в четверку препаратов, 
которые врачами считаются наибо-
лее важными для вторичной про-
филактики у больных ИБС, вошли: 
бета-адреноблокаторы (92%), анти-
агреганты (90,8%), статины (85,1%) 
и ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента (ИАПФ, 67,8%). 
В то же время реально назначаемые 
врачами препараты распредели-
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лись следующим образом: бета-
адреноблокаторы (97,7%), ИАПФ 
(96,5%), антиагреганты (94,3%), про-
лонгированные нитраты (81,6%). 
При этом, статины пациентам вы-
сокого риска (при ИБС) врачи на-
значают только в 54% случае, а 20% 
больных ИБС продолжают прини-
мать фитопрепараты и витамины, 
не имеющие доказанной эффектив-
ности. 

Главный недостаток современ-
ной терапии – назначение врачами 
препаратов в неадекватных дозах, 
и как следствие – недостижение це-
левых уровней ФР. Это напрямую 
связано с успехом или не успехом 
проводимых профилактических ме-
роприятий против атеросклероза. 
Так, по данным программы ПОРА 
у больных ИБС/СД 2 типа были за-
регистрированы средние значения 
следующих показателей:
 ■ уровень артериального давления 

(АД) – 136/83 мм рт. ст. (при целе-
вом уровне < 130/80 мм рт. ст.);

 ■ уровень общего ХС – 6,26 ммоль/л 
(целевой уровень < 4,5 ммоль/л);

 ■ уровень ХС ЛНП – 4,19 ммоль/л 
(целевой уровень < 2,5, а лучше
< 2,0 ммоль/л);

 ■ уровень частоты сердечных со-
кращений (ЧСС) – 70 уд/мин (це-
левой уровень 55–60 уд/мин). 
Наихудшая ситуация складыва-

ется с назначением и подбором доз 
статинов, которые необходимо при-
нимать (при отсутствии противопо-
казаний) каждому пациенту с ИБС 
независимо от исходного уровня ХС. 

Анализ историй болезни пациен-
тов с ИБС и/или СД 2 типа, включен-
ных в Российскую программу ПОРА, 
показал кратковременность приема 
статинов (курсами или эпизодиче-
ски) (табл. 1).

Женщины высокого риска чаще не 
принимают статины, чем мужчины, 
а также реже принимают их регуляр-
но. Средние дозы назначаемых ста-
тинов и частота приема пациентами 
условно «максимальных» доз, пред-
ставлены в таблице 2. Как видно, 
причиной недостижения целево-
го значения общего ХС и ХС ЛНП 
большинством пациентов является 
не только отсутствие постоянного 
приема статинов, но и назначение 
«не работающих» доз статинов.

Почему сегодня так важно на-
значать статины и почему имен-
но статины рассматриваются 
в качестве препаратов первого 
выбора? Согласно существующим 
сегодня международным и россий-
ским рекомендациям первичную 
(в определенных ситуациях) и вто-
ричную (во всех ситуациях) профи-
лактику атеросклероза у большин-
ства пациентов следует начинать 
именно с назначения статина [3–5]. 
Такой выбор обусловлен рядом объ-
ективных причин: 
 ■ статины эффективно снижают 

уровень атерогенного ХС ЛНП; 
 ■ нормализуют уровень атероген-

ных триглицеридов (ТГ) и анти-
атерогенного ХС липопротеидов 
высокой плотности (ЛВП);

 ■ имеют большую доказательную 

базу клинической эффективности 
в снижении риска развития ате-
росклероза, предотвращении его 
серьезных последствий и увели-
чения продолжительности жизни;

 ■ позитивно влияют на несердеч-
ную патологию. 
Исследования последних лет де-

монстрируют четкую закономер-
ность «чем выше риск ССО пациен-
та – тем больше клиническая польза 
статинов». Для получения быстрого 
клинического эффекта, терапию 
статинами начинают рано, а у па-
циентов высокого и очень высокого 
сердечно-сосудистого риска (ССР) 
уже на первичном врачебном при-
еме. В данной ситуации показания 
к назначению статина не определя-
ются полом пациента, возрастом, 
сопутствующей терапией, и даже 
уровнем ХС ЛНП в крови, т.е. статин 
назначается и при повышенном, и 
при нормальном ХС ЛНП. 

Анализ эффективности статинов у 
2564 пациентов КБС с экстремально 
низкими уровнями ХС ЛНП (менее 
1,4 ммоль/л) показал заметное сни-
жение риска смерти (улучшение 
выживаемости) на 49% (рис. 1) [6]. 
При этом использование статинов 
не ассоциировалось с повышением 
трансаминаз, рабдомиолизом или 
ростом злокачественных опухолей.

К категориям очень высокого и 
высокого ССР относятся лица:
 ■ с любыми клиническими про-

явлениями коронарной болезни 
сердца (КБС) – стабильной и не-
стабильной стенокардией, инфар-

Характер приема статинов Группы пациентов
Общая (n = 531) Мужчины (n = 309) Женщины (n = 222)

Никогда не принимали статины 19% 14% 25%
Получали статины когда-либо 81% 86% 75%
Регулярно принимают статины 38% 43% 29%
Принимают статины курсами 18% 17% 19%
Эпизодически 25% 26% 27%
Всего не лечатся статинами 62% 57% 71%

Таблица 1. Характер приема статинов больными ИБС/СД 2 типа в реальной клинической практике (программа ПОРА)

Средние дозы статинов Максимальные дозы статинов, 
назначаемые врачами в практике

Частота приема пациентами максимальных доз 
статинов (в процентах)

Ловастатин – 17 мг 20 мг 50%
Симвастатин – 17 мг 40 мг 3%
Аторвастатин – 13 мг 20 мг 28%
Розувастатин – 9 мг 10 мг 17%

Таблица 2. Дозы статинов, принимаемые больными ИБС/СД 2 типа в реальной клинической практике (программа ПОРА)
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ктом миокарда, а также после ре-
васкуляризации миокарда;

 ■ с эквивалентами КБС – перифе-
рическим атеросклерозом (пере-
межающей хромотой), цереброва-
скулярной атеросклеротической 
болезнью (атеросклерозом моз-
говых артерий, транзиторной 
ишемической атаке, мозговым 
инсультом), аневризмой аорты, 
СД 2 типа и 1 типа с микроальбу-
минурией;

 ■ без КБС, но при наличии двух и 
более факторов факторов риска 
или при значительном повыше-
нии уровня одного ФР, например, 
общего ХС до 8 ммоль/л и более, 
или ХС ЛНП до 6 ммоль/л и более, 
или АД 180/110 мм рт. ст. и более;

 ■ имеющие близких родственников 
с ранним развитием заболеваний, 
обусловленных атеросклерозом 
(у родственников первой линии 
мужского пола < 55 лет и женско-
го пола < 65 лет).
Большинству пациентов без ССЗ, 

но с величиной ССР выше 10% (по 
системе SCORE) уже необходимо 
принимать статины. Клиническая 
польза у пациента от назначения ста-
тина проявляется на любой стадии 
КБС (ИБС) и в любом возрасте. Как 
показано в исследовании PROSPER 
(Pravastatin in elderly individuals at of 
vascular disease), даже у пожилых па-
циентов (средний возраст 75,3 года) 
с высоким риском ССО назначение 
статина перспективно в отношении 
профилактики последствий атеро-
склероза: снижение риска смерти от 
КБС составило 24% [7]. 

Липидснижающие цели 
профилактики

Первичной профилактической 
целью является снижение уровня 
ХС ЛНП в крови пациента и его 
жесткий пожизненный контроль. 
Проведенные в последние годы мно-
гоцентровые исследования устано-
вили клинически полезный (желае-
мый) уровень ХС ЛНП, к которому 
надо стремиться при приеме гипо-
липидемического средства: при вы-
соком ССР – ХС ЛНП < 2,5 ммоль/л 
(в российских рекомендациях < 2,0 
ммоль/л), а при низком и среднем 
ССР – < 3,0 ммоль/л. Возможно, и 
эти пределы в полной мере не отра-
жают той максимальной клиниче-

ской пользы, которая обусловлена 
снижением концентрации ХС ЛНП 
на терапии статинами. Этим объяс-
няется постоянное «ужесточение» 
целевых уровней липидов. 

Появляется все больше доказа-
тельств того, что достижение целе-
вого уровня ХС ЛНП < 1,8 ммоль/л с 
помощью терапии статинами имеет 
большие предпочтения для пациен-
тов очень высокого риска: с острым 
коронарным синдромом (ОКС), КБС 
или другими атеросклеротическими 
заболеваниями, сочетающимися с 
множественными неконтролируе-
мыми или плохо контролируемыми 
ФР (например, с курением), метабо-
лическим синдромом. Данные мета-
анализа O`Keefe J.H. (2004) позволи-
ли определить уровень ХС ЛНП, при 
котором не происходит прогресси-
рование атеросклероза – 1,7 ммоль/л 
и ниже.

Какую дозу статина выбрать 
при инициации терапии? Согласно 
проведенным исследованиям опти-
мальной является доза статина, при 
которой концентрация ХС ЛНП в 
сыворотке крови снижается на 30–
40%, что вызывает соответствую-
щее снижение риска КБС в течение 
5 лет. Существует и другая точка 
зрения. В канадских рекомендация 
2009 года по диагностике и лечению 
дислипидемий и профилактике ССЗ 
у пациентов любого (от высокого 
до низкого) уровня ССР снижение 

концентрации ХС ЛНП должно до-
стигать 50% и более от исходного 
значения [8]. Концепция терапии 
статинами: «чем ниже ХС ЛНП, тем 
лучше клинический эффект». 

Решить проблему более быстро-
го достижения целевых уровней ХС 
позволяют препараты последней 
генерации, представляющие собой 
синтетические статины. В ряде срав-
нительных исследований (STELLAR, 
MERCURY I, II) розувастатин пре-
восходил другие статины по своей 
гиполипидемической активности. 
В среднем уже на стартовой дозе 
(10 мг) он клинически значимо сни-
жал (на 46%) концентрацию ХС ЛНП 
у большинства (70%) пациентов [9]. 

Такой выраженный холестерин-
снижающий эффект розувастатина 
позволяет врачу в амбулаторных 
условиях решать ряд проблем: из-
бавляет от длительного титрования 
дозы препарата и обеспечивает бы-
строе наступление благоприятного 
эффекта, в результате сокращает-
ся количество визитов пациента к 
врачу и повышается привержен-
ность пациента терапии.

В среднем снижение уровня ХС 
ЛНП составляет 52–63% для доз 
10–40 мг соответственно [4]. Силь-
ное холестеринснижающее действие 
розувастатина обусловлено вы-
раженным (до 90%) блокировани-
ем (ингибированием) активности 
ключевого фермента синтеза ХС – 

Рис. 1. Влияние статинов на смертность у пациентов с низким уровнем 
ХС ЛНП (< 1,55 ммоль/л)
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ГМГ-КоА-редуктазы, прежде всего 
в гепатоцитах, и продолжительным 
периодом его полувыведения (19 ч).

У розувастатина имеется доста-
точно выраженный (скорее дозоза-
висимый) эффект снижения кон-
центрации ТГ: от 20% на дозе 10 мг 
до 26% на дозе 40 мг, который осо-
бенно заметен у пациентов с гипер-
триглицеридемией (снижение ТГ на 
дозах 10–40 мг от 37до 43%) [9, 10]. 
Концентрация ХС ЛВП при разных 
дозах розувастатина повышается от 
7,7% до 9,6% (на фоне других стати-
нов от 2,1 до 6,8%) [9]. 

Такое разностороннее влияние 
розувастатина на липидный спектр 
крови позволяет назначать его более 
широко в клинической практике: и 
при изолированной гиперхолесте-
ринемии, и при комбинированных 
липидных нарушениях.

Клинические цели 
профилактики

Пристальное внимание клини-
цистов к статинам и порой необо-
снованная негативная критика этих 
препаратов напрямую связаны с 
теми поразительными позитивны-
ми результатами по профилактике 
осложнений атеросклероза и КБС, 
которых удалось достичь только 
после их появления в клинической 
практике. Так, снижая в крови кон-
центрацию ХС ЛНП на 30% на фоне 
приема статина, можно ожидать 
уменьшение объема атеромы на 3%, 
риска развития инфаркта миокарда 
на 33%, мозгового инсульта на 29%, 
ССО на 28% и общей смертности на 
22%. 

Эпидемиологические данные по-
казали, что одновременное сниже-
ние уровня атерогенного ХС ЛНП 
на 1% и повышение концентрации 
антиатерогенного ХС ЛВП на 1% 
может дать уменьшение риска ССО 
(КБС) на 2% (при изменении толь-
ко одного из этих показателей риск 

уменьшается на 1%). Очевидно, что 
суммирование процентных измене-
ний уровней ХС ЛНП и ХС ЛВП – 
лучший предиктор снижения ССР. 
Например, при снижении у пациен-
та ХС ЛНП на рекомендуемые 40% 
и повышении ХС ЛВП даже на 10% 
появляется вероятность уменьше-
ния риска ССО на 50%. 

Клиническая польза розуваста-
тина связана не только с его гипо-
липидемической активностью, но и 
с его плейотропными свойствами: 
вазопротекцией, снижением окис-
лительного стресса, подавлением 
асептического воспаления в стенке 
сосуда и атероме [11]. 

Противовоспалительные свойства 
статинов вызывают сегодня особое 
внимание, поскольку подтвержда-
ется наличие прямой взаимосвязи 
уровня ХС ЛНП с воспалительным 
процессом, за исключением стадии 
дестабилизации атеромы в период 
развития ОКС, где процессы асепти-
ческого воспаления в атероме доми-
нируют [11]. Маркером активности 
воспалительного процесса может 
выступать уровень высокочувстви-
тельного С-реактивного белка (СРБ). 
Противовоспалительная активность 
статина дозозависимая, например, 
при дозе розувастатина 10 мг кон-
центрация СРБ снижается на 34%, 
при дозе 20 мг – на 40% [12].

Исследование JUPITER – первое 
крупное плацебо-контролируемое 
исследование эффективности пер-
вичной профилактики атероскле-
роза и его осложнений [13]. Оно 
показало ранний (менее 2 лет) до-
стоверный эффект применения ро-
зувастатина в дозе 20 мг/сут у 8900 
лиц без ССЗ и эквивалентов КБС 
в анамнезе с низким риском атеро-
склероза, с нормальным уровнем ХС 
ЛНП (критерий включения – менее 
3,4 ммоль/л, исходное среднее значе-
ние в группах – 2,79 ммоль/л) и по-
вышенный уровень СРБ (критерий 

включения – 2 мг/л и более, исходное 
среднее значение в группах – 4,3 
мг/л). По результатам исследования 
снижение количества всех сердечно-
сосудистых событий составило 44% 
(p < 0,0001), общей смертности – на 
20% (p = 0,02). Динамика других 
событий в исследовании JUPITER 
представлена в таблице 3. При этом 
следует отметить хорошую перено-
симость 20 мг розувастатина.

В национальных рекомендациях 
«Диагностика и коррекция нару-
шений липидного обмена с целью 
профилактики и лечения атероскле-
роза» (2009) указывается на значи-
мость исследования JUPITER, от-
крывающего широкие возможности 
для первичной профилактики ИБС 
и атеросклероза у лиц нормальным 
уровнем ХС ЛНП и повышенным 
уровнем СРБ [13]. 

Антиатеросклеротические 
цели профилактики

Важнейшей задачей профилак-
тики является непосредственное 
влияние на атерогенез: при вторич-
ной профилактике – не только за-
медление, но и приостановление и 
даже регресс (обратное развитие) 
атеросклеротических процессов в 
артериях, при первичной профилак-
тике – это предотвращение развития 
атеросклероза.

Первые исследования, изучающие 
возможность влияния статинов на 
процессы атерогенеза, появились 
в 1980-е годы, при этом эффектив-
ность статинов оценивалась по-
средством проведения повторных 
количественных коронароангио-
графических исследований. Однако 
коронароангиография имеет свои 
технологические ограничения. Так 
не ясно, что происходит с самой 
бляшкой под влиянием терапии (из-
менения просвета сосуда не отража-
ют изменения размера бляшки из-за 
сосудистого ремоделирования), нет 

ССО Группа Снижение риска, % Р
Плацебо Розувастатин

Смертельный и несмертельный инфаркт миокарда 68 31 54 0,0002
Смертельный и несмертельный мозговой инсульт 64 33 48 0,002
Потребность в реваскуляризации 131 71 46 0,0001
Нестабильная стенокардия 27 16 41 0,09
Реваскуляризация и нестабильная стенокардия 143 76 47 0,001

Таблица 3. Влияние терапии розувастатином (20 мг) на ССО в исследовании JUPITER
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представления об атеросклероти-
ческой бляшке, расположенной в 
толще стенки сосуда, ее составе. 
С 2000-х годов с появлением новых 
инструментальных технологий 
(внутрисосудистого ультразвука 
(ВСУЗИ), мониторинга толщины 
комплекса интима-медиа, метода 
ядерно-магнитного резонанса) нача-
лась новая эра в изучении влияния 
статинов на атерогенез и атерома-
тозную бляшку. 

В рандомизированном плацебо-
контролируемом исследовании 
METEOR (Measuring eff ects on intima 
media thickness: an evaluation of 
rosuvastatin) изучали эффективность 
розувастатина в дозе 40 мг/сут в те-
чение 24 месяцев у пациентов (всего 
984 человек) с относительно низким 
риском развития атеросклероза по 
данным измерения толщины ком-
плекса интима-медиа (ТКИМ) [14]. 
После лечения розувастатином из-
менение максимальной ТКИМ во 
всех 12 сегментах сонной артерии 
(СА) было-0,0014 мм/год против 
+0,0131 мм/год в группе плацебо 
(разница -0,0145 мм/год, р < 0,001), 
в сегменте общей СА -0,0038 мм/год 
против +0,0084 мм/год на плацебо 
(разница -0,0122, р < 0,001), что ука-
зывало на регрессирование атеромы. 

Иначе говоря, результаты иссле-
дования METEOR указали возмож-
ный путь к уменьшению количества 
пациентов с высоким риском в буду-
щем – активное назначение статинов 
уже на стадии формирования атеро-
склеротической бляшки.

В открытом несравнительном 
исследовании ASTEROID (A Study 
To Evaluate the eff ect of Rosuvastatin 
On Intravascular ultrasound-Derived 
coronary atheroma burden) изуча-
ли влияние розувастатина в дозе 
40 мг/сут на размер атеросклеро-
тической бляшки КА при исполь-

Причины низкой приверженности терапии статинами % пациентов
Думает, что постоянный прием лекарств вреден и боятся побочных эффектов 33
Высокая стоимость препарата 32
Отсутствие симптомов при повышении ХС 29
Слишком много таблеток 25
Забывает принимать таблетки 21
Не знает, что необходим постоянный прием лекарств 17
Неэффективность ХС-снижающей терапии 9

Таблица 4. Причины низкой приверженности больных ИБС/СД 2 типа терапии статинам в реальной клинической 
практике (программа ПОРА). Мнение 531 пациентов

зовании ВСУЗИ в течение 24 ме-
сяцев [15]. Достигнутый уровень 
ХС ЛНП в исследовании составил 
1,6 ммоль/л. К концу исследова-
ния зарегистрировано достовер-
ное снижение объема атеромы в 
наиболее пораженных сегментах 
КА. У 78,1%, т.е. у каждого второ-
го пациента из трех, было проде-
монстрировано обратное разви-
тие объема атеросклеротической 
бляшки. Причем, статистически 
значимое уменьшение объема 
атеромы наблюдалось в разных 
подгруппах: у мужчин и женщин, 
молодых и пожилых, пациентов 
с метаболическими нарушения-
ми (диабет, ожирение) и без них, 
у больных с разным липидным 
спектром крови. Следует также 
отметить хорошую переносимость 
40 мг/сут розувастатина пациен-
тами.

Итак, показано системное влия-
ние розувастатина на разных эта-
пах атерогенеза: в исследовании 
ASTEROID – у пациентов с верифи-
цированным атеросклерозом коро-
нарных артерий и высоким риском 
ССО, а в исследовании METEOR – 
у пациентов с начальными призна-
ками атеросклероза и относительно 
низким риском ССО. 

Практические аспекты 
применения статинов

Очевидно, уже настало время, 
когда статины в силу своей доказан-
ной клинической эффективности и 
безопасности следует рассматривать 
как стратегически важные для сохра-
нения и улучшения качества жизни 
препараты. 

Сегодня врачу необходимо пре-
одолевать существующие барьеры 
«недоверия» и «боязни» побочных 
эффектов статинов, мотивируя па-
циентов к постоянному приему 

препаратов. При выборе статина 
следует учитывать соотношение 
«эффективность – стоимость». 
В клинической программе ПОРА, 
выполняемой в реальной практике, 
спрашивали пациентов, страдаю-
щих ИБС/СД 2 типа (n = 531), по-
чему они принимают статины так 
редко или вообще не принимают 
их, несмотря на рекомендации леча-
щего врача? Как видно из таблицы 
4, главные причины: каждый тре-
тий пациент считает, что у статинов 
высокий риск побочных эффектов, 
каждый третий пациент отказы-
вается от приема препаратов из-за 
высокой стоимости, 29% забывают 
принимать статины, поскольку не 
имеют симптомов повышения ХС. 
Очень тревожный сигнал – паци-
енты не понимают необходимости 
контроля уровня ХС при отсутствии 
клинических симптомов, и считают, 
что для них более важно принимать 
другие препараты, на самом деле 
имеющие второстепенное значение. 

Что делать? Вести разъясни-
тельную работу, объяснять значи-
мость приема статинов и назначать 
оптимальный по соотношению «эф-
фективность – стоимость» препарат. 
Не так давно на фармацевтическом 
рынке появился новый генерик ро-
зувастатина – препарат Мертенил® 
(компания «Гедеон Рихтер»), кото-
рый выпускается в дозах 5–40 мг. 
Мертенил® имеет доказанную био-
эквивалентность оригинальному 
препарату. 

Появление генерика розувастати-
на – препарата Мертенил® – позволит 
существенно расширить возможно-
сти врача при назначении статинов 
для контроля уровня липидов крови 
и профилактических целей, а также 
несомненно будет способствовать 
повышению приверженности паци-
ентов терапии.

Литература 
→ С. 140
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ЭПОХА: артериальная 
гипертония и 
ишемическая болезнь 
сердца как основные 
причины ХСН
Д.м.н., профессор И.В. Фомин, Д.С. Поляков, Ю.В. Бадин

ГОУ ВПО 
НижГМА 

Росздрава, 
Нижний 

Новгород

Ишемическая болезнь сердца (ИБС), артериальная гипертония 
(АГ) и сахарный диабет (СД) являются основными причинами 

формирования хронической сердечной недостаточности (ХСН) в 
современной медицине [1, 2]. 

В развитии ХСН также имеют 
большое значение клапан-
ные пороки сердца, легоч-

ное сердце, кардиомиопатии [3–5] 
и нарушения ритма [6]. Однако 
основную роль, согласно  данным 
эпидемиологических исследо-
ваний, в развитии ХСН сегодня 
играет ИБС. Так, Teerlink  J.R. [7] 
при анализе 31 эпидемиологиче-
ского исследования по изучению 
распространенности ХСН опреде-
лил как главную этиологическую 
причину заболевания в 50,3% 
случаев ИБС. В основных эпи-
демиологических исследованиях 
до 1990-х гг. по изучению ХСН 
конкурирующими этиологиче-
скими факторами были АГ и ИБС 
[8–10]. В эпидемиологических 
исследованиях после 1990-х гг. 
конкурирующими этиологиче-
скими факторами стали ИБС и 
кардиомиопатии [11].

По данным Framingham Heart 
Study [12] в 1971 году и New 
Zealand HF Study [13] в 1988 
году, АГ оказалась основной 
этиологической причиной ХСН 
более чем у 70% и 60% больных 
соответственно. Через 20 лет в 
Framingham Heart Study в когор-
те пациентов с ХСН ИБС стано-
вится основной этиологической 
причиной среди 59% мужчин 
и 48% женщин. Но комбина-
ция ИБС и АГ или присутствие 
одного из вышеназванных за-
болеваний встречалась в 90% 
случаев у больных ХСН. Измене-
ние весомости этиологических 
причин формирования ХСН в 
Framingham Heart Study позво-
ляет говорить о более эффектив-
ном лечении АГ в США, проис-
шедшем за последние двадцать 
лет, и увеличении продолжи-
тельности жизни больных ИБС 

[14]. Этот факт подтверждает 
эпидемиологическое наблюдение 
NHANES I, II и III, проведенное 
в США в течение тридцати лет, 
которое указывает, что в настоя-
щее время АГ уступила ИБС как 
основной этиологической при-
чине развития ХСН [15, 16]. 

Высокая эффективность лече-
ния АГ и ИБС приводит к мини-
мизации риска развития ХСН при 
АГ и увеличения риска от ИБС: 
так называемый перекрест весо-
мости этиологических причин 
формирования ХСН за счет повы-
шения эффективности терапии. 
Оставаясь самым агрессивным 
этиологическим фактором, ИБС 
становится главенствующей при-
чиной развития ХСН у пациентов. 

Было решено провести ана-
лиз весомости АГ и ИБС как 
двух основных этиологических 
причин (ИБС и АГ) в форми-
ровании ХСН и определить 
эффективность их лечения в 
репрезентативной выборке Евро-
пейской части РФ по данным ис-
следования ЭПОХА 2007.

Материалы и методы
В 2007 году было проведено 

ЭПидемиологическое Обследо-
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вание больныХ в Европейской 
чАсти России (ЭПОХА) (вто-
рой этап), позволившее выявить 
распространенность основных 
сердечно-сосудистых заболе-
ваний в Европейской части РФ. 
Исследование охватило девять 
субъектов Европейской части 
России: Кировская, Нижегород-
ская, Оренбургская, Рязанская и 
Саратовская области, Республи-
ки Татарстан и Чувашия, Перм-
ский и Ставропольский края. 
В 2002 г. в исследовании приняли 
участие 286 врачей амбулаторно-
поликлинического звена, кото-
рые обследовали 6780 семей. В ис-
следование было включено 14548 
респондентов. Данные, получен-
ные в исследовании, можно экс-
траполировать на Европейскую 
часть РФ. Включение в репрезен-
тативную выборку начиналось с 
возраста 10 лет. 

Дизайн рандомизации пред-
ставлен в журнале «Сердечная не-
достаточность» [17]. Для анализа 
выборки больных ХСН были опре-
делены мягкие и жесткие критерии 
постановки диагноза. К мягким 
критериям относились: наличие 
сердечно-сосудистого заболева-
ния (ССЗ) (АГ, ИБС, перенесенные 
острый инфаркт миокарда (ОИМ), 
острое нарушение мозгового кро-
вообращения (ОНМК), переме-
жающая хромота, пороки сердца) 
и более тяжелой степени одышка 
при обычной ходьбе. 

В сформированную группу ре-
спондентов включались пациенты 
с предположительным диагнозом 
ХСН I–IV функционального класса 
(ФК). 

Для подтверждения диагноза 
ХСН был проведен госпиталь-
ный этап исследования. В ходе 
этого исследования респонден-
ты, имеющие мягкие критерии 
ХСН, были госпитализированы в 
ЛПУ. Для верификации ФК ХСН 
у госпитализированных респон-
дентов врачи стационаров кроме 
клинического осмотра прово-
дили функциональное и инстру-
ментальное дообследование (ЭКГ, 
рентгенография грудной клетки, 
УЗИ сердца, тест 6-минутной 
ходьбы, вопросники клиниче-
ского состояния). При наличии 

симптомов ХСН и хотя бы одно-
го положительного инструмен-
тального исследования, и поло-
жительного теста 6-минутной 
ходьбы диагноз ХСН считался 
подтвержденным.

На догоспитальном этапе 
карты-вопросники, заполняемые 
исследователями, включали в 
себя не только паспортные дан-
ные, анамнез, но и клиническое 
состояние на момент осмотра, 
данные измерения артериального 
давления (АД) в положении сидя 
на обеих руках, указывалась при-
нимаемая терапия с уточнением 
доз препаратов. АГ диагностиро-
валась в том случае, если при из-
мерении на обеих руках уровень 
среднего АД был 140/90 мм рт.ст. 
и выше. Степень АГ определялась 
по уровню АД в соответствии 
с классификацией ВНОК 2010 
[18]. Диагноз ИБС выставлялся 
с использованием вопросника 
ROSE [19] и анализа имеющихся 
на руках выписных документов 
и клинического осмотра (анализ 
в статье представлен по данным 
репрезентативной выборки Ни-
жегородской области).

Анализ принимаемой лекар-
ственной терапии у больных 
АГ и ИБС проводился с помо-
щью опроса, при этом врачи-
исследователи не имели права 
влиять на ответы респондентов, 
и в картах-вопросниках указы-
вались только те лекарственные 
средства, которые указывал па-
циент и подтверждал факт прие-
ма препаратов для лечения ССЗ. 

В карту заносились торговые 
названия лекарственных средств, 
доза и кратность их приема. Весь 
ряд лекарственных средств был 
разделен на рекомендованные 
ВНОК, и нерекомендованные 
препараты (прочие). 

Среди больных АГ эффективно 
леченными считались пациенты, 
принимающие любое гипотен-
зивное лекарственное средство 
и имеющие уровень АД ниже 
140/90  мм рт. ст. Контролируе-
мым АД у пациентов с АГ счита-
лось в том случае, если исследуе-
мый при обследовании имел АД 
ниже 140/90 и принимал посто-
янно хотя бы одно пролонгиро-

ванное гипотензивное средство в 
средней суточной дозе. 

Для определения эффективно-
сти контроля АД у больных ИБС 
мы всех пациентов с ИБС разде-
лили на четыре подгруппы: пер-
вая – применение препаратов ба-
зисной терапии ИБС в моно- или 
в комбинации: бета-блокаторы 
(ББ) и ингибиторы ангиотензин-
п р е вр а щ а юще г о  ф е рме н т а 
(ИАПФ); вторая – усиление базис-
ной терапии рекомендованными 
ВНОК препаратами для лечения 
АГ (антагонисты кальция и/или 
диуретики); третья – применение 
базисной моно- или комбиниро-
ванной терапии ИБС и прочих 
гипотензивных лекарственных 
средств; четвертая – примене-
ние только нерекомендованных 
ВНОК гипотензивных лекар-
ственных средств.

Эффективность контроля ча-
стоты сердечных сокращений 
(ЧСС) определялась для больных 
ИБС. Эффективный контроль 
ЧСС считался для больных ИБС 
ниже 70 уд/мин. Для пациентов, 
перенесших ИМ, тахикардия как 
фактор риска (ФР) расценивалась 
при ЧСС выше 60 уд/мин. 

Комплаентность к терапии 
оценивалась по тактике приема 
гипотензивных препаратов, а 
именно: постоянно, курсами или 
при повышении АД. 

Медицинская статистическая 
обработка проводилась c по-
мощью программного продукта 
OPENOFFICE на кафедре внутрен-
них болезней и сестринского дела 
ГОУ ВПО НижГМА Росздрава.

Результаты и обсуждение
Основными этиологическими 

причинами развития ХСН в РФ 
являются АГ (88,0% случаев) и 
ИБС (59,0% случаев). При высо-
кой распространенности среди 
пациентов с ХСН стабильной сте-
нокардии (51,3% случаев) нами 
выявлено наличие очень низкой 
распространенности перене-
сенного ОИМ среди них (13,3% 
случаев), что говорит о низкой 
эффективности лечения данного 
осложнения ИБС и сохраняю-
щейся высокой смертности от 
ОИМ. 



18

Кардиология и ангиология

Эти данные сравнимы с эпи-
демиологическими исследова-
ниями 1970–80-х годов в Европе 
и США [16]. Можно утверждать, 
что современное лечение ОИМ в 
РФ остается настолько плохим, 
что требует незамедлительного 
вмешательства для изменения 
ситуации. Этот факт определил 
важность исследования эффек-
тивности терапии среди больных 
АГ и ИБС в репрезентативной вы-
борке РФ для анализа ситуации в 
популяции в отношении профи-
лактики формирования ХСН. 

Так как установлено, что АГ 
является основным этиологиче-
ским фактором для формирова-
ния ХСН в популяции РФ, нами 
из выборки больных АГ была 
выделена группа пациентов, при-
нимающих любые гипотензивные 

лекарственные средства, в целях 
определения эффективности ле-
чения данного заболевания. Она 
была представлена пациентами, 
достигшими целевого уровня АД, 
и исследуемыми, не достигшими 
искомой величины. Среди паци-
ентов с АГ принимали гипотен-
зивные препараты 66,4% респон-
дентов, а среди них только 56,5% 
принимали гипотензивные сред-
ства постоянно. Эффективность 
лечения больных АГ составила 
13,7% среди всей выборки боль-
ных АГ. При этом гендерных раз-
личий в эффективности терапии 
не было выявлено.

Была проанализирована ком-
плаентность этих пациентов к 
гипотензивной терапии (рис. 1). 
Оказалось, что чаще всех посто-
янно принимали гипотензивные 

препараты пациенты с уровнем 
АД, соответствующем 3-й степе-
ни АГ, и эта величина достигала 
66,5%. Реже всего имели посто-
янную гипотензивную терапию 
пациенты с уровнем АД, соот-
ветствующего АГ 1-й степени – 
53,0% (рАГ3/АГ1 = 0,01). Пациен-
ты, имеющие вторую степень АГ, 
лечились постоянно в 60,3% слу-
чаев, что достоверно чаще про-
тив больных АГ первой степени 
(рАГ1/АГ2 = 0,048). Обращает на 
себя внимание, что среди боль-
ных, имеющих на момент осмо-
тра целевой уровень АД, посто-
янно принимают гипотензивные 
лекарственные средства только 
в 59,1% случаев. Таким образом, 
комплаентность к терапии зави-
сит от степени повышения АД: 
чем выше АД, тем чаще встреча-
ется тактика постоянного приема 
гипотензивной терапии. 

Тактики лечения «при повы-
шении АД» и «курсами» имели 
обратную зависимость от сте-
пени повышения АД. Среди па-
циентов с АГ 1-й степени 33,3% 
принимали лекарства при по-
вышении АД и 13,7% – курсами, 
тогда как респонденты с АГ 3-й 
степени принимали гипотензив-
ные препараты при повышении 
АД в 24,1% случаев, а курсами 
– в 9,5% случаев. В группе паци-
ентов с АГ 2-й степени изучае-
мые тактики лечения занима-
ли по частоте промежуточное 
положение и составили 27,4% и 
12,3% соответственно. В группе 
пациентов, достигших целевого 
уровня АД, данные показатели 
соответствовали 30,8% и 10,1% 
случаев, что формирует предпо-
ложение о более низкой средней 
степени повышения АД среди 
эффективно леченых больных 
АГ (каждый третий принимал 
лекарственные средства при по-
вышении АД). 
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Рис. 1. Приверженность к терапии больных АГ в Европейской части РФ (ЭПОХА 2007)

Фактор риска (%) ИБС (1) ИМ (2) Р ИБС (1) ИМ (2) Р
Без базисной терапии На фоне базисной терапии

Повышенное АД 91,3 93,0 0,70 (1/2) 86,7 88,4 0,77 (1/2)
Тахикардия 81,4 95,2 0,09 (1/2) 71,4 72,3 0,09 (1/2)

Таблица 1. Распространенность гемодинамических факторов риска ССЗ среди больных ИБС 
в репрезентативной выборке Нижегородской области



19
ЭФ. Кардиология и ангиология 1 / 2011

Тема номера: Профилактика ССЗ

Была проанализирована часто-
та контролируемости АД среди 
эффективно леченых пациентов. 
Оказалось, что только каждый 
пятый (22,2%) в этой группе при-
нимал постоянно хотя бы одно 
пролонгированное гипотензивное 
средство (3,0% пациентов среди 
всех больных АГ). При изучении 
этой величины в зависимости от 
пола, выяснилось, что среди эф-
фективно леченых мужчин при-
нимали хотя бы одно пролонги-
рованное гипотензивное средство 
в 22,4% случаев (3,1% от всей 
выборки мужчин больных АГ), а 
среди эффективно леченых жен-
щин – 22,1% (3,0% от всей выбор-
ки женщин больных АГ) (р = 0,95). 

Еще один важный факт: в вы-
борке респондентов, не имеющих 
сердечно-сосудистых осложнений, 
распространенность АГ составила 
33,6% случаев и среди них только 
9,3% респондентов имели целе-
вой уровень АД на фоне терапии. 
Формируется патологическая за-
кономерность – при отсутствии 
сердечно-сосудистых осложнений 
эффективность лечения АГ очень 
низкая. При наличии осложнений 
эффективность терапии АГ не-
сколько повышается, но не выпол-
няются требования постоянной 
(пожизненной) терапии, что стано-
вится базисом для формирования 
ХСН и сердечно-сосудистой смерт-
ности.

Сочетание дву х основных 
этиологических причин (АГ и 
ИБС) будут выступать макси-
мально агрессивно в формирова-
нии ХСН. Было обнаружено, что 
среди больных ИБС очень часто 
присутствовала АГ и имела очень 
высокую распространенность, 
которая составила 91,3% случаев. 
Такой же показатель был выявлен 
в выборке больных ИМ (93,0% 
случаев) (р = 0,70) (табл. 1). 

Тахикардия является отдель-
ным самостоятельным фактором 
ухудшения прогноза больных 
ИБС, что провоцирует также 
ХСН. Среди пациентов с ИБС, не 
принимающих хрононегативных 
лекарственных средств, тахикар-
дия как ФР была диагностирова-
на у 81,4% больных (табл. 1). Среди 
больных ИМ этот показатель со-
ставил 95,2% случаев, что оказа-
лось так же сопоставимым (р = 
0,09) с аналогичным показателем 
среди больных ИБС. Таким об-
разом, наличие АГ или комбина-
ция АГ и ИБС является наиболее 
агрессивными этиологическими 
причинами формирования ХСН. 

Достижение целевого уровня 
АД на фоне любой гипотензив-

ной терапии у больных ИБС от-
мечалось в 13,3% случаев, а среди 
больных ОИМ – 11,6% случаев 
(р = 0,77). Вероятнее всего, дости-
жение целевого уровня АД про-
изошло не за счет агрессивного 
контроля АГ как важного факто-
ра риска, а было ассоциировано с 
назначением ББ и ИАПФ в рам-
ках базисного лечения ИБС у дан-
ной категории пациентов.

Мы проанализировали средние 
уровни систолического (САД) и 
диастолического (ДАД) АД среди 
больных ИБС (табл. 2). Средний 
уровень САД в группе больных 
ИБС составил 150,8 ± 22,2 мм рт. 
ст., тогда как уровень ДАД у них 
же в среднем составлял 89,9 ± 10,5 
мм рт. ст. Средние уровни САД и 

Среднее АД Нет ИБС (1) ИБС (2) ИМ (3) р
САД, мм рт. ст. 127,8 ± 18,4 150,8 ± 22,2 147,9 ± 19,5 < 0,001 (1/2)
0,19 (2/3)
ДАД, мм рт. ст. 80,6 ± 10,7 89,9 ± 10,5 89,3 ± 9,3 < 0,001(1/2)
0,34 (2/3)

Таблица 2. Средние уровни САД и ДАД среди больных ИБС и респондентов без ИБС в репрезентативной выборке 
Нижегородской области
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Рис. 2. Распространенность тахикардии среди больных ИБС в репрезентативной 
выборке Нижегородской области (ЭПОХА 2007)
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ДАД у больных ИМ достоверно 
не отличались от таковых у боль-
ных ИБС (р = 0,19 и р = 0,34 со-
ответственно). На популяционном 
уровне независимо от проводимой 
гипотензивной терапии оказалось, 
что среди больных ИБС уровень 
САД выше в среднем на 20 мм рт. 
ст., а уровень ДАД – на 10 мм рт. ст. 
по сравнению с выборкой респон-
дентов без ИБС. 

Наличие, особенно, повышен-
ного САД приводит к большему 
риску формирования систем-
ного атеросклероза и сердечно-
сосудистых осложнений, что было 
показано во многих международ-
ных исследованиях [4]. 

Медикаментозное урежение 
ЧСС у больных ИБС является 
одной из основных задач лечения. 
Данные представлены на рисунке 2.

В репрезентативной выборке 
исследуемых без ИБС брадикар-
дия была диагностирована в 5,5% 
случаев. Почти все респонденты 
без ИБС (81,8%) имели нормаль-
ную ЧСС от 61 до 80 уд/мин. Та-
хикардия у респондентов без 
ИБС была диагностирована в 
12,7% случаев. Наоборот, у боль-
ных ИБС распространенность 
тахикардии (более 70 уд/мин) со-
ставила 81,4% случаев, что оказа-
лось достоверно (р < 0,001) чаще 
по сравнению с группой без ИБС. 
Оптимальная ЧСС у больных 
ИБС (50–70 уд/мин) отмечалась 
всего лишь в 18,6% случаев (до 
60 уд/мин – 5,1% случаев и 60–70 
уд/мин 13,5% случаев), что досто-
верно реже, чем среди респонден-
тов без ИБС (р < 0,001). 

Наиболее неблагоприятная си-
туация сложилась среди больных 
ИМ, не получающих терапию ББ. 
Эффективный контроль ЧСС от-
мечался всего лишь в 4,8% слу-
чаев. Все остальные варианты 
ЧСС для больных ИМ являются 
отдельным фактором риска ухуд-
шения прогноза: ЧСС в диапазоне 
от 61 до 70 уд/мин была зареги-
стрирована у 19,0% респондентов, 
а тахикардия свыше 70 уд/мин – у 
76,2% респондентов. 

При сопоставлении частоты 
встречаемости тахикардии у боль-
ных ИБС и ИМ достоверных раз-
личий не было выявлено (р = 0,09). 

Различия между средней ЧСС 
группы больных ИБС (78,4 ± 9,0 
уд/мин) и средней ЧСС группы 
респондентов без ИБС (73,3 ± 7,4 
уд/мин) оказались статистически 
значимыми (р < 0,001). Средняя 
ЧСС в группе больных ИБС и в 
группе больных ИМ (77,4 ± 10,4 
уд/мин) достоверно не различа-
лись (р = 0,36).

Полученные данные свиде-
тельствуют о том, что тахикардия 
имеет достоверно большую рас-
пространенность среди больных 
ИБС по сравнению с респондента-
ми в выборке, а значит, предопре-
деляет значительно худший про-
гноз респондентов с ИБС и может 
повлиять на формирование ХСН. 

Среди больных ИБС прием 
ББ был отмечен нами у 44,1% 
респондентов (в 73,6% случаев – 
ежедневный длительный прием 
лекарственных средств, в 26,4% 
случаев – курсами). Мы выявили, 
что в группе больных стенокар-
дией ритм реже 70 уд/мин отме-
чался лишь у трети респондентов 
(29,6% случаев). 

Среди больных с ИМ в анам-
незе, получавших терапию ББ, 
брадикардия ниже 60 уд/мин не 
достигалась ни в одном случае, а 
доля респондентов с ЧСС от 61 до 
70 уд/мин составила сравнимую 
величину в выборке больных 
ИБС 27,3% случаев. 

Таким образом, почти 2/3 боль-
ных ИБС несмотря на прием ББ 
не достигают оптимальных значе-
ний ЧСС. Сопоставив частотные 
распределения больных ИБС, не 
принимающих ББ, и указанные 
выше показатели достижения 
оптимальных значений ЧСС на 
фоне лекарственной терапии, мы 
вынуждены констатировать, что 
назначение ББ не оказывает влия-
ния на прогноз больных ИБС на 
популяционном уровне. 

Учитывая данные Khot U.N. 
(2003), мы могли ожидать, что рас-
пространенность АГ среди боль-
ных ИБС не превышала бы 50–
60%. Однако в действительности 
было выявлено, что практически 
каждый больной ИБС имеет ис-
комый фактор риска. Отсутствие 
эффективного контроля АД на по-
пуляционном уровне для больных 

ИБС является мощным ФР фор-
мирования ХСН. Высокая частота 
встречаемости тахикардии (81,4% 
случаев) среди больных ИБС в 
условиях отсутствия приема ББ 
или других хрононегативных 
средств сама по себе предопреде-
ляет неблагоприятный прогноз 
данной категории респондентов. 
Вероятнее всего, сложившаяся си-
туация обусловлена недостаточ-
ной обеспеченностью пациентов 
с ИБС квалифицированной вра-
чебной помощью. На наш взгляд, 
мероприятия, направленные на 
коррекцию одного этого ФР зна-
чительно улучшили бы эпидемио-
логическую ситуацию в отноше-
нии изучаемого заболевания.

Учитывая мощный патогене-
тический потенциал гемодина-
мических ФР для больных ХСН, 
мы вынуждены признать, что 
подавляющая часть респонден-
тов полученной нами выборки 
находится в зоне высокого риска 
развития неблагоприятного ис-
хода. В то же время положитель-
ным моментом является то, что 
изученные ФР входят в катего-
рию изменяемых (модифициру-
емых). Нам представляется, что 
агрессивная политика по воз-
действию на ФР с целью устране-
ния, как со стороны самих паци-
ентов, так и со стороны врачей, 
способна не только значительно 
улучшить прогноз жизни, но и 
значительно замедлить форми-
рование ХСН.

Заключение
Основными этиологическими 

причинами формирования ХСН 
в РФ являются АГ и ИБС.

Комбинация двух этиологиче-
ских причин наблюдается в 57,2% 
случаев среди больных ХСН.

Отсу тствие эффективного 
контроля АД на популяционном 
уровне будет оставаться важным 
триггером формирования ХСН и 
сердечно-сосудистых осложнений.

Неэффективный контроль ча-
стоты сердечных сокращений 
приводит к высокому риску фор-
мирования осложненной ИБС, 
что сопровождается в дальней-
шем более быстрой декомпенса-
цией кровообращения.
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Успехи и проблемы 
кардиореабилитации 
в России
Д.м.н., профессор Д.М. Аронов

ФГУ ГНИЦ 
ПМ Минздрав-

соцразвития РФ, 
Москва

В СССР в начале 1980-х годов была внедрена государственная 
система поэтапной реабилитации и вторичной профилактики у 

больных, перенесших острый инфаркт миокарда (ОИМ). Благодаря 
ее внедрению среднее количество койко-дней при ОИМ уменьшилось 

почти в 2,5 раза. Пребывание больных на строгом постельном 
режиме сократилось с 21 до 1–3 дней. Новые режимы двигательной 

активности при различных формах ОИМ давали больным 
возможность восстановить свою физическую работоспособность в 

значительно более короткие сроки, чем прежде. 

При новых режимах акти-
визации в стационаре (го-
спитальный этап реаби-

литации) больные переводились 
прямо из больницы в отделения 
реабилитации местных кардио-
логических санаториев на срок 24 
дня с предоставлением больнич-
ного листа. В хорошо организо-
ванных санаторных отделениях 
больные эффективно выполняли 
санаторный этап реабилитации и 
поступали далее под диспансерно-
поликлиническое наблюдение. 
Все это позволяло большинству 
(81,8%) больных вскоре после са-
наторной реабилитации вернуть-
ся к трудовой деятельности [1]. 

К сожалению, в период бурных 
социально-экономических потря-
сений и развала СССР произошли 
значительные негативные измене-
ния в нашем здравоохранении. При 
этом особенно сильно пострадала 
система реабилитации кардиаль-
ных больных. Поэтому считаем не-
обходимым, остановиться на суще-

ствующих недостатках и ошибках в 
системе кардиореабилитации и на-
метить некоторые пути их преодо-
ления. 

В настоящей статье рассматрива-
ются важные направления борьбы 
с ишемической болезнью сердца 
(ИБС) – реабилитация и вторичная 
профилактика, предоставляющие 
большие возможности для суще-
ственного снижения смертности 
среди больных с заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы 
(ССС). 

Как известно, основу реабилита-
ции составляют:
 ■ программа физических трениро-

вок (ФТ);
 ■ образовательная программа 

«Школа для больных и их род-
ственников»;

 ■ коррекция психологических от-
клонений, развивающихся в ре-
зультате болезни;

 ■ рациональное трудоустройство 
больных;

 ■ программа вторичной медика-

ментозной и немедикаментозной 
профилактики.
По данным последнего мета-

анализа, проведенного R.S. Teylor и 
соавт., применение реабилитацион-
ных программ привело к достовер-
ному снижению общей  смертности 
на 20% и от сердечно-сосудистых  
причин – на 26% [2]. По данным 
этих же авторов, у больных, уча-
ствовавших в программах реаби-
литации, снижение содержания 
холестерина (ХС) и триглицеридов 
(ТГ) в крови достоверно было более 
значительным. У них отмечалось 
большее снижение уровня систо-
лического артериального давления 
(АД) и более частый отказ от куре-
ния по сравнению с данными боль-
ных контрольной группы.

В настоящее время наличие эф-
фективно действующей системы 
кардиореабилитации уже не явля-
ется привилегией экономически 
развитых стран. Содержание, мето-
ды, структура кардиореабилитации 
значительно упростились. Она все 
больше «демократизируется», то 
есть становится более дешевой и 
доступной, позволяет включать в 
программы реабилитации все боль-
шее число больных, в том числе из 
тех, кому ранее реабилитация счи-
талась абсолютно или частично 
противопоказанной. Эти тенден-
ции были отражены в специальном 
докладе Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ) в 1993 году 
«Реабилитация после кардиова-
скулярных заболеваний в разви-
вающихся странах» [3]. Документ 
адресован в первую очередь пра-
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вительствам. Позволим себе пере-
числить отдельные положения, ка-
сающиеся и нашей страны. Комитет 
экспертов ВОЗ по реабилитации и 
вторичной профилактике (1993) 
полагает, что кардиореабилитация 
должна быть доступной во всех 
странах и всем пациентам. Работ-
ник системы управления здраво-
охранением и общей медицинской 
практикой должен быть осведом-
лен о необходимости и важности 
кардиореабилитации. Кардиореа-
билитация должна быть интегри-
рована в систему национального 
здравоохранения. Все больные с 
сердечно-сосудистыми заболевани-
ями должны проходить обучение в 
Школах для больных и их родствен-
ников, а также программу ФТ. 

Комитет экспертов ВОЗ рекомен-
дует развивающимся странам три 
уровня организации кардиореа-
билитации: первый – на местном, 
общинном уровне; второй (более 
высокий) – на уровне межрайонной 
или городской больницы; и третий – 
наиболее высокий уровень, ассоци-
ированный с крупными больница-
ми или медицинскими центрами. 

Комитет экспертов ВОЗ считает, 
что даже в странах с недостаточ-
ными материальными возможно-
стями «реабилитационная помощь 
должна … применяться широко в 
соответствии с культурной тради-
цией и социальной нормой» [3]. 

Как известно, кардиореабили-
тация осуществляется последова-
тельно. После острой сердечно-
сосудистой катастрофы (ОИМ, 
нестабильная стенокардия, гипер-
тонический криз, острая сердеч-
ная недостаточность) первый этап 
осуществляется в стационаре (ста-
ционарный этап). Как установлено 
нами с помощью анкетирования 
ряда больниц с кардиологическим 
отделением и блоком интенсивной 
терапии, на стационарном этапе в 
настоящее время реабилитацион-
ная помощь фактически сводится 
к соблюдению врачами режима бы-
строй активизации. Рекомендуемые 
лечебная физкультура и врачебный 
контроль за расширением режима 
больных ОИМ не осуществляются. 
Продолжительность пребывания 
больных в стационаре в среднем 
составляет 18–19 дней.

Фаза реконвалесценции (выздо-
ровления) проходит в специали-
зированном реабилитационном 
отделении санатория (санаторный 
этап). В настоящее время в трех-
ступенчатом реабилитационном 
процессе реабилитация реально 
осуществима только в условиях от-
деления реабилитации в немного-
численных реабилитационных цен-
трах, находящихся в ведении Фонда 
социального страхования, и отде-
лений реабилитации в кардиологи-
ческих санаториях ЗАО «Профку-
рорт». Общее число этих центров и 
отделений не превышает тридцати. 
Для сравнения приведем пример из 
США. В штатах Северная Каролина 
и Западная Виржиния в радиусе 30 
миль (приблизительно 50 км) рас-
положены 75 кардиологических 
центров реабилитации [4]. 

Только четвертая часть наших 
больных ИМ (только трудоспо-
собного возраста и живущих пре-
имущественно в крупных городах), 
имеющих показания на пребыва-
ние в отделениях реабилитации 
местных санаториев, получают бес-
платную путевку на реабилитацию. 
При анализе эффективности сана-
торной реабилитации более чем у 
12 000 больных, перенесших ИМ, 
установлено, что состояние боль-
ных, показатели деятельности ССС 
и физическая работоспособность 
существенно улучшаются [5]. 

После санатория начинается так 
называемая поддерживающая фаза 
реабилитации, практически – по-
стоянная вторичная профилактика. 
Программа длительных ФТ играет 
наиболее важную роль среди основ-
ных аспектов медицинской реабили-
тации на всех ее этапах и в период 
начала вторичной профилактики, 
так как она буквально меняет судьбу 
кардиологических больных. 

Накопленный разносторонний 
материал по изучению влияния 
ФТ на эндотелиальную функцию, 
атерогенез, кардиопульмонологи-
ческую систему в целом, эффектив-
ность тканевого дыхания и на дру-
гие органы и системы организма 
позволяет заключить, что ФТ того 
уровня и интенсивности, которые 
стали общепринятыми в кардио-
реабилитации, являются самостоя-
тельным методом, позволяющим 

решать стратегические задачи ле-
чения и профилактики ИБС, сни-
жать общую и кардиоваскулярную 
смертность, улучшать течение ИБС. 
Так, если комплексная система реа-
билитации снижала смертность на 
26%, то на долю ФТ из этого числа 
приходилось 20%. 

В последние годы значительно 
улучшились технологические усло-
вия организации и выполнения 
программ ФТ. В прошлом столетии 
тренировки у больных ИБС были 
подобны кустарному производству. 
В настоящее время широко при-
меняются компьютеризованные 
системы тренировок, соединенные 
в единую сеть и позволяющие авто-
номно регистрировать ЭКГ, частоту 
сердечных сокращений и, при необ-
ходимости, ряд других показателей. 
Применение подобных комплексов 
помогает превратить тренировки 
в высокотехнологичный процесс с 
несопоставимо более высокой про-
изводственной эффективностью 
(рис. 1). При этом надежность и 
оперативные возможности наблю-
дения за каждым больным неизме-
римо возрастают. Такие реабилита-
ционные программы очень широко 
используются центрами реабилита-
ции во всех странах Западной Евро-
пы, Израиле, Японии, Австралии.

В силу недостатков нашего 
здравоохранения поддерживаю-
щая фаза кардиореабилитации и 
вторичная профилактика в усло-
виях диспансера и поликлиники 
фактически заменяется нашим 
неэффективным так называемым 
диспансерно-поликлиническим 
наблюдением, где больному пре-

Рис. 1. Общий вид системы кардиореабилитации
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доставляется возможность нахо-
диться под наблюдением участ-
кового врача и периодически 
консультироваться у кардиоло-
га. Образовательная программа, 
играющая важнейшую роль в по-
вышении мотивации больных к 
продолжительному и осознанно-
му выполнению мероприятий по 
вторичной профилактике, соблю-
дение антиатеросклеротической 
диеты, систематические умеренно-
интенсивные тренировки, отказ 
от вредных привычек (и в первую 
очередь от курения) практически 
не используется. Вся оказываемая 
помощь сводится к неадекватному 
медикаментозному лечению [6]. 

Будем откровенны – та терапия, 
которую получают наши больные, 
по объективным критериям может 
быть оценена как неэффективная. 
Об этом свидетельствует посте-
пенно возрастающая год от года 
смертность, преимущественно у 
лиц молодого и среднего возраста. 

На рис. 2 видно, что в последнем 
десятилетии XX века интенсивность 
роста смертности была наивысшей у 
лиц 25–29 лет (прирост смертности 
на 130%), далее – у лиц в возрасте 
30–34 лет (прирост на 82%) и после 
них – у пожилых людей старше 85 
лет (прирост на 92%).

У лиц среднего возраста прирост 
смертности был в пределах 50–55%, 

а у пожилых в возрасте 75–84 лет – 
в пределах всего лишь 10%. 

Дело в том, что наши врачи фак-
тически проводят лишь симптома-
тическую терапию, направленную 
на снятие приступов стенокардии, 
уменьшение одышки или отеков, 
снижение АД. Думать об отдален-
ном прогнозе заболевания, оце-
нивать риск возможной смерти и 
тяжелых осложнений болезни, пы-
таться добиваться целевых уровней 
липидов крови, показателей воспа-
ления, нормализации веса больных 
реально не приходится. Это беда, а 
не вина врачей. Их не учили стра-
тегическому мышлению у постели 
больного, от них не требуют отчета 
о числе предотвращенных смертей 
или увеличении продолжительно-
сти жизни больных. Да и условий 
для выполнения этих функций не 
имеется. 

Чтобы проиллюстрировать 
беды и неадекватность нашей ле-
чебной практики у кардиальных 
больных, достаточно ознакомить-
ся с потрясающими результата-
ми обработки поисковых запро-
сов по лекарствам в базе данных 
интернет-сайта RLSMET.RU (база 
данных Регистра лекарственных 
средств России). Обработано 
свыше 10 млн запросов.

Как показывает этот анализ, в 
100 наиболее популярных средств 

для лечения кардиологических 
больных вошли: Актовегин, Воб-
энзим, Милдронат (1, 2, 4-е места 
соответственно) – препараты, име-
ющие второстепенное значение и 
не влияющие на плохой прогноз 
заболевания. На 8-м месте – экс-
тракт артишока; на 14-м – деринат, 
показаниями к которому обозна-
чены ОРЗ, ОРВИ, ринит, гайморит, 
фронтит, синусит, облитерирую-
щие заболевания нижних конеч-
ностей, гангрена, ожоги, воспали-
тельные заболевания слизистых 
различных органов, включая влага-
лище. На 17-м месте – рибоксин, на 
20, 21-м местах Дицинон и Солко-
серил как ангиопротекторы, на 28 
и 32-м местах – Компливит и Аевит 
(поливитамины) и т.д.

Из числа стратегически важных 
препаратов, доказавших свое до-
стоверно положительное влияние 
на прогноз и течение ИБС, статины 
оказались: на 43-м месте – Вазилип, 
на 85-м – Зокор, других препаратов 
этой важнейшей в кардиологии ле-
карственной группы в первой сотне 
препаратов вообще нет.

Из препаратов-антиагрегантов 
в лидерах оказались: Трентал (7-е 
место!), аспирин (34-е место), Ку-
рантил (39-е место), Плавикс (63-е 
место). 

Статины и аспирин – самые глав-
ные в кардиологии препараты – 
снижающие смертность в большей 
степени, чем другие средства, ока-
зались позади Милдроната, Вобэн-
зима и бесполезных биодобавок к 
пище (артишок – 44-е место, Тык-
веол – 46-е место)! 

Следующие группы препаратов, 
рекомендуемые для вторичной про-
филактики сердечно-сосудистых 
заболеваний – β-адреноблокаторы 
и ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента (ИАПФ). Им 
повезло чуть больше, чем статинам 
и аспирину, вероятно потому, что 
они используются для симптома-
тической терапии (снижение уров-
ня АД, антиангинальный эффект). 
Престариум занимает 6-е место, 
Эгилок, Атенолол, Конкор – 12, 13 и 
15-е места; Энап, Моноприл, Капо-
тен, Эналаприл, Диротон, Ренитек 
занимают соответственно 16, 24, 25, 
29, 31 и 48-е места – более или менее 
адекватные места.
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Лекарства Риск общей 
смертности Р

Монотерапия
Статин -47%
ИАПФ -20%
Аспирин -41%
β-блокатор -19% НД
2 препарата
Статин + аспирин -61%
Статин + ИАПФ -31% НД
Статин + β-блокатор -54%
ИАПФ + аспирин -46%
ИАПФ + β-блокатор -36%
Аспирин + β-блокатор -62%
3 препарата
Статин + ИАПФ + аспирин -71%
Статин + ИАПФ + β-блокатор -33% НД
Статин + аспирин + β-блокатор -83%
ИАПФ + аспирин + β-блокатор -66%
Все 4 препарата -75%

Примечание: все значения снижения риска смертности достоверны 
за исключением обозначенных «НД» – недостоверно (BMJ, 2005).

Таблица. Снижение риска общей смертности 
под влиянием различных лекарственных средств 

и их комбинаций, признанных положительно 
влияющими на прогноз ИБС

А между тем именно стратеги-
ческая терапия с помощью ста-
тинов, аспирина и по показани-
ям  – β-блокаторов и ИАПФ или 
антагонистов к рецепторам ан-
гиотензина II дает реальную и 
надежную возможность добиться 
снижения смертности и улучшения 
течения ИБС. 

Этот рейтинг, опубликованный 
популярным справочником «РЛС. 
Доктор, кардиология» (2007; №10: 
51–54), отражает ситуацию в нашей 
медицинской практике лучше, чем 
самый дотошный аудит. Более того, 
он точно так же предсказывает пе-
чальный прогноз у многомиллион-
ной армии больных, имеющих не-
счастье страдать болезнями сердца 
и сосудов и лечиться в условиях 
безнадежно отсталой медицины. 
На какой успех в снижении кар-
диальной сверхсмертности можно 
надеяться, если самые высокие 
«рейтинги» в списке кардиологи-

ческих лекарств приходятся на 
малоэффективные, а то и просто 
сомнительные «антигипоксанты», 
«ангиопротекторы», или просто 
«биологически активные добавки 
к пище»!

Мало того, что высокочтимые в 
глазах нашего обывателя препара-
ты (а может быть, и наших врачей? 
Ведь лекарства кто-то рекомендует 
и даже обязан выписывать!) просто 
бесполезны или их эффективность 
сомнительна, ведь за них нужно 
платить. А теперь для контраста 
представим некоторые факты из  
медицинской базы данных Велико-
британии. 

В таблице 1 представлены ре-
зультаты анализа эффективности 
одно-, двух-, трех- и четырехком-
понентной вторичной профилак-
тики на примере популяции из 
базы данных Соединенного Ко-
ролевства, включающей 7,5 млн 
больных с диагнозом ИБС. Ис-
пользованы результаты проспек-
тивного контроля в течение не 
менее 8 лет, начиная с 1996 года. 
Чтобы иметь возможность срав-
нить сопоставимые группы по-
гибших от ИБС и продолжающих 
жить больных, были составлены 
группы одинаковых по клиниче-
ским характеристикам пациентов. 
Это позволило выделить группу 
из 2266 погибших больных и 9064 
больных, подобранных по принци-
пу случай (смерти) – контроль (со-
поставимых больных, продолжаю-
щих жить). Эти две группы были 
сопоставимы по полу, возрасту, 
сопутствующим заболеваниям, 
наличию факторов риска, приему 
антагонистов кальция, конкретно-
му времени наблюдения. 

В таблице в упрощенной форме 
представлены сведения о сниже-
нии риска общей смертности (т.е. 
от всех причин). Результаты дают-
ся в виде процента различий риска 
смертности под влиянием исполь-
зованных методов лечения.

Как видно из таблицы, наиболее 
эффективными при монотерапии 
оказались статины (снижение риска 
смерти на 47%) и аспирин (-41%). 
Наиболее эффективными при на-
значении двух препаратов оказа-
лись пары: аспирин + β-блокатор 
(-62%) и статин + аспирин (-61%).

При комбинировании трех пре-
паратов наибольший эффект на-
блюдался при сочетании статин + 
аспирин + β-блокатор (снижение 
риска смерти на 83%); статин + 
ИАПФ + аспирин (-71%).

Наименее удачная комбинация 
двух препаратов: статин в сочета-
нии с ИАПФ; трех препаратов: ста-
тин + ИАПФ + β-блокатор (-33%). 
Сочетание четырех препаратов по 
эффективности несколько уступает 
(-75%) сочетанию статинов с аспи-
рином и β-блокатором.

Из этого анализа видно, что наи-
более благоприятные результаты 
связаны с приемом статинов и 
аспирина как при монотерапии, так 
и при комбинированном лечении. 
Эти данные из базы данных Соеди-
ненного Королевства не новы и еще 
раз подтверждают давно известное 
положение, что аспирин является 
«золотым стандартом» в анти-
тромботической терапии. 

Недавний крупный мета-
анализ Antithrombotic Trialists 
Collaboration, включающий свыше 
200 000 больных высокого риска, 
также показал, что прием малых 
доз аспирина (75–150 мг/день) до-
стоверно снижает риск сердечно-
сосудистой смертности (-15%; p < 
0,0001), нефатального ИМ (-34%; 
p < 0,0001) и нефатального инсуль-
та (-25%; p < 0,001) [7]. У больных 
с артериальной гипертонией, ги-
перхолестеринемией, ожирением, 
сахарным диабетом и другими се-
рьезными факторами риска (4495 
человек) за 3,6 года аспирин снизил 
риск развития кардиоваскуляр-
ной смерти на 44%, всех сердечно-
сосудистых событий на 23% [8]. 

Другой высокоэффективной 
группой оказались статины. Они 
клинически эффективны как при 
первичной профилактике у людей с 
факторами риска, так и при вторич-
ной профилактике, т.е. у больных с 
манифестированными заболевания-
ми атеросклеротического характера. 
Но в данной статье мы сосредоточе-
ны на вторичной профилактике. 

В семи крупнейших исследова-
ниях по вторичной профилактике, 
проведенных по правилам меди-
цины, основанной на доказатель-
ствах, с общим числом включен-
ных в исследование более 40 тысяч 
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больных с коронарной болезнью 
сердца (КБС), установлено, что 
под влиянием статинов произо-
шло снижение риска смертности от 
КБС в пределах 24% – 42%, общей 
смертности (т.е. от всех причин) на 
12% – 43%. Отмечалось также зна-
чительное уменьшение случаев фа-
тального и нефатального ИМ и ин-
сульта, потребности в оперативных 
вмешательствах на сосудах сердца. 
Статины обладают свойством до-
стоверно и существенно снижать не 
только риск коронарных событий, 
включая смерть от них, но и общую 
смертность, поэтому статины 
считаются средством номер 1 для 
эффективной вторичной профи-
лактики.

Чем объясняется такой впечат-
ляющий успех статинов? Статины 
обладают гораздо более значимым 
влиянием, чем просто гиполипи-
демический эффект, т.е. имеют 
множество важных плеотропных 
(дополнительных) свойств. Плео-
тропные эффекты обусловлены 
разными, не совсем еще изученны-
ми механизмами, но главные из них 
определенно связанны с улучшени-
ем под влиянием статинов функций 
эндотелия, нарушенных при атеро-
склерозе.

Поскольку плеотропные эффек-
ты проявляются в ближайшие дни 
и недели от начала болезни, они 
играют выдающуюся роль в ста-
билизации так называемых неста-
бильных атероматозных бляшек. 
При этом статины:
 ■ уменьшают объем большого ли-

пидного ядра, состоящего из по-
лужидких эфиров холестерина за 
счет их резорбции; 

 ■ подавляют воспалительный про-
цесс, обязательно сопутствую-
щий нестабильной атероме за 
счет снижения выделения ак-
тивированными макрофагами 
цитокинов, медиаторов воспале-
ния (тканевой фактор некроза), 
интерлейкина-I и ИЛ-6,

 ■ предохраняют фиброзную обо-
лочку бляшки от разрушения 
металлопротеазами, продуци-
руемыми активированными ма-
крофагами;

 ■ подавляют наклонность к тром-
бообразованию на локальном и 
системном уровнях; 

 ■ увеличивают сосудорасширяю-
щий резерв артерий. 
Тем самым статины способству-

ют стабилизации нестабильной 
атеромы в течение ближайших 
6–14 недель, предотвращая дра-
матические (острый ИМ, неста-
бильная стенокардия, инсульт) и 
трагические клинические исходы 
(внезапная смерть). Особая роль 
статинов в профилактике атеро-
склеротических заболеваний свя-
зана с тем, что:
 ■ они снижают риск кардиальной 

и общей смертности в полтора-
два раза сильнее, чем все другие 
группы препаратов; 

 ■ их эффект наступает значитель-
но раньше, чем при применении 
других групп лекарств; 

 ■ они удобнее для осуществления 
мероприятий по профилактике 
(одно- или двукратный прием 
таблеток); 

 ■ наиболее безопасны и хорошо 
переносятся.
Одним из наиболее изученных 

статинов является симвастатин [9]. 
Его клиническая эффективность и 
полезность показана в многочис-
ленных рандомизированных ис-
следованиях. Наиболее крупные из 
них – Скандинавское исcледование 
(4S) и Британское исследование 
«Защиты сердца» (HPS), выполнен-
ные у больных высокого и очень 
высокого сердечно-сосудистого 
риска, в первую очередь, больных 
ИБС [10, 11]. Кроме того, стали из-
вестны результаты 10-летнего при-
менения симвастатина, приведшие 
к неожиданным, но благоприят-
ным для симвастатина выводам 
[12]. Оказалось, что в группе пла-
цебо за дополнительный период 
наблюдения (после исследования) 
произошло 97 смертей (4,9%), а в 
группе симвастатина – 74 (3,6%). 
За весь период наблюдения всего 
умерло в обеих группах, соответ-
ственно, 15,9% и 11,5% больных. 
Относительный риск смерти у 
больных, принимавших симваста-
тин, был низким и составил 0,7% 
(т.е. снижение риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений 
составило 30%). При этом следует 
обратить внимание на то обстоя-
тельство, что подавляющее боль-
шинство больных группы плацебо 

в дополнительные годы наблюде-
ния также получали статины. 

Препарат симвастатина Симгал 
исследован в многочисленных кли-
нических исследованиях. Так, ис-
следование ПРИКАЗ (Повышение 
ПРИверженности К терапии стА-
тинами – важный аспект оптими-
Зации гиполипедемической тера-
пии), выполненное С.В. Недогодой 
с соавт., показало хорошую гиполи-
пидемическую активность Симгала 
(20 мг) в снижении уровней общего 
ХС (-29%), его атерогенной фрак-
ции – ХС липопротеидов низкой 
плотности (ЛНП, -41%), ТГ (-17%) и 
повышении концентрации антиате-
рогенного ХС липопротеидов высо-
кой плотности (на 19%) [13]. 

Другое годичное клиническое 
исследование Сигнал-Контроль, 
выполненное Ф.Т. Агеевым с соавт., 
предусматривало своей целью до-
казать возможность эффективного 
контроля в клинической практике 
уровней общего ХС и ХС ЛНП у 
больных ИБС с умеренной гипер-
липидемией препаратом Симгал 
и определить преимущества более 
активной стратегии назначения 
статина перед «обычным» амбула-
торным ведением таких больных, 
не исключающим применения ги-
полипидемических препаратов [14]. 
Результаты исследования показали, 
что стратегия активной, с титрова-
нием дозы контролируемой тера-
пии с применением 20–40 мг/сут 
симвастатина (Симгал) превосхо-
дила по эффективности «обычное» 
ведение больных с ИБС и гиперли-
пидемией в условиях поликлиники. 
Активный подход к лечению позво-
лил добиться более выраженного 
снижения содержания общего ХС и 
ХС ЛНП, большей частоты дости-
жения целевого уровня ХС ЛНП 
(у 58% больных против 38% в груп-
пе «обычного» ведения). Также 
была обозначена тенденция к сни-
жению вероятности смертельного 
исхода или развития серьезных 
сердечно-сосудистых осложнений 
на фоне более «активного» назна-
чения симвастатина по сравнению 
с «обычным» ведением больных 
ИБС. Сочетание активного вра-
чебного контроля выполнения 
рекомендаций по лечению, преду-
сматривающему применение про-
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веренных, эффективных и безопас-
ных статинов (например, Симгала), 
может стать стратегией выбора при 
амбулаторном ведении широкого 
круга больных с ИБС и гиперли-
пидемией. Исследование Сигнал-
Контроль еще раз показало, что 
для существующей поликлиниче-
ской практики в терапии больных с 
ИБС и ГЛП нет иной альтернативы, 
кроме повышения их привержен-
ности к лечению статинами.

Монотерапия β-блокаторами 
оказалась менее эффективной в 
снижении общей смертности у 
больных ИБС в сравнение с аспи-
рином и статинами. Все благо-
приятные результаты в крупных 
исследованиях по вторичной 
профилактике с применением 
β-блокаторов в большей степени 
были выявлены у больных ИМ. 
В данном исследовании (анализ 
базы данных Соединенного Коро-
левства) подгруппа больных, пере-
несших ИМ, очень хорошо реаги-
ровала на комбинацию: статин  + 
аспирин + β-блокатор – в этой под-
группе снижение риска смерти до-
стигло 83% – это невиданный до-
селе результат!

Что следует добавить в заверше-
ние обзора этих принципиально 
важных данных? В статье указыва-
ется, что больные были включены 
в наблюдение в течение 8 лет, при-
том, что им выписывали регулярно 
соответствующие лекарства. Это 
очень важный момент. Мы уже об-
ратили внимание на то, что двумя 
самыми эффективными средства-
ми оказались статины и аспирин. 
Оба эти препарата стали широко 
назначаться в России где-то после 
2000–2003 года. 

По данным С.А.  Шальновой и 
соавт., статины в течение 3 лет при-
нимают менее 6% больных (из числа 
тех, кому статин был назначен) [15]. 
Дозировка статинов в нашей стране 
недостаточна для достижения целе-
вого уровня липидов крови. В этих 
условиях надеяться на отсроченный 
(3–5 лет) эффект препаратов этой 
группы не приходится. Аспирин же 
наши врачи в основном назначают 
больным после ИМ, точных сведе-
ний о продолжительности приема 
аспирина найти не удалось. Но все 
же в результате общения с постин-

фарктными больными складывает-
ся впечатление, что они принимают 
аспирин более или менее правиль-
но и продолжительно. Теперь дело 
за тем, чтобы аспирин назначать  
всем больным ИБС.

В чем мы нуждаемся остро из 
того, чем не располагает наша ме-
дицинская практика в настоящее 
время? В первую очередь – в обра-
зовательных программах для боль-
ных. Больные – чуткие люди, они 
уже напуганы болезнью и с особым 
вниманием реагируют на возмож-
ность каких-то дополнительных 
(помимо их заболевания) опасно-
стей и отрицательного влияния на 
здоровье. Получив в руки инструк-
цию к препарату и прочитав о воз-
можных его побочных действиях, 
значительная часть больных в 
худшем случае не принимает пред-
писанное лекарство, в лучшем – 
принимает в уменьшенной дозе и 
нерегулярно. 

Это одна из множества причин 
низкого комплаенса со стороны 
больных и, следовательно, не-
эффективности нашего лечения. 
Есть и другие – мы не доводим 
до сведения больного назначение 
данного лекарства и механизм 
его действия, не объясняем как, 
через какое время и каким об-
разом проявляется его действие. 
Больные остаются в полном не-
ведении о свойствах препаратов 
стратегического действия и не-
редко разочаровываются, не ощу-
тив каких-то эффектов от приме-
нения того или иного лекарства 
после «курса» в 2–3 месяца. А 
они должны были определенно 
знать, что конечная цель приме-
нения этих лекарств – предотвра-
щение преждевременной смерти 
и коренное улучшение течения 
болезни, и что для этого требует-
ся применение этих лекарств по 
крайней мере в течение 5 лет. При 
таких разночтениях комплаенс со 
стороны больных вряд ли значи-
тельно возрастет.

В задачи образовательных про-
грамм для больных, помимо ука-
занных пунктов, входят и другие – 
обучение правильному образу 
жизни (с точки зрения требова-
ний медицины), мотивирование 
к отказу от вредных привычек и 

пр. Исторически сложилось так, 
что до сего времени мы не дошли 
до понимания простых, но важ-
ных для эффективного лечения 
больных истин. А истина проста. 
России надо выживать. России не-
обходимо решительно взяться за 
всеобъемлющую и тщательно ор-
ганизованную систему кардиореа-
билитации, программу первичной 
(среди здорового населения) и 
вторичной (среди уже болеющих 
заболеваниями сердца и сосудов) 
профилактики. Если первичная 
профилактика – в основном забота 
государства и каждого граждани-
на, то медицинская реабилитация 
и вторичная профилактика – 
дело государства и врачей вместе 
с больными. 

Россия не отличается от стран 
Евросоюза или Северной Амери-
ки, где население так же испыты-
вало всю тяжесть эпидемии за-
болеваний ССС. Но они прошли 
свой путь и победили. 

Россияне никак не выберут пра-
вильное направление, не сосредо-
точиваются на главном – на созда-
нии комплексной национальной 
(т.е. государственной) программы 
(или программ) по атеросклеро-
зу, ИБС, артериальной гиперто-
нии, сердечной недостаточности. 
Именно от этих причин зависит 
российская кардиологическая 
сверхсмертность. 

Только общими согласован-
ными усилиями основных госу-
дарственных структур и средств 
массовой информации можно 
обеспечить успех этой (этих) про-
грамм. Роль медработников доста-
точно высока только в програм-
мах реабилитации и вторичной 
профилактики. 

Для подготовки врачей к этим 
действиям их надо обучать по спе-
циальным программам. Только 
тогда врачи избавятся от тоскливо-
го ощущения своей неполноценно-
сти как специалистов, и врачебная 
должность вновь станет престиж-
ной. Надо сделать усилие, выбрать 
правильный путь и через 20–30 лет 
по заболеваемости и смертности 
от сердечно-сосудистых заболева-
ний мы не будем отличаться от так 
называемых экономически разви-
тых стран.

Литература 
→ С. 134
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Тема номера: Профилактика ССЗ

Интерполяция некоторых 
положений Европейских 

рекомендаций по реваскуляризации 
миокарда 2010 года на ежедневную 
практику поликлинического врача

Д.м.н., профессор М.Г. Бубнова 

ФГУ ГНИЦ ПМ 
Минздравсоцразвития 
РФ, Москва 

Среди сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) именно ишемическая 
болезнь сердца (ИБС) – ведущая причина смертности среди 
населения разных стран мира, в том числе и России. В подавляющем 
большинстве случаев (у 95% больных ИБС) встречается органическое 
поражение коронарной артерий (КА) – стенозирующий атеросклероз. 

В зависимости от симптоматики, 
функциональной и анатомиче-
ской сложности поражений 

для лечения больных со стабильной 
ИБС может применяться либо толь-
ко медикаментозная терапия (МТ), 
которая должна быть оптимальной, 
либо МТ в сочетании с реваскуляри-
зацией миокарда в виде аортокоро-
нарного шунтирования (АКШ) или 
чрескожных коронарных вмеша-
тельств (ЧКВ).

АКШ используется в клинической 
практике с 1960-х гг. ЧКВ впервые 
была применена в 1977 г. А. Грюнци-
гом, а к середине 1980-х гг. ее стали 
воспринимать как альтернативу 
АКШ. Несмотря на значительный 
технический прогресс обоих видов 
вмешательств, в частности исполь-
зование стентов с лекарственным 
покрытием (СПЛ) для ЧКВ и артери-
альных шунтов для АКШ, их роль в 
лечении больных со стабильной ИБС 
иногда ставят под сомнение. Это 
связано с активным развитием МТ, 
включающей интенсивное воздей-
ствие на образ жизни и применение 
фармакологических препаратов. 

За последние 20 лет стало оче-
видным отрицательное влияние вы-
явленной ишемии миокарда на кли-
нический исход (смерть, инфаркт 
миокарда (ИМ), острый коронарный 
синдром (ОКС), развитие стенокар-
дии). Установлено, что стратегия ран-
него инвазивного лечения сокращает 
частоту рецидивов тяжелой ишемии, 
уменьшает потребность в повторной 
госпитализации и реваскуляризации 
миокарда [1]. Показано также явное 
снижение летальности и частоты 

ИМ в промежуточные сроки, тогда 
как снижение летальности в отда-
ленные сроки было умеренным, а 
частота ИМ в ранний период госпи-
тализации увеличивалась (ранний 
риск). Самый последний метаанализ 
подтвердил, что ранняя инвазивная 
стратегия снижает смертность от 
сердечно-сосудистых причин и ча-
стоту ИМ в период до 5 лет [2].

В 2010 году Европейское обще-
ство кардиологов (ESC) совместно с 
Европейской ассоциацией кардио-
торакальных хирургов (EACTS) 
опубликовала рекомендации по ре-
васкуляризации миокарда [3]. Эти 
рекомендации касаются многих 
вопросов, связанных с принятием 
решения, подготовкой пациента к 
процедуре, определения риска вме-
шательства при разных клинических 
ситуациях, профилактикой ослож-
нений, ведением пациента в разные 
периоды (перед, во время и после 
вмешательства), реабилитацией и т.д.

В данной статье прокомментиру-
ем некоторые положения новых ре-
комендаций и остановимся только 
на вопросах, с которыми чаще всего 
сталкивается поликлинический врач 
в своей ежедневной клинической 
практике.

1. Когда и какого пациента следует 
направлять на коронароангио-
графию (КАГ)?

2. В каких случаях пациенту следу-
ет рекомендовать ЧКВ, а в каких 
АКШ?

3. Как вести пациента, перенес-
шего реваскуляризацию мио-
карда, в условиях поликлиники 
(в плане его обследования и ле-
чения)?

Представленные рекомендации 
должны помочь врачам в принятии 
решений в повседневной работе. 
Любое решение о вмешательстве или 
назначение пациенту лечения и об-
следования основывается на классах 
рекомендаций и уровнях доказатель-
ности.

Классы рекомендаций:
 ■ I – существуют доказательства или 

соглашение экспертов о том, что 
процедура или вмешательство по-
лезно и эффективно;

 ■ II – существуют противоречивые 
доказательства и/или расхожде-
ние мнений экспертов о пользе/
эффективности процедуры или 
вмешательства;

 ■ IIа – доказательства и мнения экс-
пертов свидетельствуют в пользу 
процедуры или вмешательства;
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 ■ IIб – польза/эффективность про-
цедуры или вмешательства менее 
убедительны;

 ■ III – существуют доказательства 
или мнение экспертов, что про-
цедуры или вмешательство бес-
полезны/неэффективны и в неко-
торых случаях могут быть опасны.
Уровни доказательств:

 ■ А (наивысший) – наличие не ме-
нее двух рандомизированных ис-
следований, поддерживающих ре-
комендации;

 ■ В (промежуточный) – одно ран-
домизированное исследование и/
или метаанализы нерандомизиро-
ванных исследований, поддержи-
вающих рекомендации;

 ■ С (низкий) – соглашение экспер-
тов.
Реваскуляризация миокарда 

оправдана, если ожидаемая от нее 
польза, с точки зрения выживаемо-
сти или показателей здоровья (сим-
птомы, функциональный статус и/
или качество жизни), перевешивает 
ожидаемые отрицательные послед-
ствия процедуры. В связи с этим ин-
формация, которую врач сообщает 

больному о предстоящем инвазив-
ном и хирургическом лечении ИБС, 
должна быть достоверной, понят-
ной, доступной, беспристрастной и 
основанной на доказательствах. Врач 
должен помнить, что большинство 
больных, подвергающихся АКШ 
или ЧКВ, не до конца понимают 
свое заболевание и иногда возлагают 
неоправданные ожидания на предла-
гаемое вмешательство, неправильно 
оценивают вероятность осложнений 
или потенциальную необходимость, 
особенно в повторном вмешатель-
стве (например, после ЧКВ).

Больные могут оценить получен-
ную информацию в свете своих соб-
ственных ценностей, и им следует 
дать время, чтобы разобраться во 
всех «за» и «против», вытекающих 
из предложенных оценок. Больной 
заслуживает того, чтобы иметь воз-
можность полностью понимать 
риски, преимущества и факторы 
неопределенности, связанные с его 
заболеванием и вариантами лечения. 
Больным, за исключением тех, кто 
находится в нестабильном состоянии 
или является кандидатом на срочные 

вмешательства (шок, ИМ с подъе-
мом сегмента ST (ИМпST), ОКС без 
подъема сегмента ST (ОКСбпST)) 
следует предоставить достаточно 
времени, если надо – до нескольких 
дней, между диагностической КАГ и 
вмешательством. Больные должны 
обдумать результаты диагностиче-
ской КАГ, выслушать, если пожелают, 
другое мнение, или обсудить резуль-
таты и последствия со своим леча-
щим кардиологом и/или терапевтом.

Больные, направляемые на рева-
скуляризацию миокарда, должны 
знать, что им по-прежнему будет тре-
боваться оптимальная МТ, включаю-
щая антитромбоцитарные препара-
ты, статины, бета-адреноблокаторы 
(БАБ) и ингибиторы ангиопревра-
щающего фермента (ИАПФ), а также 
терапия, направленная на вторичную 
профилактику осложнений.

Для подтверждения диагноза ИБС 
проводят пробы с физической на-
грузкой (ФН) и различные методы 
визуализации сердца, подтверждаю-
щие ишемию миокарда. Существуют 
две неинвазивные ангиографические 
методики, обеспечивающие прямую 

Показания Категория ИБС в зависимости от поражения Класс Уровень
По прогнозу Ствол ЛКА > 50% I A

Любое проксимальное поражение передней межжелудочковой ветви (ПМЖВ) > 50% I А
Двух- или трехсосудистое поражение с нарушением функции левого желудочка (ЛЖ) I В
Доказанная обширная область ишемии (> 10% ЛЖ) I В
> 50% стеноз единственной оставшейся КА I С
ИБС без проксимального поражения ПМЖВ и без > 10% ишемии III А

По симптоматике Любой стеноз > 50% + лимитирующая стенокардия или эквивалент стенокардии, не поддающейся 
оптимальной МТ

I А

Одышка / застойная сердечная недостаточность и ишемия > 10% ЛЖ / жизнеспособность поддер-
живается КА, стенозированной на > 50%

IIa В

Отсутствие симптомов на фоне оптимальной МТ III С

Таблица 1. Показания к реваскуляризации миокарда при стабильной стенокардии или скрытой ишемии

Категория ИБС в зависимости от анатомии В пользу АКШ В пользу ЧКВ
Одно- или двухсосудистое поражение без проксимального поражения ПМЖВ IIб C I C
Одно- или двухсосудистое поражение с проксимальным поражением ПМЖВ I A IIa B
Трехсосудистые простые поражения, возможна полная реваскуляризация с помощью ЧКВ, SYNTAX* ≤ 22 I A IIa B
Трехсосудистые, сложные поражения, возможна неполная реваскуляризация с помощью ЧКВ, SYNTAX* ≥ 22 I A III A
Поражение ЛКА (изолированное или однососудистое, устье/ствол) I A IIa B
Поражение ЛКА (изолированное или однососудистое, дистальное бифуркационное) I A IIa B
Поражение ЛКА + двух- или трехсосудистое поражение, SYNTAX* ≤ 32 I A IIa B
Поражение ЛКА + двух- или трехсосудистое поражение, SYNTAX* ≥ 32 I A III B
Примечание: *SYNTAX – шкала стратификации риска больного по количественной оценке тяжести поражения КА, см. www.syntaxscore.com.

Таблица 2. Показания к АКШ или ЧКВ у стабильных больных, с поражениями, подходящими для обеих процедур 
и сопряженными с низкой прогнозируемой хирургической летальностью
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визуализацию КА: мультиспиральная 
компьютерная томография (МСКТ) и 
магнитно-резонансное исследование 
(МРИ). Больные с высокой степенью 
наличия ИБС направляются на пря-
мое инвазивное обследование. Цель 
реваскуляризации миокарда – устра-
нение ишемии миокарда, а не самого 
заболевания КА.

Инвазивная стратегия всегда на-
чинается с КАГ. Оценив анатоми-
ческие особенности и связанные с 
ними факторы риска, можно при-
нять решение о типе вмешательства. 
В диагностических целях КАГ сроч-
но выполняют у больных группы вы-
сокого риска и больных, у которых 
трудно провести дифференциаль-
ную диагностику с другими острыми 
клиническими ситуациями (напри-
мер, у больных с развивающимися 
симптомами или выраженным по-
вышением уровня тропонина, но без 
диагностических изменений на ЭКГ).

Для выбора наилучшего из воз-
можных методов реваскуляризации 
миокарда часто требуется взаимо-
действие между кардиологами и кар-
диохирургами, лечащими врачами и, 
при желании, другими специалиста-
ми. Очень важное положение, кото-
рое вводится в рекомендации – это 
понятие «кардиокоманда». Так, на-
пример, при стабильной ИБС или 
многососудистом поражении, или 
поражении ствола левой КА (ЛКА) 
в обсуждении всех данные долж-
ны принимать участие кардиолог-
клиницист, кардиохирург и интер-
венционный кардиолог, которые 
совместно могут определить шансы 
на безопасное и эффективное выпол-
нение реваскуляризации путем ЧКВ 
или АКШ.

В таблице 1 представлены показа-
ния к реваскуляризации миокарда, 
основанные на результатах КАГ и 
симптоматике заболевания. По та-
блице 2 определяется, в каких слу-
чаях выполнять то или иное вмеша-
тельство (АКШ против ЧКВ). 

Как сказано в рекомендациях, что 
когда речь идет об эндоваскулярном 
вмешательстве почти во всех кли-
нических ситуациях и практически 
при всех категориях поражений, за 
исключением случаев, когда имеются 
какие-либо опасения или противо-
показания к длительной двойной 
дезагрегантной терапии должны 

применяться по умолчанию СЛП, 
чья эффективность доказана. По-
скольку подавляющее большинство 
процедур ЧКВ заканчиваются стен-
тированием, для каждого больного, 
назначенного на ЧКВ, следует пред-
усмотреть премедикацию клопидо-
грелем, независимо от того, намеча-
ется стентирование или нет. 

Врачу, работающему в условиях 
поликлиники, очень важно пони-
мать, как вести пациента после ЧКВ 
или АКШ.

Период после реваскуляризации 
миокарда должен сопровождаться 
адекватными мерами вторичной 
профилактики: оптимальной терапи-
ей, модификацией факторов риска и 
изменением образа жизни на посто-
янной основе. Кардиореабилитация 
и вторичная профилактика являются 
частью долгосрочного ведения боль-
ных после реваскуляризации, потому 
что эти меры, будучи эффективными 
по стоимости, способствуют сниже-
нию инвалидизации и летальности в 
будущем.

Роль интервенционных кардиоло-
гов и кардиохирургов состоит в том, 
чтобы рекомендовать кардиореаби-
литацию и вторичную профилактику 
всем больным, подвергшимся рева-
скуляризации миокарда. 

Медикаментозное лечение должно 
начинаться еще в период госпитали-
зации, когда степень мотивации у 
больных очень высока. В рекомен-
дациях говорится о важности про-
ведения обучающих Школ для всех 
пациентов после вмешательств на 
КА, для того чтобы пациенты могли 
перейти на здоровый образ жизни и 
согласиться на модификацию факто-
ров риска. Это обучение проводится 
в период кардиореабилитации, вклю-
чающей физические упражнениях и 
нагрузки.

Программы кардиореабилитации 
и вторичной профилактики реализу-
ются в клинике или вне клиники, в 
зависимости от клинического состо-
яния больного и местных возможно-
стей. Уже на следующий день после 
неосложненных процедур АКШ и 
ЧКВ больной может получить реко-
мендации по возобновлению физи-
ческой активности, а через несколько 
дней он уже может ходить по ровной 
поверхности и подниматься по лест-
нице. Физическая реабилитация у 

больных со значительным повреж-
дением миокарда, перенесших рева-
скуляризацию, должна начинаться 
после стабилизации клинического 
состояния. 

При планировании теста с ФН в 
целях назначения тренировок сле-
дует учитывать: безопасность, т.е. 
стабильность клинических, гемоди-
намических и ритмических параме-
тров, порог ишемии и стенокардии 
(в случае неполной реваскуляриза-
ции миокарда), степень поражения 
ЛЖ; сопутствующие факторы (т.е. 
привычку к сидячему образу жизни, 
ортопедические ограничения, по-
требности, связанные с профессио-
нальной деятельностью и досугом).

Стратегии наблюдения за паци-
ентом после процедур реваскуля-
ризации миокарда должны фоку-
сироваться не только на выявлении 
рестеноза или окклюзии шунтов, но 
и на оценке функционального стату-
са и симптоматики больного. При ре-
гулярных клинических обследовани-
ях (каждые 6 мес.) нужно оценивать, 
насколько больной следует предпи-
санным рекомендациям и достигает 
ли он запланированных целей. 

Физикальное обследование па-
циента, контроль ЭКГ в состоянии 
покоя, рутинные лабораторные ана-
лизы надо проводить в первые 7 дней 
после ЧКВ. Особое внимание следует 
уделять заживлению места пункции, 
состоянию гемодинамики и воз-
можной анемии. Раннее выполнение 
теста с ФН для оценки успешной 
коррекции поражений КА можно 
рекомендовать после неполной или 
субоптимальной реваскуляризации 
(даже при отсутствии симптомов), а 
также у особых категорий больных. 

Особые категории больных, ко-
торым показано раннее выполнение 
стресс-теста с визуализацией:
 ■ больные с ИМпST, перенесшие 

первичное ЧКВ или экстренное 
АКШ (перед выпиской или вскоре 
после выписки); 

 ■ больные, чья профессия связана с 
проблемами безопасности (напри-
мер, пилоты, водители, водолазы) 
и спортсмены, участвующие в со-
ревнованиях;

 ■ больные, получающие ингибито-
ры 5-фосфодиэстеразы;

 ■ больные, имеющие активный вид 
досуга, при котором требуется 
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большое потребление кислорода;
 ■ больные, реанимированные после 

внезапной смерти;
 ■ больные с осложненным течением 

во время реваскуляризации (пери-
операционный ИМ, эндартерэкто-
мия во время АКШ и т.д.);

 ■ страдающие сахарным диабетом 
(особенно 1 типа);

 ■ больные с многососудистым за-
болеванием и остаточными про-
межуточными поражениями или 
скрытой ишемией.
Рекомендации по выбору стра-

тегии наблюдения у бессимптом-
ных больных и больных с симпто-
мами представлены в таблицах 3 и 
4. Как указывается в рекомендаци-
ях, данная стратегия наблюдения 
и ведения пациентов после рева-
скуляризации миокарда предпола-
гает, что больные изменили свой 
образ жизни и получают опти-
мальную МТ.

Очень важный акцент в ведение 
пациента после реваскуляризации 
миокарда делается на вторичной 
профилактике осложнений, в ко-
торую плавно должна переходить 
кардиореабилитация. В таблице 5 
представлен план ведения пациента 
после реваскуляризации миокарда 
и перечислены фармакологические 
компоненты оптимальной МТ. 

В практических целях был пред-
ложен мнемонический подход 
«ABCDE», где: 

«A» – Антитромбоцитарная тера-
пия, Антикоагуляция (ингибирова-
ние) Ангиотензин-превращающего 
фермента или (блокада) Ангиотензи-
новых рецепторов; 

«B» – Бета-адреноблокада и кон-
троль уровня артериального давле-
ния (АД); 

«C» – Снижение уровня холесте-
рина (ХС) и прекращение курения; 

«D» – лечение Диабета и Диетоте-
рапия;

«E» – нагрузка.
Большое внимание в рекоменда-

циях уделяется антитромботической 
и антиагрегационной терапии на 
разных этапах (пред-, постопераци-
онном, во время процедуры) рева-
скуляризации миокарда.

Рекомендуемая продолжитель-
ность двойной антитромбоцитарной 
терапии после ЧКВ: 1 месяц после 
имплантации непокрытых стентов 
при стабильной стенокардии; 6–12 
месяцев после имплантации СЛП у 
всех больных; 1 год у всех больных 
после ОКС независимо от стратегии 
реваскуляризации миокарда.

Есть данные о том, что в неко-
торых популяциях больных (на-
пример, в группе высокого риска 
тромбоэмболических осложнений, 
после имплантации сиролимус- или 
паклитаксель-элюирующих стентов), 
благоприятный эффект оказывает 
более длительная (> 1 года) двойная 
дезагрегантная терапия. Недостат-

ком этой стратегии является возмож-
ность повышения риска тяжелых 
кровотечений с течением времени. 

Рекомендуемая продолжитель-
ность двойной антитромбоцитарной 
терапия после АКШ: показания к 
продолжительности лечения зави-
сят от клинических показаний (ста-
бильная ИБС, ОКСбпST, ИМпST), 
но вторичная профилактика требует 
пожизненной антитромбоцитарной 
терапии: 75–325 мг аспирина еже-
дневно. В случае непереносимости 
аспирина следует применять клопи-
догрел. 

Рекомендуемая тройная анти-
тромботическая терапия состоит из 
аспирина, клопидогреля (или пра-
сугреля) и антагониста витамина K 
(варфарина); применяется только 
при наличии веских показаний, в 
частности, при пароксизмальной, 
персистирующей или постоянной 
формах фибрилляции предсердий с 
оценкой по шкале CHADS2 ≥ 2, меха-
нических клапанов сердца, тромбозе 
глубоких вен в ближайшем или дав-
нем анамнезе или легочной эмболии; 
прописывается только на минималь-
ный, необходимый период времени 
и проводится с частым измерением 
МНО (целевое МНО 2–2,5).

Взаимодействие лекарственных 
средств с клопидогрелем: статины 
воздействуют на метаболизм клопи-
догреля через CYP3A4, и это взаимо-
действие препаратов практически не 

Рекомендации Класс Уровень
Более показан стресс-тест с визуализацией (стресс-ЭхоКГ или стресс-перфузию миокарда), чем проба с ФН I А
При низком риске (+) на стресс-тесте следует предусмотреть усиление МТ и изменение образа жизни.
При показателях высокого/промежуточного риска (++) при стресс-тесте следует планировать КАГ IIa С
Для особых категорий больных следует предусмотреть раннее проведение стресс-теста с визуализацией IIa С
Рутинное проведение стресс-теста может быть предусмотрено через > 2 года после ЧКВ и > 5 лет после 
АКШ

IIб С

Примечание: (+) – Низкий риск при стресс-тесте с визуализацией – это ишемия при высоком уровне нагрузки, с поздним началом, одна зона аномалий дви-
жения стенки низкой степени или маленький обратимый дефект перфузии, или отсутствие признаков ишемии.
(++) – Промежуточный или высокий риск при стресс-тесте с визуализацией – это ишемия при низком уровне нагрузки, с раним началом, множественные 
зоны аномалий движения стенки высокой степени или обратимый дефект перфузии.

Таблица 3. Стратегии наблюдения и ведения бессимптомных больных после реваскуляризации миокарда

Рекомендации Класс Уровень
Более показан стресс-тест с визуализацией (стресс-ЭхоКГ или стресс-перфузию миокарда), чем проба с ФН I А
При низком риске (+) на стресс-тесте следует предусмотреть усиление МТ и изменение образа жизни I B
При показателях высокого/промежуточного риска (++) при стресс-тесте следует планировать КАГ I С
Больным с ИМпST рекомендуется экстренная КАГ I А
У больных высокого риска с ОКСбпST показана ранняя инвазивная стратегия I А
У больных низкого риска с ОКСбпST показана плановая КАГ I C

Таблица 4. Стратегии наблюдения и ведения больных с симптомами ишемии после реваскуляризации миокарда
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имеет клинического значения; прием 
ингибиторов протонной помпы на 
фоне двойной дезагрегантной тера-
пии не следует прекращать, если они 
показаны.

У больных, перенесших ОКС, вто-
рую (первая производится при по-
ступлении) оценку уровня липидов 
плазмы крови следует осуществлять 
через 4–6 недель после острого собы-
тия и/или начала липидснижающей 
терапии, третью – через 3 месяца. 

У больных ИБС необходимо оце-
нивать мышечные симптомы и уро-
вень креатинкиназы в крови сразу 
после начала терапии статинами, 
повторно оценивать мышечные сим-

птомы при каждом посещении врача, 
а уровень креатинкиназы в крови 
определять при наличии жалоб 
больной на неприятные ощущения, 
напряжение или боль в мышцах. 
Ферменты печени следует опреде-
лять перед началом лечения, через 
8–12 недель после, при увеличении 
дозы, а потом ежегодно или чаще, по 
показаниям.

Предлагаемая в рекомендация 
ESC/EACTS долгосрочная терапия 
после реваскуляризации миокарда 
представлена в таблице 6.

Нет сомнений в том, что представ-
ленные рекомендации, особенно в 
части правильной оценки пациента 

и его ведения после операций по ре-
васкуляризации миокарда помогут 
врачам в их ежедневной клинической 
практике. 

Суждение о клопидогреле (вне 
рамок рекомендаций ESC/EACTS).

Клопидогрел обладает значитель-
ными преимуществами при ЧКВ, 
его также можно использовать при 
острых ситуациях. Он имеет хоро-
шую безопасность и переносимость. 
Клопидогрел быстро абсорбируется 
при приеме per os (пища не влияет 
на этот процесс), его максимальная 
концентрация в плазме крови до-
стигается через 1 час. Это лекарство 
быстро метаболизируется в печени 

Меры Класс Уровень
Долгосрочное ведение больных основано на стратификации риска, которая должна включать:
• полное клиническое и физикальное обследование I С
• ЭКГ I В
• лабораторные анализы I В
• определение гликированного гемоглобина (HbA1c) I А
• оценку уровня физической активности по данным анамнеза и теста с ФН I В
• ЭхоКГ до и после АКШ I C
Следует предусмотреть проведение ЭхоКГ до и после ЧКВ IIa С
• Рекомендации по физической активности и упражнениям включают минимум 30–60 минут умеренно повышенной 
аэробной активности ежедневно.

I А

• Для больных группы высокого риска (после недавней реваскуляризации, с сердечной недостаточностью) рекоменду-
ется выполнение программ под наблюдением врача

I В

Можно предусмотреть упражнения на развитие выносливости 
(2 дня в неделю)

IIб С

• Целью диеты и контроля за весом должен быть ИМТ* < 25 кг/м2 при окружности талии (ОТ) < 94 см у мужчин и < 80 
см у женщин.

I В

• Рекомендуется оценивать ИМТ и/или ОТ при каждом посещении врача и постоянно поощрять поддержание/сниже-
ние веса.

I В

• Исходной целью терапии, направленной на снижение веса, является сокращение МТ примерно на 10% от исходной I В

• Рекомендуется выбор здоровой пищи В
• Рекомендуется лечебная диета и изменение образа жизни I В
• Рекомендуется добиться уровня ХС ЛНП** < 100 мг/дл (2,5 ммоль/л) I А
• Больным высокого риска рекомендуется добиться уровня ХС ЛНП** < 70 мг/дл (2,0 ммоль/л) I В
Можно предусмотреть повышение потребления омега-3 жирных кислот в виде рыбьего жира IIб B
• Рекомендуется изменение образа жизни и фармакотерапии для достижения уровня АД < 130/80 мм рт. ст. I А
• В качестве терапии первой линии для снижения уровня АД БАБ и/или ИАПФ I А
При каждом посещении врача рекомендуется оценивать статус курильщика, настаивать на прекращении курения и 
советовать избегать пассивного курения

I B

Для диабетиков рекомендуется:

• Изменение образа жизни и фармакотерапии для достижения HbA1c < 6,5% I В

• Решительная модификация остальных факторов риска I В

• Координация лечения диабета с врачом-специалистом I С

Таблица 5. Долгосрочные меры, направленные на изменение образа жизни и факторов риска после реваскуляризации 
миокарда
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Рекомендации Класс Уровень
Всем больным с фракцией выброса (ФВ) ЛЖ < 40%, а также при АГ, диабете или хроническом заболевании почек 
следует начинать прием ИАПФ и продолжать его неопределенно долго, если это не противопоказано

I А

Следует предусмотреть назначение ИАПФ всем больным, если это не противопоказано IIa A
Блокаторы ангиотензиновых рецепторов (БРА) показаны всем больным с сердечной недостаточностью или ИМ и ФВ 
ЛЖ < 40%, не переносящим ИАПФ

I А

Следует предусмотреть назначение БРА всем больным, не переносящим ИАПФ IIa А
Показано начинать и продолжать прием БАБ во всех случаях ИМ, или ОКС, или дисфункции ЛЖ, если это не 
противопоказано

I А

Высокие дозы липидснижающих препаратов показаны всем больным, независимо от уровня липидов, если это не 
противопоказано

I A

Следует рассмотреть возможность назначения фибратов и омега-3 жирных кислот (1 г/день) в сочетании со статина-
ми и у больных, не переносящих статины

IIa B

Для повышения уровня ХС ЛВП можно назначать никотиновую кислоту (ниацин) IIb B

и имеет двойной путь выведения из 
организма, а быстро развивающееся 
и продолжительное действие делает 
возможным применение клопидо-
греля один раз в сутки. Ингибирова-
ние (до 60%) агрегации тромбоцитов 
посредством аденозиндифосфата до-
стигается в пределах двух часов после 
однократного приема 75 мг клопи-
догреля и стабилизируется на этом 
уровне через 3–7 дней лечения. При 
этом время кровотечения увеличи-
вается до значения, превышающего 
исходное в 2 раза. 

Клопидогрел рекомендовано на-
значать для профилактики тромбо-
за всем больных, перенесшим ЧКВ, 
однократно в поддерживающей дозе 
75 мг в сутки [3, 4]. За последние годы 
в связи с наличием дополнительных 
данных произошли определенные 
изменения в длительности приема 
клопидогреля (рекомендации амери-
канских экспертов разных сообществ 
ACC/AHA/SCAI) [4].

Клопидогрел после ЧКВ на КА на-
стоятельно рекомендуют принимать 
пациентам:
 ■ после имплантации стента, по-

крытого лекарством, по край-
ней мере, 12 месяцев (если у 
пациента нет высокого риска 
кровотечения); если пациен-
там имплантирован стент, вы-
деляющий лекарство, то можно 
рассмотреть продолжение те-
рапии по прошествии 15 мес.; 
после имплантации «обнажен-
ного» металлического стента 
минимум 1 месяц, но лучше 12 
месяцев (при отсутствии повы-
шенного риска кровотечений).
У больных, не переносящих 

Таблица 6. Долгосрочная медикаментозная терапия после реваскуляризации миокарда

аспирин, клопидогрел являет-
ся альтернативным препаратом 
и принимается неопределенно 
долго. Назначая клопидогрел 
пациентам, леченных аспири-
ном после ЧКВ, через 12 мес. 
можно ожидать снижение риска 
сердечно-сосудистых осложне-
ний (смерти, ИМ и инсульта) на 
37% относительно монотерапии 
аспирином (рандомизирован-
ное клиническое исследование 
CREDO).
Результаты регистра PREMIER 

(2006) показали, что досрочная от-
мена больным рекомендованного 
приема клопидогреля после установ-
ки стентов, выделяющих лекарства, 
существенно ухудшает их выживае-
мость [5].

Больным ОКС, в том числе после 
ЧКВ, для предотвращения коронар-
ных событий, тромбоза и рестеноза 
стента рекомендуется двойная анти-
тромбоцитарная защита – совмест-
ное применение аспирина и клопидо-
греля на определенные сроки и при 
тщательном наблюдении за пациен-
том (мнение американских экспертов 
ACC/AHA/SCAI) [4]:
 ■ после ЭВВ с максимальным 

сроком до 12 мес. независимо 
от типа стента (при отсутствии 
кровотечений и других противо-
показаний двойная антитромбо-
цитарная терапия у пациентов с 
установленным стентом с анти-
пролиферативным покрытием 
может быть продолжена и после 
12 мес., однако ее длительность 
не определена); 

 ■ после нестабильной стенокар-
дии и ИМбпST до 9 мес.;

 ■ после ИМпST до 12 мес.
Продолжить терапию клопидогре-

лем свыше 12 месяцев (неопределен-
но долго) могут пациенты, которым 
имплантирован стент с лекарствен-
ным покрытием. 

Одна из проблем массовой рос-
сийской медицины – это ее не-
инвазивность и вообще малая 
технологичность, что уменьшает 
вероятность ЧКВ, особенно при раз-
витии ОКС. Основные пути, веду-
щие к снижению числа осложнений 
во время обострений КБС – ранняя 
ангиопластика со стентированием, к 
сожалению, сегодня не могут полно-
масштабно использоваться. Ради-
кальное изменение ситуации в бли-
жайшие годы, очевидно, невозможно 
по многим причинам, в том числе и 
экономическим. Поэтому широкое 
внедрение в клиническую практику 
эффективных лекарств (например, 
прием одной таблетки клопидогреля 
в день), не требующее дорогого обо-
рудования, – единственная возмож-
ность сравнительно быстро улуч-
шить результаты лечения пациентов 
очень высокого риска. 

Способствовать этому может и 
внедрение в клиническую практику 
генериков клопидогреля. Одним из 
недавно зарегистрированных в РФ 
генериков клопидогреля является 
препарат ПЛАГРИЛ® (компания 
«Д-р Редди`с»). Данный препарат 
зарегистрирован не только в Рос-
сии, но и в США, Великобритании. 
Его эффективность и выгодная эко-
номическая составляющая помогут 
увеличить доступность клопидогре-
ля для большего число лиц, нуждаю-
щихся в нем.

Литература 
→ С. 135
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Ингибиторы 
ангиотензинпревращающего 
фермента в прерывании сердечно-
сосудистого и кардиоренального 
континуума пациента 
с артериальной гипертонией
Д.м.н., профессор А.Г. Евдокимова, к.м.н. В.В. Евдокимов, 
к.м.н. Е.В. Коваленко, Н.В. Чуркина

МГМСУ, ГКБ № 52, 
Москва

В современном обществе артериальная гипертония (АГ) является 
самым распространенным заболеванием. В РФ около 40% взрослого 

населения имеют повышенный уровень артериального давления 
(АД) [1]. В соответствии с концепцией сердечно-сосудистого 

континуума, предложенной в 1991 г. V. Dzau и E. Braunwald, АГ 
инициирует цепь патофизиологических изменений, приводящих 

к развитию основных сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), 
таких как инфаркт миокарда (ИМ), мозговой инсульт (МИ), 

сердечная недостаточность (СН), хроническая почечная 
недостаточность (ХПН), определяющих высокую смертность. 

Так, с ростом уровня АД повышается риск общей смертности (до 
40%), МИ – 69%, коронарных событий – 49% [2].

Согласно рекомендациям 
ЕОАГ/ЕОГ и Российского 
медицинского общества 

по АГ и ВНОК (2010), основная 
задача практикующего врача – 
снижение уровня АД до целевых 
значений (< 140/90 мм рт. ст. и 
< 130/80 мм рт. ст. при ХПН). Это 
позволит затормозить и даже 
прервать патологическую цепь 
сердечно-сосудистого континуу-
ма, причем на разных этапах – 
как на самом раннем, так и на бо-
лее позднем. Результаты крупных 
рандомизированных плацебо-
контролируемых исследований 
показали, что нормализация 

уровня АД ведет к снижению ри-
ска развития смертельного и не-
смертельного МИ на 42%, смерт-
ности от ССЗ – на 21%, смертность 
от всех причин – на 14% [2].

Мировой опыт свидетельству-
ет, что эффективно лечатся менее 
чем 30% больных АГ. По данным 
Р.Г. Оганова и М.Г. Бубновой 
(2009), в России целевые уровни 
АД достигают только 13,5% жен-
щин и 9,4% мужчин.

Важной задачей в лечении 
больных, страдающих АГ, яв-
ляется защита от повреждений 
органов-мишеней: уменьшение 
гипертрофии левого желудочка 

(ГЛЖ) и улучшение его диастоли-
ческой функции, нивелирование 
микроальбинурии (МАУ) и про-
теинурии, замедление развития 
стенозирующего повреждения 
сосудов, а также предотвраще-
ние развития МИ, ИМ, хрониче-
ской СН (ХСН), ХПН и внезапной 
сердечно-сосудистой смерти.

ГЛЖ – наиболее характерное 
поражение сердца при АГ, кото-
рое диагностируется у 30–60% 
больных АГ. ГЛЖ – независимый 
фактор развития и плохого про-
гноза основных ССЗ и смертно-
сти. Наличие ГЛЖ сопряжено с 
5-кратным увеличением смерт-
ности в течение 5 лет заболевания 
(данные Фрамингемского исследо-
вания). Увеличение ГЛЖ на 1 мм, 
выявляемое при эхокардиографи-
ческом исследовании через 6 лет, 
ассоциируется с семикратным 
повышением риска смертельных 
осложнений.

Согласно результатам Рос-
сийского фармакоэпидемио-
лог и че с ког о  ис с ле дов а н и я 
ПИФАГОР-III ингибиторы ан-
гиотензинпревращающего фер-
мента (ИАПФ) стоят на первом 
месте по использованию для ле-
чения АГ (их доля 33% в структу-
ре антигипертензивных препара-
тов), а частота их назначения при 
АГ – 75%. Среди ИАПФ чаще на-



37
ЭФ. Кардиология и ангиология 1 / 2011

Тема номера: Профилактика ССЗ

значается эналаприл (44%). Вто-
рую половину назначений ИАПФ 
составляют в основном лизино-
прил, периндоприл, фозиноприл, 
каптоприл.

История создания первого 
ИАПФ начинается в 1975 г., когда 
был синтезирован первый пре-
парат этой группы – каптоприл. 
В 1980 г. был разработан новый 
класс ИАПФ-карбоксильный ди-
пептид – эналаприл. В настоящее 
время в нашей стране применя-
ется около 15 препаратов этого 
класса. 

Химическая классификация 
ИАПФ представлена следующим 
образом: 

1) содержа щие SH-г ру пп у 
(каптоприл, зофеноприл); 

2) карбокс и л ьн у ю г ру п п у 
(эналаприл, квинаприл, рами-
прил, периндоприл, трандола-
прил, беназеприл, спираприл, 
цилазаприл, лизиноприл);

3) фосфинильную группу (фо-
зиноприл). 

Фармакокинетическая класси-
фикация и основные фармако-
кинетические параметры ИАПФ 
представлены в таблицах 1, 2.

Большинство ИАПФ элимини-
руется через почки, и только че-
тыре препарата имеют двойной 
путь выведения (через печень и 
почки) – зофеноприл, фозино-
прил, трандолаприл, спираприл. 
Таким образом, для пациентов с 
заболеваниями печени актуаль-
но назначение препарата, кото-
рый выводится почечной экс-
крецией.

Основной механизм действия 
ИАПФ заключается в блокиро-
вании синтеза ангиотензина II 
(АТII), который оказывает мощ-
ное вазоконстрикторное действие, 
повышает активность симпато-
адреналовой системы (САС), сти-
мулирует образование альдосте-
рона с последующей задержкой 
натрия и воды. Кроме того, на 
фоне приема ИАПФ активируется 
калликреин-кининовая система с 
замедлением инактивации бради-
кинина, обладающим мощным со-
судорасширяющим свойством.

Эффекты ИАПФ 
Кардиопротективные эффек-

ты: снижение пред- и постна-
грузки, общего периферического 
сопротивления (ОПСС), давления 
в легочной артерии; уменьшение 
объема и массы ЛЖ, замедление 
процессов ремоделирования ЛЖ, 
повышение фракции выброса 

(ФВ) ЛЖ при длительном приме-
нении без оказания существенно-
го влияния на минутный объем и 
частоту сердечных сокращений; 
антиаритмическое действие.

Нейрогуморальные эффекты: 
уменьшение количества АТII, 
уровня альдостерона, адренали-
на, норадреналина и вазопресси-
на, а также компенсаторное повы-
шение концентрации ренина.

Антипролиферативные эф-
фекты: выраженный регресс 
ГЛЖ, доказанный результатами 
метаанализа 109 исследований 
(уменьшение степени выражен-
ности гипертрофии на 13–25%). 
Механизм противорегрессивного 
действия ИАПФ осуществляется 
благодаря уменьшению постна-
грузки при снижении уровней АД 
и ATII, что влечет за собой умень-
шение симпатикотонии. ИАПФ, 
ингибируя гидролиз N-ацетил-
серил-аспартил-лизил-пролина, 

ИАПФ
Класс I – липофильные лекарственные средства: каптоприл; алацеприл; фентиаприл
Класс II – липофильные пролекарства
Подкласс IIA – 
почечная элиминация (> 60%):
беназеприл;
делаприл;
зофеноприл;
квинаприл;
периндоприл;
рамиприл;
цилазаприл;
эналаприл

Подкласс IIB – 
двойной путь элиминации:
моэксиприл;
спираприл;
фозиноприл

Подкласс IIС – 
печеночная элиминация 
(> 60%):
темокаприл;
трандолаприл

Класс III – гидрофильные препараты: лизиноприл, церонаприл

Таблица 1. Фармакокинетическая классификация ИАПФ [3]

Препарат Биодоступность, % Активное вещество Связывание с белками, % Т1/2, ч Основной путь выведения
Беназеприл 17–28 (37) Беназеприлат 95–97 10–11 (21–22) Почки
Зофеноприл 70–78 Зофеноприлат 88 4,5 (6) Почки + Печень
Каптоприл 65–70 (75–91) Каптоприл 23–31 2–6 (2) Почки
Квинаприл 30–50 (60) Квинаприлат 95–97 1–3 Почки
Лизиноприл 6–60 (25) Лизиноприл 5–10 (0) 7–13 (12) Почки
Моэксиприл 22 Моэксиприлат 50–72 (50) 10 Почки + Печень
Периндоприл 60–80 (65) Периндоприлат 20 27–53 (> 24) Почки
Рамиприл 55–65 (> 50) Рамиприлат 56 23–48 (8–14) Почки + Печень
Спираприл 28–69 (50) Спираприлат 89 (35) 40 (1,6) Почки + Печень
Трандолаприл 40–60 Трандолаприлат 80–95 16–24 Почки + Печень
Фозиноприл 32–36 (36) Фозиноприлат 95–98 12–15 (12) Почки + Печень
Цилазаприл 45–75 (52) Цилазаприлат – 8–25 (10) Почки
Эналаприл 40–60 (60) Эналаприлат 50–60 2–11 (11) Почки

Таблица 2. Основные фармакокинетические параметры ИАПФ [3]
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уменьшают образование колла-
гена и пролиферацию фибробла-
стов.

Вазопротективные эффекты: 
уменьшение эндотелиальной дис-
функции за счет подавления вазо-
констрикции и стимуляции выра-
ботки оксида азота (NO); прямое 
антиатерогенное, антипролифе-
ративное и антимиграционное 
действие в отношении гладкомы-
шечных клеток, моноцитов, ней-
трофилов, приводящее к улучше-
нию функции эндотелия, а также 
антитромбоцитарный эффект и 
усиление эндогенного фибрино-
лиза, соотносимое с улучшением 
податливости артерий и их тонусу.

Нефропротективные эффек-
ты: механизмы реализуется через 
гемодинамические и негемоди-
намические эффекты ИАПФ – 
гемодинамические связаны с вы-
сокой антигипертензивной актив-
ностью этого класса препаратов, 
их способностью расширять вы-
носящую артериолу и тем самым 
снижать внутриклубочковое дав-
ление, оказывать натрийурети-
ческое и антипротеинурическое 
действие; негемодинамические 
обусловлены улучшением функ-
ции эндотелия сосуда, снижени-
ем проницаемости клубочковой 
мембраны, повышением деграда-
ции и снижением экспансии ма-
трикса, интерстициального фи-
броза, воспаления с уменьшением 
макрофагального-моноцитарной 
инфильтрации и гломерулярного 
накопления иммунных комплек-

сов, а также подавлением обра-
зования проколлагена [4]. При 
этом подавляется образование 
альдостерона, которому в послед-
нее время придается существен-
ное значение в прогрессировании 
ХПН. По современным представ-
лениям, почечная вазодилатация 
на фоне приема ИАПФ может 
быть связана с увеличением вну-
трипочечной концентрации ки-
нинов вследствие уменьшения их 
деградации при применении.

Действие на фибринолитиче-
скую систему: снижение уров-
ня ATII на фоне ИАПФ ведет к 
уменьшению синтеза ингибитора 
активатора плазминогена 1 и по-
давлению агрегации тромбоци-
тов, а нарушение деградации бра-
дикинина стимулирует действие 
активатора тканевого плазмино-
гена, что нормализует фибрино-
литическую активность крови.

Антиатеросклеротические 
эффекты: в многочисленных 
экспериментальных и клини-
ческих исследованиях показана 
возможность ИАПФ замедлять 
атерогенез за счет снижения об-
разования ATII, повышения 
уровня брадикинина и NO, ве-
дущих к улучшению эндотели-
альной функции сосуда. Кроме 
того, данному эффекту могут 
способствовать антимитогенные, 
антитромботические и антиокси-
дантные свойства ИАПФ. Анализ 
ряда крупных клинических ис-
следований (PHYLLIS, SECURE 
в рамках HOPE) констатировало 
способность терапии ИАПФ до-
стоверно замедлять прогрессиро-
вание суррогатного маркера ате-
росклероза – толщины комплекса 
интимы-медиа сонной артерии у 
пациентов с бессимптомным или 
клинически манифестированным 
течением атеросклероза.

Метаболическая нейтраль-
ность – несомненное досто-
инство ИАПФ: нет ухудшения 
липидного спектра крови и повы-
шения уровня мочевой кислоты; 
наблюдается снижение инсулин-
резистентности (ИР) у больных с 
метаболическим синдромом.

В клинической практике ИАПФ 
с успехом применяются при АГ у 
лиц любого возраста и пола, с дис-

липидемией, нарушениями угле-
водного и пуринового обменов; 
больных ишемической болезнью 
сердца (ИБС), перенесших ИМ, 
страдающих перемежающей хро-
мотой; пациентов с дисфункцией 
ЛЖ, хронической обструктивной 
болезнью легких и бронхиальной 
астмой. Особенности лечения АГ 
у отдельных групп больных пред-
ставлены достаточно подробно 
в Национальных клинических 
рекомендациях ВНОК. Хотелось 
бы обсудить отдельные значимые 
звенья сердечно-сосудистого и 
кардиоренального континуума 
у пациентов с АГ, при которых 
терапия ИАПФ играет ведущую 
роль.

АГ и сахарный диабет
Сахарный диабет (СД) опреде-

лен ВОЗ как новая эпидемия XXI 
века. Эта болезнь характеризует-
ся ранней инвалидизацией и вы-
сокой смертностью от сердечно-
с о с у д и с т ы х  о с л о ж н е н и й . 
Известно, что при СД 2 типа риск 
развития ССЗ и инсульта возрас-
тает в 2–3 раза, ХПН в 15–20 раз, 
гангрены в 20 раз, полной потери 
зрения в 10–20 раз [5]. Если СД 
сочетается с АГ, то риск ослож-
нений дополнительно возрастает 
в 2–3 раза, даже при нормальном 
контроле метаболических нару-
шений.

АГ при СД 2 типа может быть 
частью общего симптомоком-
плекса, в основе которого лежит 
ИР периферических тканей (мы-
шечной, жировой, клеток эн-
дотелия), запускающая каскад 
патофизиологических реакций 
вначале на клеточном уровне, 
а затем и полиорганном уровне 
с развитием кардиоренального 
синдрома. 

Адекватная коррекция уров-
ней АД – главная задача в ле-
чении больных СД. В лечении 
больных АГ и СД препараты пер-
вого выбора – ИАПФ, обладаю-
щие мощной органопротекцией 
и эффективно предотвращающие 
развитие диабетической нефро-
патии. Следует отметить, что АГ 
у больных СД встречается в 2 раза 
чаще, чем в обычной популяции. 
Назначение ИАПФ способствует 

Среди всех ИАПФ наиболее 
изучен эналаприл, который около 

30 лет широко применяется в 
мировой клинической практике. 
В многочисленных исследованиях 

продемонстрирована его высокая 
эффективность и безопасность при 
лечении АГ. Применение эналаприла 
у больных основывается на хорошей 

доказательной базе, и до настоящего 
времени этот препарат является 

«золотым стандартом» среди ИАПФ.
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не только снижению уровня АД и 
уменьшению МАУ, но и нивелиро-
ванию макрососудистых ослож-
нений, являющихся частой при-
чиной смерти больных СД любого 
типа. При СД крайне важна про-
филактика не столько почечных, 
сколько сердечно-сосудистых 
осложнений и эту задачу с успе-
хом могут решить ИАПФ.

Кардиоренальный 
синдром при АГ

В последние годы широко об-
суждается важная для практиче-
ского здравоохранения проблема 
кардиоренальных взаимоотноше-
ний. У больных с эссенциальной 
АГ сочетание ГЛЖ с МАУ может 
достигать 55%. Роль АГ в про-
грессировании диабетической 
и недиабетической нефропатии 
подтверждается прямой корреля-
ционной связью уровня среднего 
АД с величиной альбуминурии и 
обратной зависимостью со ско-
ростью клубочковой фильтрации 
(СКФ), т.е. чем выше уровень АД, 
тем больше протеинурия и ниже 
фильтрационная функция почек.

Механизм повреждения почек 
при АГ сложен. Предполагается, 
что в условиях внутриклубочко-
вой гипертонии резко возрастает 
фильтрация белка (имеется ги-
перфильтрация) через базальную 
мембрану, что повреждает сосу-
дистый эндотелий. При этом уси-
ливается экспрессия цитокинов и 
других растворимых медиаторов, 
что в итоге ведет к развитию фи-
брозной ткани в почках [6, 7, 8]. 
В исходе подобных изменений 
развивается ХПН.

Ключевая роль в развитии кар-
диоренального синдрома играет 
повышенный синтез ATII, в при-
сутствии которого усиливается 
клеточная пролиферация, вос-
палительные процессы и проис-
ходит накопление мезангиального 
матрикса. Доказано, что своевре-
менная диагностика и коррекция 
таких состояний, как АГ, протеи-
нурия, ГЛЖ, ИБС, ХСН, СД значи-
тельно уменьшают риск развития 
ХПН.

Показано, что даже неболь-
шое снижение сердечного вы-
броса приводит к уменьшению 

ренальной перфузии, вызывает 
ишемию почек, стимулирует ак-
тивность ренин-ангиотензин-
а л ь д о с т е р о н о в о й  с и с т е м ы 
(РААС). Это, в свою очередь, по 
принципу «порочного круга» 
усугубляет прогрессирование 
гемодинамических расстройств. 
Не следует забывать и тот факт, 
что АГ может быть как при-
чиной, так и следствием хро-
нических заболеваний почек 
и сопровождаться развитием 
артериоло-нефроангиосклероза, 
уменьшением массы действую-
щих нефронов и снижением СКФ.

В настоящее время протеи-
нурию рассматривают не толь-
ко как независимый фактор 
прогрессирования ХПН, но и 
как стигмат поражения других 
органов-мишеней и фактор риска 
сердечно-сосудистых осложне-
ний [9].

Применение ИАПФ при по-
ражении почек патогенетиче-
ски оправданно. На фоне приема 
ИАПФ уменьшается синтез ATII, 
восстанавливается нарушенная 
проницаемость базальной мем-
браны клубочков, предотвра-
щается развитие гипертрофии 
клубочков, накопление макромо-
лекул в мезангиуме и пролифе-
рация мезангиального матрикса. 
В результате снижается вну-
триклубочковое давление, про-
теинурия, почечное сосудистое 
сопротивление, увеличивается по-
чечный плазмоток и натрийурез 
при возрастании общего диуреза.

В ряде крупных многоцентро-
вых исследований доказано, что 
по антипротеинурическому эф-
фекту ИАПФ превосходит другие 
классы антигипертензивных пре-
паратов и не зависит от степени 
снижения АД. Во многих про-
веденных исследованиях (АIPRI, 
REIN, PROGRESS, ADVANCE) 
ИАПФ показали высокую эффек-
тивность и безопасность у паци-
ентов разных групп (АГ, ГЛЖ, 
ИБС, ХСН, СД) в замедлении про-
грессирования хронических за-
болеваний почек и уменьшении 
риска ССЗ.

Установлено, что у больных 
с хроническим заболеванием 
почек, МАУ и диабетической не-

фропатией длительное примене-
ние ИАПФ замедляет развитие 
ХПН, отодвигает наступление ее 
терминальной стадии и потреб-
ность в заместительной почечной 
терапии. Анализ исследований 
показал, что нефропротективный 
эффект ИАПФ проявляется вне 
зависимости от исходной СКФ и 
определяется длительностью при-
ема препарата. В целом у больных 
ХПН ИАПФ отодвигают развитие 
ее терминальной стадии с необхо-
димостью заместительной почеч-
ной терапии на 4 года [8].

Определенного внимания тре-
бует вопрос правильного ведения 
больных и возможность назначе-
ния ИАПФ пациентам с уже раз-
вившейся ХПН, особенно на ее 
ранних этапах, с целью предупре-
ждения или отдаления сроков 
возникновения терминальной 
стадии ХПН, требующей замести-
тельной почечной терапии. Со-
гласно результатам исследований, 
рост уровня креатинина и сниже-
ние СКФ у больных ХПН 1стадии 
отмечаются в первые 4 месяца 
лечения, но затем через 1/2–1 год 
от начала терапии значение этих 
показателей становится мини-
мальным. Этот эффект напрямую 
связан с достижением уровня це-
левого АД. 

Конечно, за такими больными 
надо наблюдать, постоянно кон-
тролировать уровень креатинина. 

Препарат Берлиприл® выпускается в 
удобных дозировках: 5, 10, 20 мг, 
в упаковке 30 таблеток, что 
обеспечивает месячный курс лечения. 
Начальная доза эналаприла при 
лечении АГ составляет 5 мг, периоды 
титрования дозы – 2 недели, целевая 
доза – 40 мг в сутки. Следует 
отметить и то, что немаловажное 
значение в систематическом лечении 
пациента имеет соотношение 
цена/эффективность, которое 
у препарата Берлиприл® весьма 
привлекательно.
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Если уровень креатинина в тече-
ние 4 месяцев терапии не увели-
чивается более чем на 30% от пер-
воначального, то лечение ИАПФ 
следует продолжить. Однако доза 
ИАПФ должна быть ниже, так 
как у больного имеется почечная 
недостаточность. Следует пом-
нить о том, что наиболее гроз-
ным осложнением от применения 
ИАПФ является развитие острой 
почечной недостаточности (ОПН) 
на фоне уже имеющейся ХПН. 
К факторам риска возникновения 
ОПН относят пожилой возраст, 
выраженный системный атеро-
склероз, СД, ХСН, гиповолемию.

Клинические эффекты 
эналаприла

Эналаприл при АГ. В настоя-
щее время уже не вызывает со-
мнения, что все ИАПФ обладают 
антигипертензивным эффектом. 
Специалисты Кокрейновско-
го сотрудничества выполнили 
крупный метаанализ 92 рандо-
мизированных клинических ис-
следований (n = 12954), в кото-
рых изучалась эффективность 14 
различных ИАПФ в сравнении с 
плацебо. Все применяемые пре-
параты обладали хорошим анти-
гипертензивным эффектом в по-
ловинных дозах от максимально 
рекомендованных, в среднем сни-
жая уровень АД на 8/5 мм рт. ст. 

В 60–70% случаев снижение 
уровня АД достигалось при при-
менении минимальных доз. При 
этом не было выявлено преиму-
ществ или недостатков каких-
либо ИАПФ. Выраженный анти-
гипертензивный эффект ИАПФ 
при лечении АГ дает основание 
рассматривать эти препараты с 
уровнем доказательности А.

Среди всех ИАПФ наиболее 
изучен эналаприл, который около 
30 лет широко применяется в 
мировой клинической практике. 
В многочисленных исследованиях 
продемонстрирована его высокая 
эффективность и безопасность 
при лечении АГ. Применение эна-
лаприла у больных основывается 
на хорошей доказательной базе и 
до настоящего времени этот пре-
парат является «золотым стандар-
том» среди ИАПФ.

Так, в исследовании ANBP2, 
продолжавшемся 4,1 года, у 6083 
больных с АГ в возрасте 65–84 лет 
сравнивали эффект эналаприла и 
гидрохлортиазида [10]. По анти-
гипертензивному эффекту эти 
препараты были сопоставимы, но 
только эналаприл уменьшал риск 
сердечно-сосудистых осложне-
ний и смертности на 11% (р = 0,05) 
в основном за счет снижения ча-
стоты ИМ у мужчин.

В исследовании STOP-2, про-
веденном на 6614 больных с АГ 
старше 70 лет, сравнивали три 
группы лечения: бета-блокаторы 
+ диуретики, блокаторы каль-
циевых каналов (фелодипин или 
исрадипин) и ИАПФ (эналаприл 
или лизиноприл) [11]. Снижение 
уровня АД оказалось одинако-
вым в группах, достоверных раз-
личий в смертельных сердечно-
сосудистых событиях, инсульте, 
ИМ и других осложнений не по-
лучено.

Эналаприл при АГ и СД. Эна-
лаприл способен предотвращать 
сердечно-сосудистые осложне-
ния и улучшать прогноз больных 
АГ и СД, не приводя к развитию 
диабетической нефропатии или 
замедляя прогрессирование уже 
существующей патологии. Это 
подтверждают результаты много-
центрового рандомизированно-
го исследования АВСD, которое 
продемонстрировало большую 
эффективность эналаприла по 
сравнению с дигидропириди-
новым антагонистом кальция в 
улучшении продолжительности 
жизни и прогноза. 

У больных СД назначение энала-
прила патогенетически оправдано 
как с точки зрения профилактики 
микроваскулярных нарушений, 
которые в основном определяют 
развитие нефропатии, так и с по-
зиции предупреждения макросо-
судистых осложнений.

Ретроспективный анализ ис-
следования SOLVD показал 
удивительные результаты: в 
группе больных, принимавших 
эналаприл, СД развивался только 
у 5,9%, в группе плацебо – 22,4% 
больных и эти различия были вы-
соко достоверными (р < 0,0001) 
[12]. Кроме того, получена более 

впечатляющая разница по частоте 
развития СД в группах больных 
с исходно повышенным уров-
нем глюкозы (6,1–7,0 ммоль/л): на 
фоне приема эналаприла частота 
развития составила 3,3% vs 48% 
в группе плацебо. Результаты 
исследования SOLVD доказали 
еще один уникальный эффект 
эналаприла – у принимавших 
его больных частота развития 
фибрилляции предсердий была 
ниже (5,4%), чем в группе плацебо 
(24%, р < 0,0001).

Эналаприл, АГ и постменопау-
за. Известно, что в период постме-
нопаузы у женщин увеличивается 
риск развития ССЗ и утяжеля-
ется течение уже имеющейся па-
тологии: частота развития АГ 
возрастает до 60%, развиваются 
эндокринно-метаболические рас-
стройства, а каждое последующее 
десятилетие увеличивает риск 
смерти от ССЗ в 3–5 раз. Нейро-
вегетативные и психоэмоцио-
нальные расстройства у женщин 
в постменопаузальном периоде 
могут достигать 80%, что зна-
чительно ухудшает их качество 
жизни.

Показано, что у женщин, стра-
дающих АГ I–II степени в пост-
менопаузе, при применении эна-
лаприла в дозе 5–20 мг/сут можно 
достигать хорошего антигипертен-
зивного эффекта, а у 63% женщин 
облегчение течения климактери-
ческого синдрома и уменьшение 
нарушений со стороны вегетатив-
ной нервной системы.

Эналаприл и ИБС. Известно, 
что активация РААС является 
независимым фактором риска 
ИМ. Антиишемические эффекты 
эналаприла были продемонстри-
рованы в эксперименте, а затем 
впервые обозначены в клиниче-
ском исследовании SOLVD [12]. 
Применение эналаприла привело 
к значимому снижению риска раз-
вития ИМ (на 23%, р < 0,001). Эти 
блестящие результаты подтверди-
лись в ряде других клинических 
исследований с применением 
ИАПФ у пациентов со сниженной 
ФВ ЛЖ или СН. Показано, что 
ИАПФ в среднем снижают риск 
развития ишемических событий 
на 20% у больных ИБС.
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Механизмы положительного 
влияния ИАПФ на кровоснаб-
жение миокарда весьма сложны 
и до конца не изучены. В пато-
генезе ИБС важную роль играет 
миогенная компрессия субэндо-
кардиальных сосудистых струк-
тур. Установлено, что повышение 
конечного диастолического дав-
ления в ЛЖ приводит к сдавли-
ванию сосудов в субэндокарди-
альных слоях мышечной стенки, 
что ухудшает кровоснабжение. 
ИАПФ, вызывая артериовеноз-
ную периферическую вазодила-
тацию, способствуют устранению 
гемодинамической перегрузки 
сердца. Они снижают давление 
в желудочках, вызывают непо-
средственную вазодилатацию 
коронарных сосудов, что снижа-
ет чувствительность коронарных 
артерий к симпатоадреналовым 
стимулам. Такой эффект ИАПФ 
реализуют через блокаду РААС.

Антиишемические эффекты 
ИАПФ предположительно обу-
словлены следующими механиз-
мами: нормализацией функции 
эндотелия и усилением эндоте-
лийзависимой коронарной вазо-
дилатации; образованием новых 
капилляров в миокарде; стимуля-
цией высвобождения NO и про-
стациклина; цитопротективным 
эффектом, опосредуемым через 
бета2-адренорецепторы; умень-
шением потребности миокарда в 
кислороде в результате обратно-
го развития ГЛЖ у больных АГ; 
торможением миграции тромбо-
цитов и усилением фибринолити-
ческой активности крови.

Антиишемические эффекты, 
выявленные у ИАПФ, позволили 
рекомендовать их больным ИБС. 
Проведенный E. Braunwald (2004) 
метаанализ рандомизированных 
клинических исследований по 
применению ИАПФ, показал воз-
можность их назначения больным 
со стабильной ИБС для снижения 
риска смерти при ИМ и МИ, про-
грессирования ХСН и предотвра-
щения развитие новых случаев СД.

Эналаприл и ХСН. Исследо-
вание ЭПОХА-ХСН продемон-
стрировало, что наиболее частой 
причиной развития ХСН в нашей 
стране является АГ (80%), на 2-м 

месте – ИБС (66%). В связи с этим 
нельзя не остановиться на иссле-
довании CONSENSUS, которое 
являлось самым ярким и знако-
вым событием в кардиологии [13]. 
Это первое исследование, доказав-
шее клиническую эффективность 
именно эналаприла в улучшении 
прогноза больных с ХСН самого 
тяжелого (IV) функционального 
класса в комбинации с диурети-
ками и сердечными гликозида-
ми. Через 6 месяцев лечения риск 
смерти уменьшился на 40%, через 
год – на 31%, к концу исследова-
ния (20 мес.) – на 27%. Данное ис-
следование было прекращено до-
срочно, поскольку смертность в 
контрольной группе больных, не 
получавших эналаприл, была вы-
сокой и составила 54%. Все боль-
ные, участвующие в исследовании, 
в дальнейшем стали принимать 
эналаприл. Анализ результатов 
лечения через 10 лет показал, что 
продолжительность жизни столь 
тяжелого контингента больных 
увеличилась в 1,5 раза, а снижение 
риска смерти составило 30%.

В другом исследовании V-HeFT 
у мужчин с СН эффект эналаприла 
сравнивали с комбинацией гидра-
лазина и изосорбида динитрата 
[14]. Смертность в группе энала-
прила через 2 года была достовер-
но ниже, чем в группе гидралази-
на/изосорбида динитрата (18 и 25% 
соответственно, р = 0,016). В даль-
нейшем и другие исследования 
подтвердили клиническую эф-
фективность эналаприла в умень-
шении смертности, улучшении 
показателей гемодинамики и ней-
рогуморальной активности при 
ХСН. Согласно статистическим 
данным, достоверное снижение 
смертности у больных ХСН вы-
зывает лишь эналаприл, тогда как 
влияние других ИАПФ на выжи-
ваемость проявляется только на 
уровне положительной тенденции.

Берлиприл – препарат 
эналаприла 

Одним из эффективных генери-
ков эналаприла бесспорно являет-
ся препарат Берлиприл® («Берлин-
Хеми АГ/Менарини Гру пп», 
Германия). Это липофильный 
ИАПФ с пролонгированным дей-

ствием (в течение 12–24 ч). Биодо-
ступность препарата составляет 
40% и не зависит от приема пищи. 
Берлиприл® всасывается до 60% в 
желудочно-кишечном тракте, ме-
таболизируется в печени, где обра-
зуется его активный метаболит – 
эналаприлат. Начало действия 
обусловлено самим эналаприлом 
и проявляется через 1–2 ч, а затем 
наступает действие эналаприлата, 
которое становится максималь-
ным через 3–4 ч. Стабильные кон-
центрация и эффект наступают к 
концу первой недели и сохраня-
ются в дальнейшем на всем про-
тяжении терапии препаратом.

Препарат Берлиприл® выпуска-
ется в удобных дозировках: 5, 10, 
20 мг, в упаковке 30 таблеток, что 
обеспечивает месячный курс ле-
чения. Начальная доза эналаприла 
при лечении АГ составляет 5 мг, 
периоды титрования дозы – 2 не-
дели, целевая доза – 40 мг в сутки. 
Следует отметить и то, что нема-
ловажное значение в систематиче-
ском лечении пациента имеет со-
отношение цена/эффективность, 
которое у препарата Берлиприл® 
весьма привлекательно.

Противопоказаниями к приме-
нению ИАПФ являются: беремен-
ность (опасность тератогенного 
эффекта), двусторонний стеноз 
почечных артерий (опасность 
снижения почечного кровотока и 
провоцирование почечной недо-
статочности) и гиперкалиемия.

Заключение
ИАПФ (например эналаприл) 

благодаря высокой антигипер-
тензивной эффективности, ме-
таболической нейтральности, 
органопротективным свойствам, 
способности влиять на макро- и 
микрососудистые нарушения и 
улучшать прогноз заболевания 
с успехом можно применять для 
лечения АГ разных категорий, на 
любом этапе сердечно-сосудистого 
и кардиоренального континуума 
пациента и при разных коморбид-
ных состояниях. У больных с АГ 
и СД ИАПФ – препараты первого 
выбора для снижения выраженно-
сти ИР, предотвращения развития 
диабетической нефропатии и тер-
минальной ХПН.

Литература 
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Агонисты β-адренорецепторов – бета-адренобокаторы 
(БАБ) – довольно обширная по числу представителей группа 

препаратов, которые сегодня эффективно применяются при 
различных заболеваниях сердечно-сосудистой системы (ССС). 

История их клинического использования начинается с 60-х годов 
XX века, когда они стали применяться при лечении стабильной 

стенокардии. Современная кардиология немыслима без этого 
класса препаратов, поскольку они играют важную роль в 

лечении широкого круга сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). 

Бета-адреноблокаторы со-
вершенно объективно 
можно назвать фунда-

ментом лекарственной терапии 
при таких тяжелых и социаль-
но значимых заболеваниях, как 
ишемическая болезнь сердца 
(ИБС), артериальная гиперто-
ния (АГ), хроническая сердеч-
ная недостаточность (ХСН). Их 
клиническая эффективность 
доказана результатами много-
численных крупных исследова-
ний, что нашло свое отражение 
в международных рекоменда-
циях [1]. 

В нашей стране ситуация с 
применением БАБ в клиниче-
ской практике остается неудо-
влетворительной. Этот класс 
препаратов назначается не так 
активно, как предписывают со-
временные рекомендации, из-за 
настороженного отношения 
врачей. К сожалению, частота 

применения БАБ особенно низ-
кая именно в группах пациентов 
высокого кардиоваскулярного 
риска, т.е. у пациентов, лечение 
которых может дать максималь-
ную клиническую пользу. 

Почему врачи нередко из-
бегают назначения БАБ? Это 
связано с рядом причин: с опре-
деленной переоценкой проти-
вопоказаний БАБ, опасностью 
развития побочных эффектов, 
потерей времени в связи с не-
обходимостью наблюдения за 
их действием, но и возможно с 
недостаточными значениями 
преимуществ БАБ в сравнении 
с дру гими лекарственными 
средствами. Конечно, выбор 
того или иного препарата и 
его применение в силу разных 
(объективных и субъективных) 
обстоятельств не всегда оказы-
вается простым делом для прак-
тикующего врача.

Механизмы действия 
и фармакологические 
свойства БАБ

Основной механизм действия 
БАБ – конкурентный и обрати-
мый антагонизм в отношении 
β-адренергической стимуляции 
различных органов и прежде 
всего сердца и сосудов. Это ведет 
к уменьшению частоты сердеч-
ных сокращений (ЧСС) и уровня 
артериального давления (АД), 
снижению работы сердца и его 
потребности в кислороде, предот-
вращению повреждающего дей-
ствия катехоламинов и другим 
позитивным эффектам. Важней-
шими характеристиками БАБ с 
клинической точки зрения явля-
ются селективность и продолжи-
тельность действия. 

БАБ делятся на неселективные, 
вызывающие конкурентную бло-
каду β1- и β2-адренорецепторов, 
β1-селективные, обладающие 
большим сродством к β1-, чем к 
β2-адренорецепторам. Причем 
подобная избирательная актив-
ность у разных препаратов не 
одинакова. Препараты с высоким 
индексом избирательности (бисо-
пролол, бетаксолол, метопролол, 
небиволол) называют высоко-
селективными. Селективность 
является дозозависимой и значи-
тельно снижается или исчезает 
при назначении в больших (выше 
терапевтических) дозах [1]. 

Высокая селективность БАБ 
снижает риск развития побоч-
ных эффектов и расширяет воз-
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можности их применения при 
некоторых сопутствующих забо-
леваниях и состояниях, напри-
мер, при бронхоспастических 
заболеваниях (нет блокирования 
β2-адренорецепторов, располо-
женных в основном в легких). 
Преимущества применения се-
лективных БАБ перед неселек-
тивными проявляются и в других 
аспектах, которые будут рассмо-
трены ниже. 

Некоторые БАБ (бисопролол, 
бетаксолол, метопролол CR/XL) 
обладают большой продолжи-
тельностью действия и, соответ-
ственно, плавным изменением 
кривой концентрации препарата, 
что позволяет назначать их 1 раз 
в сутки и при комбинированной 
терапии составлять простые, по-
нятные больным схемы лечения, 
которые легче выполнять. 

Анализ поисковых запро-
сов по лекарствам в базе данных 
интернет-сайта RLSMET.RU (база 
данных Регистра лекарственных 
средств России) при обработке 
свыше 10 млн запросов показал, 
что в 100 наиболее популярных 
средств для лечения кардиологи-
ческих больных среди БАБ вошли 
препараты бисопролола (12 и 15-е 
места). Ведущие позиции при на-
значении бисопролола по сово-
купности определяются его фар-
макологическими свойствами. 

Бисопролол – БАБ с высокой 
кардиоселективностью (способ-
ностью избрирательно блокиро-
вать β1-адренорецепторы миокар-
да). Так, индекс селективности для 
неселективного пропранолола со-
ставляет 1,8:1, а для селективных 

метопролола – 1:20, атенолола и 
бетаксолола – 1:35, бисопролола – 
1:75 [2]. Бисопролол не обладает 
внутренней симпатомиметиче-
ской активностью (ВСА) и мем-
браностабилизирующим эффек-
том, что расширяет возможность 
его применения в кардиологиче-
ской и терапевтической практике.

Препарат способен растворять-
ся в липидах и воде, быстро всасы-
ваться из желудочно-кишечного 
тракта. Длительный период по-
лувыведения (9–12 ч) с пиком дей-
ствия через 2–4 ч после приема. 
Продолжительность действия 24 ч,
что позволяет сократить кратность 
его приема до одного раза в сутки. 
На фармакокинетику бисопролола 
не влияет прием пищи, нарушение 
функции почек и печени (двойной 
путь выведения из организма), 
пожилой возраст. Зависимость 
фармакокинетики от дозы носит 
линейный характер, индивидуаль-
ные и межиндивидуальные коле-
бания ее невелики, что обеспечи-
вает постоянное и предсказуемое 
терапевтическое действие. 

В настоящее время в России 
зарегистрирован новый генерик 
бисопролола – препарат Биол® 
(компания SANDOZ). Проведен-
ное исследование его биоэквива-
лентности с оригинальным бисо-
прололом показало совпадение 
фармакокинетических кривых 
после однократного приема 10 мг 
препарата (рис. 1).

Врачу, применяющему БАБ в 
своей практике, следует помнить, 
что их адекватный режим дози-
рования зависит от клинического 
статуса больного и свойств вы-

бранного препарата. 

Применение 
и эффективность БАБ

Основные показания к кли-
ническому применению БАБ 
четко обозначены для многих 
ССЗ и их назначение во мно-
гих клинических ситуациях 
давно стало общепринятым. 
Они могут назначаться также 
при других заболеваниях и со-
стояниях, сопровождающихся 
сердечно-сосудистыми сим-
птомами (та хикардией, же-
лудочковой экстрасистолией, 
повышением уровня АД), если 
последние требуют лекарствен-
ной коррекции. 

Инфаркт миокарда и по-
стинфарктный период. При 
отсутствии противопоказаний 
к применению БАБ во время 
острой фазы инфаркта миокарда 
(ИМ) пероральное (в таблетках) 
назначение БАБ показано всем 
больным (по рекомендациям 
Европейского общества кардио-
логов (ЕОК), класс рекоменда-
ций I и уровень доказательности 
А) с первого дня от начала забо-
левания [1]. Цели назначения в 
данной ситуации БАБ: 
1) купирование болевого син-

дрома;
2) ограничение размеров инфар-

кта; 
3) предупреждение развития тя-

желых аритмий. 
Это связано с такими эффек-

тами БАБ как уменьшение ЧСС, 
уровня АД, напряжения стенки 
левого желудочка и, соответ-
ственно, потребности миокарда 

Динамика концентрации 10 мг Биола (Сандоз – синяя линия) в плазме крови, по сравнению
с динамикой 10 мг Конкора производства Merck, Германия и Швейцария – красная и серая линии
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Рис. 1. Средние концентрации бисопролола в плазме крови после однократного приема Биола® и оригинального препарата
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в кислороде, а также подавление 
гиперактивности симпатико-
адреналовой системы (САС) и 
электрической нестабильности 
миокарда. При упорном болевом 
синдроме, не поддающемся дей-
ствию наркотических средств, 
повторных эпизодах ишемии ми-
окарда, неконтролируемой АГ, та-
хикардии и аритмиях, особенно в 
первые часы-сутки ИМ показано 
внутривенное применение БАБ 
[1, 3].

Длительный (неопределенно 
долгий) пероральный прием БАБ 
рекомендован всем пациентам, 
пережившим ИМ и не имеющим 
в настоящее время противопока-
заний (ЕОК, класс рекомендаций 
I и уровень доказательности А) 
(табл. 1).

Классы рекомендаций:
 ■ класс I – доказано, что про-

цедура или вмешательство по-
лезно и эффективно;

 ■ класс II – противоречивые 
доказательства и/или расхо-
ждение мнений о пользе/эф-
фективности процедуры или 
вмешательства;

 ■ класс IIа – доказательства сви-
детельствуют в пользу про-
цедуры или вмешательства.

Уровни доказательств:

 ■ А (наивысший) – ≥ 2 рандоми-
зированных исследований или 
метаанализ;

 ■ В (промежуточный) – одно ран-
домизированное исследование 
или крупные нерандомизиро-
ванные  исследования;

 ■ С (низкий) – соглашение экс-
пертов, малые или ретроспек-
тивные исследования, реги-
стры.
Несколько крупных исследова-

ний показали, что кардиопротек-
тивный эффект БАБ не зависит 
от наличия или отсутствия их 
β1-селективности, но отчетливо 
связан с такими дополнительны-
ми свойствами как ВСА и липо-
фильность. Результаты крупных 
исследований (n > 35 000 постин-
фарктных больных) свидетель-
ствуют о том, что назначение БАБ 
улучшает выживаемость на 25% 
за счет снижения частоты смер-
тей от ССЗ, внезапной сердечной 
смерти (ВСС) и повторных ИМ 
[1]. При этом наиболее выражен-
ное кардиопротективное действие 
у больных после ИМ оказывают 
липофильные препараты – бетак-
солол, карведилол, метопролол и 
т.д. (снижают смертность на 30%) 
без ВСА (снижают смертность в 
среднем на 28%). В тоже время ни 

БАБ с ВСА (альпренолол, окспре-
нолол и пиндолол), ни гидрофиль-
ные препараты (атенолол и сота-
лол) при длительном применении 
не предупреждают летального ис-
хода у больных после ИМ [4]. 

Эффективность и безопасность 
бисопролола проверялась в ряде 
исследований [5, 6]. При сравне-
нии бисопролола с атенололом 
кардиопротективные эффекты 
после ИМ были установлены 
только для бисопролола [7, 8]. 

Лечение БАБ позволяет сни-
зить ежегодную смертность у 100 
постинфрактных больных на 1,2 
смертей; иными словами, чтобы 
избежать одной смерти около 84 
пациентов должны принимать 
БАБ в течение года. Наилучших 
результатов от долгосрочного 
лечения БАБ удается достичь у 
пациентов с высоким риском – 
после крупноочаговых или перед-
них ИМ. 

Сегодня считается, что польза 
от назначения БАБ – снижение 
смертности и частоты повторных 
ИМ может перевешивать воз-
можный риск, даже у больных с 
сахарным диабетом 1 типа, хро-
ническими обструктивными за-
болеваниями легких (ХОБЛ), тя-
желым атеросклерозом артерий 

Условия/показания Класс рекомендаций Уровень доказательности

Повышение выживаемости I А

Профилактика повторных ИМ I А

Первичная профилактика внезапной смерти I А

Улучшение функционального класса и замедление прогрессирования СН I А

Предупреждение/лечение поздних желудочковых аритмий IIа В

Таблица 1. Клинические эффекты БАБ для вторичной профилактики после ИМ (ЕОК)

Условия/показания Класс Уровень 

Улучшение выживаемости I С

Предупреждение развития инфаркта миокарда I В

Предупреждение/лечение ишемии I А

Таблица 2. Клинические эффекты БАБ при хронической стабильной ИБС (без предшествующего ИМ) (ЕОК)
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нижних конечностей, длиною ин-
тервала PR до 0,24 с и умеренной 
левожелудочковой СН [1]. Однако 
необходимо помнить, что такие 
больные требуют пристального 
наблюдения и вмешательства в 
случае развития побочных эф-
фектов [1, 3]. 

ИБС: стабильная стенокар-
дия. БАБ обладают выраженным 
антиангинальным или антиише-
мическим действием, сравнимым 
с таковым у нитратов и антагони-
стов кальция, поэтому они вместе 
с последними входят в группу 
препаратов первого ряда у боль-
ных ИБС, страдающих стабиль-
ной стенокардией [9]. 

Назначение БАБ приводит к 
уменьшению числа приступов сте-
нокардии, потребности в приеме 
нитроглицерина и нитратов сред-
него и длительного действия. Они 
уменьшает гемодинамическую 
реакцию (за счет снижения ЧСС 
и АД) и потребление миокардом 
кислорода при физической на-
грузке (ФН). В результате у боль-
ных улучшается переносимость 
ФН и снижается выраженность 
ишемии при ней. БАБ показаны 
всем пациентам со стабильной 
стенокардией (класс рекоменда-
ций I, уровень доказательств В) 
и их следует рассматривать как 
первый шаг терапии этой кате-
гории больных и больных с дру-
гими эквивалентами ишемии. 
При этом БАБ у больных, которые 
никогда не переносили ИМ, на-
значают с целью терапии ишемии, 
профилактики ИМ и улучшения 
выживаемости (табл. 2).

Хорошо известно, что хрониче-
ский стресс и острые стрессовые 
ситуации имеют прямое отноше-
ние к формированию АГ и ма-
нифестированной ИБС, а также 
являются одной из причин неста-
бильности их течения. Снижая 
реактивность САС и предохраняя 
сердце от повреждающего дей-
ствия дополнительного выброса 
катехоламинов, БАБ защищают 
больного от стресса и его негатив-
ных последствий. Эта уникальная 
способность делает БАБ незаме-
нимыми в лечении стенокардии, 
ИМ и профилактике сердечно-
сосудистых осложнений. В пони-

мании кардиологов это свойство 
обозначается как кардиопротек-
ция, хотя оно имеет, конечно, 
более широкое значение. 

По данным нескольких круп-
ных эпидемиологических иссле-
дований, выявлена прямая кор-
реляционная связь между ЧСС 
в покое и смертностью: общей, 
сердечно-сосудистой и от других 
причин [10, 11, 12]. При изучении 
роли ЧСС в прогнозе ряда заболе-
ваний обнаружено, что ее увели-
чение сопряжено с повышенным 
риском ВСС [13], а также (при ЧСС 
> 80 уд/мин) с вероятностью раз-
рыва атероматозной бляшки [14]. 
Высокая ЧСС у больных ИБС – не-
зависимый фактор риска общей и 
сердечно-сосудистой смертности, 
а также предиктор нефатальных 
сердечно-сосудистых осложне-
ний (ССО). Все это делает необ-
ходимым использование лекар-
ственных средств, эффективно 
снижающих ЧСС, среди которых 
БАБ по праву занимают лидирую-
щую позицию. 

Назначая БАБ, необходимо до-
биваться отчетливой блокады 
β-адренорецепторов, на что ука-
зывает уменьшение ЧСС до опти-
мального уровня 55–60 уд/мин. 
Более того, по рекомендациям 
Американской ассоциации кар-
диологов у больных тяжелой сте-
нокардией при назначении БАБ 
можно добиваться снижения 
ЧСС до 50 уд/мин, если при этом 
не возникает неприятных ощуще-
ний и не развивается АВ-блокада 
[9].

Поскольку чувствительность к 
БАБ у разных больных не одина-
кова, необходимый эффект может 
достигаться при разных дозах 
препарата. Однако если у боль-
ного нет признаков СН, лечение 
препаратом можно начать сразу в 
средней эффективной и, как пра-
вило, безопасной дозе (например, 
100 мг метопролола, 5 мг бисопро-
лола и т.д.) и затем в зависимости 
от реакции ЧСС уменьшить или 
увеличить ее. 

При выборе БАБ большое 
значение имеет доказанная эф-
фективность, хорошая перено-
симость и удобство его приема, 
например, 1 раз в сутки. К таким 

БАБ относится бисопролол, про-
демонстрировавший свою хо-
рошую антиангинальную ак-
тивность в исследовании TIBBS 
(Total Ischemic Burden Bisoprolol 
Study) [15]. Через 4 недели ле-
чения бисопрололом (в дозе 10 
мг/сут) число эпизодов ишемии 
миокарда снизилось с 8,1 до 3,2, 
общая продолжительность ише-
мии миокарда сократилась с 99,3 
до 31,3 мин (по данным холтеров-
ского мониторирования ЭКГ), до-
стоверно уменьшилось и число 
ишемических эпизодов в опасные 
утренние часы. По всем изучае-
мым показателям ишемии мио-
карда бисопролол был эффектив-
нее нифедипина. При этом риск 
неблагоприятных исходов ИБС 
на фоне бисопролола был досто-
верно ниже (22,1% против 33,1% 
нифедипина, р = 0,033). Значит, 
бисопролол не только обладает 
выраженным антиишемическим 
действием, но и улучшает прогноз 
при стенокардии.

Согласно рекомендациям ЕОК, 
БАБ (преимущество кардиосе-
лективным) следует титровать до 
полной дозы, принимая во внима-
ние необходимость 24-часовой за-
щиты миокарда от ишемии (класс 
рекомендаций I, уровень доказа-
тельности А).

Артериальная гипертония. 
В настоящее время БАБ входят 
в состав пяти основных антиги-
пертензивных препаратов (АГП), 
рекомендуемых экспертами ЕОК 
для лечения АГ (класс рекомен-
даций I, уровень доказательности 
А) [1, 16]. По способности снижать 
уровни АД они не уступают дру-
гим АГП. 

В последние годы разгорелась 
острая дискуссия о месте БАБ в 
стратегии антигипертензивного 
лечения. Этому способствова-
ли исследование ASCOT (Anglo-
Scandinavian Cardiac Outcomes 
Trial) и проведенные метаанали-
зы по оценке эффективности БАБ 
первых двух поколений (неселек-
тивного БАБ короткого действия – 
пропронолола, неселективных 
БАБ с внутренней симпатомиме-
тической активностью – пиндоло-
ла, окспренолола и селективного 
гидрофильного атенолола), по-
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казавших сомнительный эффект 
этого класса препаратов как АГП 
«первого ряда» в предупреждении 
ССО. 

Почему так произошло? Во-
первых, атенолол показал свое 
преимущество перед плацебо 
только в снижении риска разви-
тия мозгового инсульта (МИ), но 
не риска смерти от всех причин 
и сердечно-сосудистой смерти 
(ССС) (данные метаанализа 5 ис-
следований с включением 6825 
пациентов с АГ) [17]. Во-вторых, 
атенолол был менее эффективен 
при сравнении с другими АГП в 
снижении риска развития МИ, 
общей смертности и ССС [18]. 
Главный вывод, который был сде-
лан, что именно БАБ первых двух 
поколений и селективный атено-
лол не являются оптимальными 
АГП для использования в рутин-
ной практике с целью профилак-
тики ССО.

При лечении АГ предпочте-
ние следует отдавать пролонги-
рованным (действующим 24 часа 
и предотвращающим утренние 
подъемы АД) и высокоселектив-
ным БАБ. Согласно рекоменда-
циям ЕОК по лечению АГ, до-
полнительными показаниями к 
назначению БАБ, т.е. делающими 
их выбор оптимальным (ЕОК, 
класс рекомендаций I, уровень 
доказательности А), являются на-
личие стенокардии, перенесенного 
ИМ, застойной СН, тахиаритмий 
[1, 16]. Их можно назначать также 
при АГ у беременных, однако в 
этом случае речь идет только о 
кардиоселективных БАБ, не вли-
яющих на сократимость миоме-
трия. БАБ показаны для снижения 

уровня АД у больных с предполо-
жительным или подтвержденным 
диагнозом диссекции аорты (ЕОК, 
класс рекомендаций I, уровень до-
казательности С).

Сердечная недостаточность. 
Одним из тяжелых последствий 
ИБС, АГ и других ССЗ является 
ХСН. По данным исследования 
ЭПОХА-ХСН, распространен-
ность клинически выраженной 
ХСН среди населения России до-
стигает 5,5%, что в 3–10 раз боль-
ше, чем в европейских странах 
[19]. Если добавить пациентов с 
бессимптомной дисфункцией ле-
вого желудочка (ЛЖ), то это по-
казатель возрастет до 11,7%, что 
соответствует 16 млн человек. 

Следует осознать тот факт, что 
при лечении ХСН БАБ наряду с 
ингибиторами ангиотензинпрев-
ращающего фермента (ИАПФ) 
и диуретиками – обязательные 
и постоянные компоненты тера-
пии этого тяжелого заболевания. 
Их польза очевидна и вытекает из 
характера воздействия на пато-
генетические механизмы сердеч-
ной декомпенсации и результатов 
крупных международных иссле-
дований.

Хроническая гиперактива-
ция САС и ренин-ангиотензин-
альдестероновой систем (РААС) 
служит причиной наиболее важ-
ных нейрогуморальных сдви-
гов, приводящих к неуклонному 
прогрессированию ХСН. Пона-
чалу активация САС в ответ на 
снижение функции сердца носит 
компенсаторный характер, обе-
спечивая кратковременный ге-
модинамический эффект за счет 
увеличения ЧСС, сократимости 

миокарда и сердечного выброса. 
Однако в дальнейшем в услови-
ях длительной гиперактивации 
САС этот процесс приобретает 
неуправляемый характер, так 
как положительные эффекты 
нивелируются и начинают пре-
обладать процессы, которые 
приводят к ремоделированию 
сердца и прогрессированию 
ХСН [20, 21]. БАБ, предупреждая 
эффекты β-адренергической 
стимуляции, препятствуют ре-
ализации кардиотоксических эф-
фектов катехоламинов, улучша-
ют структурно-функциональное 
состояние миокарда, оказывают 
антиаритмическое и антиишеми-
ческое действия, предотвращают 
дальнейшую нейрогуморальную 
активацию и ремоделирование 
сердечно-сосудистой системы [21, 
22].

Многочисленные плацебо-
контролируемые исследования с 
использованием БАБ, доказали 
их клиническую эффективность 
и способность снижать риск 
смерти у больных ХСН. Это ис-
следования с использованием би-
сопролола (CIBIS I, CIBIS II, CIBIS 
III), карведилола (US Carvedilol 
HF, COPERNICUS, CAPRICORN), 
метопролола-сукцината (MERIT 
HF), небивалола (SENIORS), ко-
торые убедительно продемон-
стрировали, что добавление БАБ 
к стандартной терапии больных 
ХСН разных функциональных 
классов (ФК, от II до IV по NYHA) 
приводит к значительному сни-
жению риска смерти от всех при-
чин и от ССЗ, снижает частоту го-
спитализаций, улучшает ФК ХСН, 
замедляет ее прогрессирование не 

Условия/показания Класс Уровень 

У всех стабильных пациентов с клинически выраженной СН и ФК II и IV, сниженной фракцией выброса ЛЖ I А

Бессимптомная систолическая дисфункция ЛЖ после острого ИМ I А

Бессимптомная систолическая дисфункция ЛЖ после острого ИМ в анамнезе I В

ХСН с сохраненной систолической функцией IIа С

Острая компенсаторная СН после острого ИМ IIа В

Стабильные больные после эпизода острой декомпенсации ХСН I А

Таблица 3. Показания к применению БАБ при ХСН [1]
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только по сравнению с плацебо, 
но и в некоторых ситуациях даже 
превосходит эффект ИАПФ [23]. 

Снижение риска смерти от 
прогрессирования ХСН, по дан-
ным вышеперечисленных ис-
следований, составило от 31% 
(COPERNICUS) до 49% (MERIT-
HF) [1]. БАБ достоверно снижа-
ют риск ВСС, которое на терапии 
бисопрололом (CIBIS II) достигло 
44%. В данном исследовании по-
казано, что добавление бисопро-
лола к стандартному лечению 
больных с тяжелой СН III ФК 
(NYHA) существенно уменьшает 
смертность от ХСН (-36%), общую 
смертность (-34%), причем поло-
жительный эффект бисопролола 
не зависел от степени выраженно-
сти СН и ее этиологии [24]. Пока-
зания к назначению БАБ при ХСН 
представлены в таблице 3.

На практике у больных с ХСН 
следует пользоваться препарата-
ми, доказавшими свою эффек-
тивность в сокращении смерт-
ности и частоты госпитализаций 
в крупных рандомизированных 
исследованиях – бисопрололом, 
метопролола сукцинатом кон-
тролируемого высвобождения, 
карведилолом и небивололом, по-
скольку общность этих эффектов 
для всего класса БАБ не доказана. 
Например, отсутствовало влия-
ние на выживаемость буциндо-
лола (BEST), а в исследовании 
COMET карведилол превосходил 
метопролол тартрат (не путать 
с метопрололом сукцинат (CR/
XL), применяемым в MERIT-HF) 
в продлении жизни больных СН. 

Действие БАБ может быть двух-
фазным, и долгосрочному улуч-
шению может предшествовать 
эпизод ухудшения состояния, по-
этому лечение БАБ следует начи-
нать под тщательным контролем: 
с малых доз, постепенно повышая 
их до целевой дозы, доказавших 
свою эффективность и безопас-
ность в больших клинических ис-
следованиях (табл. 4). Титрование 
дозы зависит от индивидуальной 
реакции пациента.

Наиболее ответственный мо-
мент – это начало терапии БАБ 
при ХСН. Главные условия без-
опасности их применения: ста-

бильное состояние больного 
(отсутствие симптомов деком-
пенсации и тяжелой СН), начало 
лечения с минимальной дозы и 
постепенное ее титрование с пе-
риодичностью 1 раз в 2 недели 
в течение 1–1,5 мес. Следует из-
бегать назначение верапамила, 
дилтиазема, антиаритмических 
и нестероидных противоспали-
тельных средств [1]. Клинические 
эффекты БАБ при СН представле-
ны в таблице 5.

Нарушения ритма сердца. В 
настоящее время при неопасных 
тахиаритмиях и экстрасистолии 
практикующие врачи достаточно 
часто назначают БАБ, которые 
относятся к антиаритмическим 
препаратам (ААП) II класса. БАБ 
эффективно снижают ЧСС (и пре-
пятствуют тем самым прогресси-
рованию СН, например при тахи-
форме фибрилляции предсердий) 
и не обладают непредсказуемым 
проаритмогенным эффектом. 
БАБ эффективны для предупре-
ждения различных видов па-
роксизмальной суправентри-
кулярной тахикардии. Однако 
их не рекомендуют назначать с 
этой целью у больных с синдро-
мом WPW, так как они способны 
улучшать проведение по допол-
нительным проводящим путям, 
что может привести к резкому 
увеличению ЧСС и артериальной 
гипотонии, и даже ВCС.

Доказана их эффективность 
при профилактике пароксизмов 
фибрилляции предсердий, или 
катехоламин-чу вствительной 
форме рецидивирующей мерца-
тельной аритмии. С этой целью 
могут назначаться соталол, про-
пранолол, атенолол, метопролол, 
бисопролол, в том числе в ком-
бинации с ААП I класса и амио-
дароном [25, 26]. БАБ позволяют 
эффективно контролировать ЧСС 
при постоянной форме фибрил-
ляции предсердий, и их успешно 
применяют при лечении желудоч-
ковых нарушений ритма, в том 
числе желудочковой тахикардии. 
Доказано, что они снижают риск 
ВCС, в связи с чем их назначение 
обязательно больным с высоким 
риском этого осложнения [1].

Показания к назначению БАБ 

при нарушениях ритма:
 ■ класс рекомендаций I и уро-

вень доказанности А (I A): про-
филактика фибрилляции пред-
сердий (после острого ИМ, при 
СН, АГ, экстракардиальных хи-
рургических вмешательствах, 
после кардиоверсии), парак-
сизм фибрилляции предсердий 
(контроль ЧСС), лечение же-
лудочковых аритмий в остром 
периоде ИМ, после его завер-
шения, профилактика ВСС при 
СН и после ИМ;

 ■ I В: предсердная очаговая (фо-
кусная) суправентрикулярная 
тахикардия (профилактика ре-
цидивов), постоянная форма 
фибрилляции предсердий (кон-
троль ЧСС);

 ■ I С: АВ реципрокная суправен-
трикулярная тахикардия, тре-
петание предсердий (контроль 
ЧСС при хорошей субъектив-
ной переносимости);

 ■ IIа А: rонтроль ЧСС в комбина-
ции с дигоксином при фибрил-
ляции предсердий;

 ■ IIа В: фибрилляция предсердий 
(с целью кардиоверсии); 

 ■ IIа С: предсердная очаговая 
(фокусная) суправентрикуляр-
ная тахикардия (с целью карди-
оверсии), очаговая тахикардия 
из АВ соединения, клиниче-
ски значимые нарушения при 
синдроме WPW, трепетание 
предсердий (контроль ЧСС при 
плохой субъективной перено-
симости).

Комбинированное лечение
БАБ совместимы и хорошо со-

четаются с большинством кар-
диологических препаратов. Не-
обходимость в комбинированной 
терапии с использованием БАБ 
при АГ, ИБС и ХСН возникает 
достаточно часто. Это диктуется 
тем, что лечение указанных за-
болеваний должно приводить не 
только к стабильному клиниче-
скому улучшению, но снижению 
риска ССО и смертности. Так, при 
вторичной профилактике ИБС 
риск общей смертности суще-
ственно и достоверно снижается 
при использовании БАБ в составе 
следующих комбинаций [27]: 
 ■ комбинация двух препаратов: 
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БАБ + статин (снижение риска 
общей смерти -54%), или БАБ + 
ИАПФ (-36%), или БАБ + аспи-
рин (-62%);

 ■ комбинация трех препаратов: 
БАБ + статин + аспирин (-83%), 
или БАБ + иАПФ + аспирин 
(-66%);

 ■ комбинация четырех препара-
тов: БАБ + статин + аспирин + 
ИАПФ (-75%). 

«Трудности» терапии БАБ 
Побочные действия БАБ. В 

основном БАБ хорошо перено-
сятся, но при назначении боль-
ших доз могут развиваться се-
рьезные побочных эффекты [1]. 
Знание этих эффектов врачом и 
пациентом позволяет эффектив-
но управлять ими. 

Сердечно-сосудистые неблаго-
приятные события связаны с раз-
витием синусовой брадикардии, 
АВ-блокадой. Как правило, эти 
эффекты развиваются у пациен-
тов с нарушенной функцией си-
нусового узла и АВ-проведения. 
БАБ могут провоцировать похо-
лодание конечностей и феномен 
Рейно, а также усугублять сим-
птоматику при тяжелом перифе-
рическом атеросклерозе. Тем не 
менее, у пациентов с наличием 
периферического атеросклероза 
позитивные влияния БАБ имеют 
важное клиническое значение. 
Перечисленные эффекты менее 
выражены у препаратов с вазо-
дилатирующими свойствами и у 
высокоселективных БАБ. 

При лечении больных с ги-
пергликемией, метаболически-
ми нарушениями и сахарным 
диабетом (прежде всего 1 типа) 
следует отдавать предпочтение 
кардиоселективным БАБ. Из-

вестно, что клиническая польза 
от лечения БАБ перевешивает 
возможный риск развития на-
рушений углеводного обмена по 
меньшей мере после ИМ. В ис-
следованиях хорошо показана 
метаболическая нейтральность 
бисопролола у ряда пациентов: с 
дислипидемией, компенсирован-
ным сахарным диабетом 2 типа 
и нарушением толерантности к 
глюкозе. 

БАБ могут вызывать жиз-
неугрожающий рост сопротив-
ления в дыхательных путях, и 
они противопоказаны больным 
бронхиальной астмой или ХОБЛ 
с выраженным бронхоспастиче-
ским компонентом. У некоторых 
больных потенциальная польза 
от БАБ может превышать риск 
ухудшения бронхиальной про-
водимости. Наличие в анамне-
зе бронхиальной астмы следует 
считать абсолютным противопо-
казанием для назначения любого 
БАБ, в то время как при ХОБЛ 
без бронхоспазма и перифериче-
ском атеросклерозе назначение 
БАБ рассматривается как отно-
сительное противопоказание, 
напротив, их назначение может 
принести определенную пользу. 
В литературе приводятся данные 
исследований, установивших 
безопасность применения бисо-
пролола у больных стенокардией 
напряжения и ИМ с сопутствую-
щей ХОБЛ [5, 28]. 

При применении БАБ возмож-
но также развитие сексуальной 
дисфункции. Однако указанные 
и другие хорошо известные по-
бочные эффекты в большей сте-
пени присущи неселективным 
БАБ. Также надо помнить о син-
дроме отмены БАБ, который раз-

Препарат Начальная доза Целевая доза

Бисопролол 1,25 мг 1 раз в сутки 10 мг 1 раз в сутки

Карведилол 3,125 мг 2 раза в сутки 25–50 мг 2 раза в сутки

Метопролол (CR/XL) 12,5–25 мг 1 раз в сутки 200 мг 1 раз в сутки

Таблица 4. Дозы БАБ, назначаемые больным с СН

вивается при резкой их отмене 
вследствие повышенной чувстви-
тельности β-адренорецепторов 
при продолжительном лечении. 
Чтобы предупредить развитие 
описанных выше побочных эф-
фектов, на первых порах доста-
точно сделать правильный выбор 
БАБ (приоритет высокоселектив-
ным). 

Факторы, влияющие на 
эффективность терапии 
БАБ

Рассчитывая на определенный 
эффект при назначении БАБ, 
следует помнить, что существу-
ют факторы, снижающие их эф-
фективность. В литературе име-
ются сведения об отрицательном 
влиянии курения на антигипер-
тензивную активность БАБ [29, 
30]. Как полагают, в основе этого 
негативного эффекта у курящих 
пациентов лежат две причины: 
активация САС и развитие эндо-
телиальной дисфункции, приво-
дящей к спазму периферических 
сосудов и ухудшению микроцир-
куляции с последующей ишеми-
ей органа. Все это поддерживает 
повышенный уровень АД и ЧСС. 
Преодоление этого эффекта до-
стигается увеличением дозиров-
ки АГП. Однако имеется и дру-
гая возможность – выбор более 
эффективного препарата у этого 
контингента пациентов. 

Интерес привлекает двойное 
слепое, рандомизированное ис-
следование, демонстрирующее 
эффективность бисопролола у 
94 курящих пациентов с АГ, где 
сравнивались бисопролол и ате-
нолол [31]. Частота реакции на 
терапию составила для бисопро-
лола 68% и атенолола 56%, т.е. 
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Условия/показания Класс Уровень 

Улучшение выживаемости у всех с клинической СН, сниженной фракцией ЛЖ, 
бессимптомной систолической дисфункцией

I А

Снижение ЧСС при сохраненной систолической функции IIа С

Профилактика ВСС I А

Таблица 5. Клинические эффекты БАБ при ХСН (ЕОК)

антигипертензивная активность 
бисопролола была выражена у 
курящих пациентов. 

Критерии эффективности те-
рапии БАБ: 
 ■ ЧСС в покое 55–60 уд/мин, 

при тяжелой стенокардии воз-
можно доведение ЧСС до до 50 
уд/мин, но при условии отсут-
ствия АВ-блокады и неприят-
ных субъективных ощущений;

 ■ степень бета-адреноблокады 
может оцениваться нагрузоч-
ным тестом, при физической 
нагрузке прирост ЧСС не дол-
жен превзойти 75% от исхо-
дного уровня;

 ■ снижение уровня систоличе-
ского АД не ниже 100 мм рт. 
ст.Что мешает применять БАБ 
так, как это рекомендуется? 
В 1990-х гг. в странах Западной 
Европы только 58% пациентов, 
перенесших ИМ, принимали 
БАБ, причем в эффективных 
дозах их получали только 11% 
[32]. В настоящее время ситуа-
ция с применением БАБ у боль-
ных ИБС улучшилась. Так, в 
исследовании CURAGE (2287 
больных) прием БАБ в начале 
исследования и через 5 лет на-
блюдения в среднем составил 
уже 87% [27]. В российском 
исследовании по физическим 
тренировкам у больных ИБС 
после ИМ БАБ на протяжении 
1 года наблюдения получали 
90% [33]. 
Анализ амбулаторных историй 

болезни больных, страдающих 
стенокардией, в только что за-
вершенном российском исследо-
вании ПЕРСПЕКТИВА с включе-
нием 2768 больных показал, что 
БАБ принимают 78,5% [34]. Ранее 
в исследовании десятилетней 
давности АТР-Survey БАБ полу-

чали 67,8% больных стабильной 
стенокардией [35]. Причем, если 
раньше (в исследовании АТР-
Survey) врачи активно назначали 
атенолол (49,4% пациентам), то в 
2010 году лидирующие позиции 
(и обоснованно!) занимает би-
сопролол (в исследовании ПЕР-
СПЕКТИВА его получали 47,7% 
пациентов). Назначение атеноло-
ла сократилось до 0,83%. 

Однако сегодня не решена 
главная проблема терапии БАБ – 
это назначение БАБ в неадекват-
ных дозах. Так, средняя доза би-
сопролола, назначаемая больным 
стенокардией, составила 5,96 мг. 
Отсюда как и десять лет назад у 
наших пациентов со стенокар-
дией ЧСС не снизилась: 72,8 ± 
0,2 уд/мин в исследовании АТР-
Survey и 73,8 ± 0,9 уд/мин в иссле-
довании ПЕРСПЕКТИВА.

Несмотря на доказанную эф-
фективность БАБ, как это ни 
парадоксально, имеется ряд 
субъективных обстоятельств, 
неоправданно сдерживающих их 
применение (учитывая частоту 
назначения и недостаточность 
применяемых доз) в широкой 
клинической практике. Со сторо-
ны врача это опасение развития 
побочных эффектов, со стороны 
пациентов – низкая информиро-
ванность и приверженность к вы-
полнению врачебных рекоменда-
ций.

Опасение развития побочных 
эффектов БАБ заставляет врачей 
использовать малые (неадекват-
ные) дозы препарата, редко их 
титровать и отменять препарат 
при достижении ЧСС в покое 60 
уд/мин. Часто это необоснован-
но. Конечно, назначение БАБ, 
особенно при ХСН или у пожи-
лых больных, требует повторных 

визитов к врачу. В известных 
условиях работы поликлиниче-
ских врачей такой подход может 
показаться нерациональным. 
Хотя, как раз именно примене-
ние БАБ в эффективных дози-
ровках и комбинациях позволя-
ет надежно контролировать АД, 
количество приступов стено-
кардии и существенно снизить 
число повторных госпитализа-
ций и, следовательно, повтор-
ных обращений к врачу в связи 
с прогрессированием и ухудше-
нием клинического течения ССЗ. 
Это хорошо продемонстрирова-
но в исследовании CIBIS-II, где 
на фоне терапии бисопрололом 
число госпитализаций в связи – 
обострением ХСН снизилось 
на 36% [24], а в исследовании 
COPERNICUS при лечении кар-
ведилолом – на 31% [36].

Конечно, опасения развития 
побочных эффектов БАБ иногда 
бывают обоснованными, в осо-
бенности при ХСН в начале те-
рапии, когда приходится особо 
тщательно титровать их дозу. Од-
нако в целом трудно предполо-
жить, что риск развития побоч-
ных эффектов настолько высок, 
насколько часто БАБ не назнача-
ются в составе базисной терапии 
кардиологических больных. 

Таким образом, выбор в поль-
зу проверенных кардиоселек-
тивных БАБ, знание показаний 
и противопоказаний к их назна-
чению, возможность управлять 
их нежелательными эффекта-
ми и объяснения важности их 
постоянного (долгосрочного) 
приема больным, которым они 
рекомендованы, расширяет вра-
чебные возможности примене-
ния БАБ в клинической прак-
тике. 

Литература 
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ФГУ ГНИЦ ПМ 
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В клинической практике врачу часто приходится выбирать, 
какому препарату следует отдать предпочтение при назначении 

терапии. При этом выбор оказывается достаточно широким. 
Выраженность основного действия препарата, особенности его 

фармакодинамики, преимущества или, наоборот, негативный 
профиль воздействия в тех или иных клинических ситуациях, 
а также взаимодействие с препаратами других групп – знание 

данных моментов позволяет решить проблему правильного выбора 
лекарственного средства для пациента. 

Антагонисты кальция 
(АК, синоним – блока-
торы медленных каль-

циевых каналов) относятся к 
одному из основных классов пре-
паратов, применяющихся для ле-
чения артериальной гипертонии 
(АГ). Неоднократно описанные 
в литературе негативные послед-
ствия применения АК первого по-
коления, в основном, у больных 
с ишемической болезнью сердца 
(ИБС) и сердечной недостаточ-
ностью (СН), по-видимому, до 
сих пор препятствуют более ши-
рокому применению в клиниче-
ской практике современных АК, 
имеющих отличный от них фар-
макодинамический профиль и до-
казавших свою эффективность во 
многих исследованиях. 

АК – довольно разнородная 
группа лекарственных средств, 
отличающихся друг от друга по 
химической структуре, фарма-
кодинамике, клиническим и воз-
можным побочным эффектам. 
Основной механизм их действия – 
уменьшение поступления Са++ 
через кальциевые L-каналы, чув-
ствительные к АК. Строго говоря, 
АК не вступают в какой-либо ан-
тагонизм с ионами Са++ и не бло-
кируют кальциевые каналы, но 
влияют на их модуляцию, увели-
чивая и/или уменьшая продолжи-
тельность разных фаз состояния 
(фаза 0 – закрытые каналы, N1 и 
N2 – открытые каналы) и изменяя 
таким образом кальциевый ток. 

Как известно, сокращение глад-
комышечных клеток (ГМК) сосу-

дов зависит от концентрации Са++ 
в цитоплазме, и если подавить 
трансмембранный вход Са++, его 
количество в цитоплазме клет-
ки и ее готовность к сокращению 
уменьшатся. Все АК, расслабляя 
гладкие мышцы артериол, снижа-
ют уровень артериального давле-
ния (АД) и общее периферическое 
сопротивление сосудов (ОПСС). 

Из особенностей фармакокине-
тики АК следует отметить то, что 
они метаболизируются в печени и 
выводятся, в основном, с мочой. 
При заболеваниях почек фарма-
кокинетика АК мало изменяется, 
тогда как при болезнях печени их 
период полужизни и биодоступ-
ность увеличиваются [1]. 

В литературе не отмечается эф-
фект привыкания к АК. Это, по-
видимому, объясняется тем, что 
длительное введение АК не ока-
зывает существенного влияния на 
плотность и чувствительность ре-
цепторов к ним в кальциевых кана-
лах. При длительном применении 
верапамила и дилтиазема наблюда-
ется их кумуляция. При этом время 
полужизни верапамила и его актив-
ного метаболита норверапамила 
увеличивается в два раза (до 10 ч), 
хотя активность последнего состав-
ляет 1/8 активности верапамила [1].

В клинической практике при-
меняются препараты 3 подгрупп: 
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фенилалкиламины (верапамил), 
дигидропиридины (нифедипин, 
амлодипин, исрадипин и др.) и 
бензодиазепины (дилтиазем). По-
скольку верапамил и дилтиазем 
проявляют определенное сходство 
между собой, их часто объединя-
ют в одну условную подгруппу 
«недигидропиридиновые». По 
одной из классификаций с уче-
том органоспецифичности (Singh, 
1986) препараты этой объединен-
ной группы относятся к АК I типа, 
которые проявляют свое действие 
на сердце, сосуды и проводящую 
систему сердца. Дигидропириди-
новые препараты относятся к АК 
II типа с преимущественно сосу-
дистым эффектом (всего по этой 
классификации различают 4 типа 
АК). Между препаратами этих 
двух подгрупп действительно име-
ются существенные фармакодина-
мические различия и, в частности, 
в характере влияния на сердечно-
сосудистую систему (табл. 1). 

Так, дигидропиридиновые АК 
в отличие от верапамила и дил-
тиазема (проявляя свою высокую 
сосудистую селективность) значи-
тельно снижают ОПСС, практи-
чески не влияют на проводимость 
сердца и очень слабо влияют на его 
сократительную функцию. 

В подгруппе дигидропиридинов 
по своим улучшенным (по срав-
нению нифедипином) характе-
ристикам выделяются препараты 
длительного действия, в частности 
амлодипин. Главной его особенно-
стью с точки зрения клинического 
применения является длитель-
ный период полувыведения (Т1/2 
равен 35–50 ч) и большая продол-

жительность действия (72 ч), что 
позволяет принимать его 1 раз в 
сутки и не требует создания ре-
тардных форм. Его сывороточная 
концентрация и эффект нарас-
тают в течение 5–7 дней лечения 
[2]. Действие амлодипина прояв-
ляется медленно, так как раство-
римость в жирах в 3–4 раза ниже, 
чем у нифедипина. Кроме того, 
он обладает в небольшой степени 
также свойствами дилтиазема, по-
скольку частично связывается с 
его рецепторами [1]. 

Антигипертензивная 
эффективность 

Монотерапия АК в равной сте-
пени эффективна при I и II степени 
АГ [2]. Хорошая эффективность 
АК при лечении АГ была пока-
зана в многочисленных плацебо-
контролируемых и сравнительных 
исследованиях. Антигипертензив-
ный эффект АК дозозависимый 
[3–5]. Так, амлодипин в дозе 5–10 
мг/сут у больных АГ в течение 
первых 4 недель снижает уровни 
артериального давления (АД) на 
16/12,5 мм рт. ст. Нормализация 
или терапевтически значимое сни-
жение уровней АД наблюдается у 
61–91% пациентов. 

По данным сравнительных ис-
следований, АК снижают уровни 
АД по крайней мере столь же эф-
фективно, как β-блокаторы, диуре-
тики и ингибиторы ангиотензин-
п р е в р а щ а ющ е г о  ф е р м е н т а 
(ИАПФ) [6, 7, 8]. В завершенном 
крупном исследовании ALLHAT 
(33357 больных) амлодипин про-
демонстрировал равную анти-
гипертензивную активность при 

сравнении с хлорталидоном и ли-
зиноприлом [8]. Разница наблюда-
лась лишь в том, что хлорталидон 
лучше снижал систолическое АД 
(САД), а амлодипин – диастоли-
ческое АД (ДАД). Вместе с тем 
профиль снижения АД в каче-
стве результата лечения в группе 
амлодипина оказался более при-
емлемым, поскольку число случа-
ев повышения или чрезмерного 
снижения уровня давления в этой 
группе было меньше, чем в дру-
гих. Основываясь на результатах 
многоцентровых рандомизиро-
ванных исследований, сегодня 
можно полагать, что ни один из 
основных классов антигипертен-
зивных средств (АГС) не имеет 
существенного преимущества в 
снижении уровня АД.

Влияние на сердечно-
сосудистую систему

Все АК вызывают расширение 
артериол и коронарных артерий. 
В большей степени это свойство 
присуще препаратам подгруппы 
дигидропиридинов. Характерным 
для них является отсутствие или 
слабое влияние на сократимость 
и проводимость (если они приме-
няются в терапевтических дозах). 
Особенного внимания в этом от-
ношении заслуживают долгодей-
ствующие препараты амлодипин 
и фелодипин. По гемодинамиче-
скому эффекту амлодипин бли-
зок другим дигидропиридинам – 
никардипину и нисольдипину, и 
отличается от верапамила и дил-
тиазема. Препарат снижает АД и 
ОПСС, увеличивает сердечный 
индекс и частоту сердечных со-

Эффект Нифедипин Дилтиазем Верапамил Фелодипин
Дилатация артериол ++++ ++ ++ ++++
Дилатация коронарных артерий ++++ ++ ++ ++++
Преднагрузка 0/↓ ? ↓ 0/↓
Посленагрузка ↓↓ ↓ ↓ ↓↓
Сократимость 0/↓ ↓ ↓↓ 0
ЧСС ↑ ↓ или → ↓ или → ↓ или →
АВ-проведение 0 ↓↓ ↓↓↓ 0
Синоатриальный автоматизм 0 ↓↓ ↓ ?

Примечание: ++++ – максимальный положительный эффект, + – минимальный положительный эффект, ↓ – снижение, → – не влияет, ↑ – увеличение, 0 – от-
сутствие эффекта, ? – данные не однозначны

Таблица 1. Кардиальные и гемодинамические эффекты основных АК при нормальной функции сердца 
(адаптировано из Epstein M., 1998)
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кращений (ЧСС). Однако при дли-
тельном применении амлодипина 
реакция ЧСС уменьшается. От-
рицательный инотропный эффект 
при применении амлодипина от-
сутствует или менее выражен, чем 
у нифедипина [1]. Профиль воз-
действия амлодипина на сердечно-
сосудистую систему в сравнении с 
АК первого поколения имеет су-
щественные отличия (см. табл. 1).

Рефлекторное повышение сим-
патического тонуса в большей сте-
пени выражено при лечении диги-
дропиридиновыми АК, особенно 
нифедипином. Недигидропири-
диновые АК, наоборот, замедля-
ют ЧСС. Они также вызывают 
снижение сократимости миокарда 
(отрицательный инотропный эф-
фект) и замедление проводимости 
сердца. 

Расширяя периферические со-
суды, АК могут увеличить веноз-
ный возврат и сердечный выброс, 
т.е. преднагрузку. Этот эффект 
необходимо учитывать у больных 
АГ, у которых имеется гипертро-
фия миокарда левого желудочка 
(ЛЖ) и его диастолическая дис-
функция. Влияние АК на ско-
рость расслабления ЛЖ сложное. 
Так как расслабление желудочков 
регулируется на разных уровнях, 
поэтому даже один и тот же пре-
парат может влиять на него по-
разному [2]. Например, у больных 
АГ и ИБС наполнение и опорож-
нение ЛЖ могут улучшаться за 

счет уменьшения зон дискинезии 
вследствие антиишемического 
действия и снижения постнагруз-
ки, как это наблюдается при ле-
чении амлодипином. Напротив, 
никардипин способен уменьшать 
степень диастолической дисфунк-
ции, и данное свойство может 
быть присуще другим дигидропи-
ридинам, которые сходны с ним по 
гемодинамическому эффекту [9]. 

АК оказывают ангиопротек-
торный эффект, обусловленный 
торможением агрегации тром-
боцитов, уменьшением адге-
зии моноцитов и пролиферации 
ГМК, инактивацией ЭТ-I. В ис-
следованиях VHAS (верапамил), 
PREVENT (амлодипин), INSIGHT 
(нифедипин) и ELSA (лациди-
пин) результаты оценки толщины 
интима-медиа показали, что АК 
замедляют развитие атероскле-
ротического поражения сонных 
артерий у больных АГ. Имеются 
сообщения о благоприятном вли-
янии, в частности, амлодипина 
на функцию эндотелия сосудов и 
их структуру, то есть предотвра-
щение их ремоделирования. Так, 
в результатах проспективного 
плацебо-контролируемого иссле-
дования PREVENT (2000) отмеча-
лось выраженное антиатероскле-
ротическое действие амлодипина 
в сонных артериях в виде регресса 
толщины комплекса интима-медиа 
на 0,046 мм против ее утолщения 
на 0,011 мм в группе контроля [10]. 
Это важный факт, поскольку в на-
стоящее время доказана четкая 
корреляция степени утолщения 
комплекса интима-медиа сонных 
артерий с частотой развития ин-
фаркта миокарда (ИМ) и мозгово-
го инсульта (МИ). 

Атеросклеротический эффект 
АК – их главный плейотропный 
эффект. Он связан со способно-
стью высоколипофильных (амло-
дипина) АК уменьшать агрегацию 
липопротеидов низкой плотности 
с мембранными липидами клеток, 
что лежит в основе повреждения 
клеток, дисфункции эндотелия и 
деструктивного воспаления, ассо-
циируемых с атеросклерозом [11]. 
Так, антиокислительное действие 
амлодипина (ингибирование пе-
роксидации липидов) было под-

тверждено в экспериментальных 
условиях [12]. В клиническом ис-
следовании CAMELOT у больных 
ИБС изучалась динамика состоя-
ния атеросклеротической бляш-
ки в коронарных артериях [13]. 
Только на фоне терапии амлоди-
пином (в отличие от эналаприла 
и плацебо) показано достоверное 
замедление роста атеромы, что в 
свою очередь ассоциировалось со 
снижением сердечно-сосудистых 
осложнений на 31%. 

Клинические и гемодинамиче-
ские эффекты вазоселективных 
дигидропиридинов III поколения 
(амлодипин, фелодипин, леркани-
дипин и др.), связанные с их спо-
собностью расширять коронарные 
артерии и периферические сосуды, 
позволяют успешно применять их 
не только при АГ и легочной ги-
пертензии, но и стенокардии, ИМ, 
сердечной недостаточности, син-
дроме Рейно [14]. В исследовании 
Chahine R.A. et al. (1993) пациенты 
с доказанной стенокардией вазо-
спастического характера показы-
вали значительное уменьшение 
эпизодов стенокардии, частоты 
дополнительного приема нитро-
глицерина [15]. В многоцентровом 
исследовании САРЕ (1994) по дан-
ным 48-часового мониторирова-
ния ЭКГ амлодипин значительно 
снижал частоту эпизодов депрес-
сии сегмента ST и общее время 
ишемии, а также частоту болевой 
ишемии и прием короткодейству-
ющих нитратов. 

Влияние на сердечно-
сосудистые осложнения

В последние годы целый ряд 
крупных клинических испытаний, 
таких как ALLHAT, VALUE, ASCOT 
и ACCOMPLISH, подтвердил кли-
ническую пользу терапии, осно-
ванной на АК, в предотвращении 
сердечно-сосудистых осложнений 
и снижении сердечно-сосудистой 
смертности. 

По данным нескольких круп-
ных сравнительных исследований 
с применением недигидропири-
динов – верапамила и дилтиазема 
(INVEST, NORDIL, CONVINCE, 
VHAS, n = 51473) и трех сравни-
тельных исследований с приме-
нением дигидропиридинов дли-

В подгруппе дигидропиридинов по 
своим улучшенным (по сравнению 
нифедипином) характеристикам 

выделяются препараты длительного 
действия, в частности амлодипин. 

Главной его особенностью с точки 
зрения клинического применения 

является длительный период 
полувыведения (Т1/2 равен 35–50 ч) 

и большая продолжительность 
действия (72 ч), что позволяет 

принимать его 1 раз в сутки и не 
требует создания ретардных форм.
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тельного действия – нифедипина 
ГИТС, амлодипина, фелодипина 
и исрадипина (STOP-2, ALLHAT, 
INSIGHT, n = 37238) было пока-
зано, что АК в сравнении с дру-
гими АГС (диуретики, ИАПФ и 
β-блокаторы) приблизительно в 
одинаковой степени снижали уро-
вень АД и частоту возникновения 
«больших сердечно-сосудистых 
осложнений», включая ИМ, МИ 
и смерть от сердечно-сосудистых 
причин [16].

В другом метаанализе (64 ран-
домизированных клинических 
исследования, 9417 клинических 
событий), сравнивающем эффект 
монотерапии с плацебо или кон-
тролем, также подтвердилась ста-
тистически значимая сопостави-
мость пяти основных классов АГС 
как в отношении предупреждения 
коронарных событий (тиазидный 
диуретик – 14%, β-блокаторы – 
11%, ИАПФ – 17%, АК – 15%), так 
и в отношении предотвращения 
МИ (38%, 17%, 22%, 34% соответ-
ственно). В то же время у АК от-
мечался дополнительный эффект 
в отношении предупреждения 
развития МИ. 

При анализе рандомизирован-
ных клинических исследований 
оказалось, что снижение САД на 
10 мм рт. ст. или ДАД на 5 мм рт. 
ст. сопровождается сходной кли-
нической эффективностью раз-
личных АГС, а именно на 22% (17–
27%) снижается риск коронарных 
событий и на 41% (33–48%) риск 
инсульта. Полученные данные 
свидетельствуют о том, что про-
филактическая польза АГС обу-
словлена прежде всего их гипотен-
зивным эффектом как таковым. 

Использование любых АК при 
остром ИМ и наличии признаков 
СН считается противопоказан-
ным. Также они противопоказаны 
и при хронической СН (ХСН). Од-
нако в исследовании PRAISE выяв-
лено, что добавление амлодипина 
к терапии больных с выраженной 
ХСН оказывало дополнительное 
положительное влияние на пока-
затели смертности. В этом отноше-
нии амлодипин выгодно отличает-
ся от других известных АК. 

Установлено, что дигидропи-
ридины длительного действия 

снижают смертность от сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) у 
пожилых больных [17]. В шведском 
исследовании STOP (Swedish Trial 
in Old Patients with Hypertension), 
в котором участвовало 6614 паци-
ентов, было продемонстрировано, 
что лечение фелодипином или ис-
радипином по эффективности и 
влиянию на смертность не отлича-
лось от схемы лечения, включав-
шей диуретик и/или β-блокатор, 
либо ИАПФ (эналаприл или лизи-
ноприл). Однако в группе АК риск 
развития ИМ и СН был выше, чем 
у больных, принимавших ИАПФ 
[18]. В свою очередь, в исследова-
нии THOM (1993) у не пожилых 
больных АГ (средний возраст 55 
лет) была продемонстрирована хо-
рошая переносимость и безопас-
ность длительного (средний пери-
од наблюдения 4,4 года) лечения 
амлодипином. 

В упоминавшемся выше иссле-
довании PREVENT оценивалось 
влияние амлодипина на прогноз 
больных ИБС. У больных, полу-
чавших амлодипин, наблюдалось 
уменьшение числа госпитализа-
ций вследствие прогрессирования 
или дестабилизации течения сте-
нокардии и СН, операций реваску-
ляризации миокарда.

Как известно, применение АК 
короткого действия при ИМ уве-
личивает смертность. Кроме того, 
как показали В.М. Psaty и соавт. 
(1995), применение дигидропири-
динов короткого действия увели-
чивает риск развития ИМ у боль-
ных АГ по сравнению с терапией 
диуретиками и β-блокаторами. 
В то же время, по данным дру-
гого исследования дилтиазем и 
верапамил могут снижать риск 
повторного ИМ у больных с впер-
вые возникшим ИМ без зубцов 
Q, которым противопоказаны 
β-блокаторы (Ryan и соавт., 1999). 
В настоящее время признано, что 
АК не улучшают общую выживае-
мость после ИМ [2]. Вместе с тем 
признается, что нужны дальней-
шие исследования с новыми дли-
тельно действующими АК. 

На основании приведенных 
данных можно сделать вывод, что 
у больных АГ и ИБС стабильного 
течения применение длительно 

действующих АК может иметь 
преимущество перед препарата-
ми в определенной части случаев, 
если учитывать их адекватный 
антигипертензивный и анти-
ангинальный эффекты, а также 
метаболическую нейтральность.

Хорошие результаты дает ком-
бинированное использование пре-
паратов АК с ИАПФ. Так, в иссле-
довании EUROPA у пациентов с 
ИБС на фоне лечения комбинаци-
ей амлодипина с периндоприлом 
(при сравнении с общей группой, 
к терапии которой был добавлен 
только периндоприл) отмечалось 
более выраженное снижение ча-
стоты первичной точки (сердечно-
сосудистая смертность, ИМ, оста-
новка сердца) и других исходов 
ИБС, отражающее синергизм в 
действии данных АГС [19].

Влияние на толерантность 
к физической нагрузке 

При АГ и ИБС наблюдается сни-
жение физической работоспособ-
ности. Это очень важный вопрос, 
поскольку переносимость физиче-
ской нагрузки (ФН) существенно 
влияет на самочувствие больных, 
их активность в повседневной дея-
тельности и качество жизни. Улуч-
шение переносимости ФН на фоне 
применения АК, в основном, свя-
зывают с положительными гемо-
динамическими эффектами. При 
однократном приеме и в условиях 
длительного лечения препаратами 
данной группы отмечаются сле-
дующие эффекты: относительное 
уменьшение ЧСС, САД, двойного 

Сывороточная концентрация и 
эффект амлодипина нарастают 
в течение 5–7 дней лечения [2]. 
Действие амлодипина проявляется 
медленно, так как растворимость 
в жирах в 3–4 раза ниже, чем 
у нифедипина. Кроме того, он 
обладает в небольшой степени 
также свойствами дилтиазема, 
поскольку частично связывается с 
его рецепторами [1].
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произведения (ДП) и ОПСС. Сни-
жение темпа прироста показате-
лей нагрузки сердечно-сосудистой 
системы и потребности в кислоро-
де при физической работе обеспе-
чивает увеличение толерантности 
к ней. В свое время, в частности, 
на примере лечения больных АГ 
нифедипином и верапамилом это 
убедительно продемонстрировал 
Lund-Johansen в 1987 г. [20]. По-
добные результаты при изучении 
эффективности АК были полу-
чены в работах многих других 
авторов. Так, существенное уве-
личение времени нагрузки до до-
стижения субмаксимальной ЧСС 
при пробе с ФН отмечено на фоне 
как однократного, так и длитель-
ного приема форидона, нифедипи-
на, верапамила и дилтиазема [3]. 

Многочисленные плацебо-
контролируемые исследования по-
казали, что АК снижают частоту 
приступов стенокардии и умень-
шают депрессию сегмента ST при 
ФН [2]. В исследовании J.A. Van 
Der Vring et al. (1999) при добавле-
нии АК, в том числе амлодипина, 
к β-блокаторам значительно задер-
живалось появление ишемической 
депрессии сегмента ST во время 
пробы с ФН. 

АК уменьшают ДП при ФН, 
хотя на пике нагрузки оно не ме-
няется. Это говорит о том, что 
при стабильной стенокардии АК, 
главным образом, снижают по-
требность миокарда в кислороде, 
а не повышают коронарный кро-
воток. Именно этим объясняется 
их антиишемический эффект. Вы-
годным отличием амлодипина при 
ФН от более ранних АК считается 
отсутствие у него влияния на ЧСС, 

увеличение которого является 
одним из пусковых механизмов 
ишемии.

Влияние на гипертрофию 
левого желудочка

Гипертрофия левого желудоч-
ка (ГЛЖ) является независимым 
фактором риска при АГ. Поэтому 
способность АГС при длитель-
ном применении уменьшать ги-
пертрофию миокарда – важный 
критерий его эффективности. На-
блюдающаяся регрессия ГЛЖ при 
лечении АК, как полагают, объяс-
няется не только вазодилатаци-
ей, но и влиянием на процессы 
ремоделирования в тканях. Так, 
по экспериментальным данным 
при длительном применении АК 
уменьшалась выраженность ги-
пертрофии миокарда и средней 
оболочки артерий. При примене-
нии нифедипина регрессия ГЛЖ 
сопровождается снижением со-
держания коллагена в миокарде 
[21]. Доказано, что регрессия ГЛЖ 
наблюдается при длительном ле-
чении АК и, в частности, амлоди-
пином [22]. 

J.D. Neaton и соавт. (1999) по ре-
зультатам исследования THOM 
показали, что на фоне продолжи-
тельного лечения больных с мяг-
кой АГ амлодипин уменьшал ГЛЖ 
в такой же степени, как при лече-
нии β-адреноблокатором (ацебу-
толол), ά-адреноблокатором (док-
сазозин) и ИАПФ (эналаприл). 
Обзор всех проведенных исследо-
ваний показал, что АК вызывают 
обратное развитие ГЛЖ в боль-
шей степени, чем диуретики, но в 
меньшей степени, чем ИАПФ [23]. 

Влияние на стенку сосуда
При АГ как одно из звеньев па-

тогенеза развивается ремодели-
рование сосудов с изменением их 
структуры, механических свойств 
и местной регуляторной (эндоте-
лиальной) функции. Наблюдается 
также перестройка микрососуди-
стого русла с уменьшением числа 
или плотности капилляров. По-
ражение органов-мишеней при 
АГ во многом обусловлено имен-
но этими процессами. Предупре-
ждение или замедление их в опре-
деленной степени должно влиять 

на клиническое течение болезни 
и прогноз. АК в этом отношении 
демонстрируют положительные 
качества. 

По результатам исследований 
VHAS [24] и INSIGHT [25], ве-
рапамил длительного действия 
(Верапамил SR) и нифедипин, со-
ответственно, превосходили диу-
ретики по скорости замедления 
увеличения толщины комплекса 
интима-медиа сонных артерий, 
при том, что не отличались от них 
своей антигипертензивной актив-
ности и влиянием на сердечно-
сосудистые осложнения. 

АК благотворно влияют на ми-
кроциркуляторное русло при АГ, 
уменьшая величину отношения 
«толщина стенки / диаметр про-
света» и увеличивая плотность 
капилляров, препятствуя, таким 
образом, ремоделированию со-
судов. Применение дигидропи-
ридиновых АК у больных АГ 
сопровождается значительным 
снижением жесткости сосуди-
стой стенки [26, 27]. Кроме того, 
дигидропиридины длительного 
действия, в частности амлодипин, 
улучшают эндотелийзависимую 
вазодилатацию за счет увеличе-
ния выработки NO [28, 29, 30]. 

Влияние на функцию 
почек

Ценными свойствами АК яв-
ляются диуретический и на-
т рий у ре ти ческ ий эффекты, 
которые связаны с увеличени-
ем почечного плазмотока и не-
посредственным воздействием 
препаратов на канальцевую экс-
крецию натрия [1]. Микроальбу-
минурия (МАУ) расценивается 
как один из ранних неблагопри-
ятных прогностических призна-
ков и факторов риска поражения 
органов-мишеней при АГ и са-
харном диабете. Снижение АД до 
целевых уровней и уменьшение 
МАУ, если таковая имеется, сле-
дует считать одними из главных 
промежуточных критериев эф-
фективности АГС и профилак-
тики почечной недостаточности. 

По результатам разных иссле-
дований антигипертензивное ле-
чение дигидропиридиновыми АК 
(нифедипин, фелодипин, амлоди-

В исследовании PRAISE выявлено, 
что добавление амлодипина к 

терапии больных с выраженной 
ХСН оказывало дополнительное 

положительное влияние на 
показатели смертности. В этом 

отношении амлодипин выгодно 
отличается от других известных 

антагонистов кальция.
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пин) у больных мягкой и умерен-
ной АГ сопровождалось достовер-
ным снижением МАУ, сравнимым 
с аналогичным эффектом при 
лечении ИАПФ и β-блокаторами 
[31]. Конечно, ИАПФ и блокато-
ры рецепторов АТ1 более эффек-
тивно снижают МАУ и являются 
препаратами первого ряда при АГ 
и нарушении функции почек [32, 
33]. Однако в таких случаях (при 
наличии признаков поражения 
органов-мишеней) всегда приме-
няется комбинированная анти-
гипертензивная терапия. По мне-
нию Е.И. Чазовой (2001), наиболее 
заметным ренопротективным 
эффектом обладают комбинации 
ИАПФ и АК. 

С клинической точки зрения 
полезно обратить внимание на то, 
что применение АК позволяет из-
бежать назначения мочегонных 
препаратов, которые оказывают 
неблагоприятное воздействие на 
липидный спектр плазмы крови, 
показатели электролитного и 
углеводного обмена. 

Применение в 
клинической практике

Общим показанием для назна-
чения АК является АГ, в том числе 
и стойкая, обусловленная повыше-
нием ОПСС [2]. По современным 
международным и национальным 
рекомендациям ВНОК преиму-
щественными показаниями для 

применения АК в клинической 
практике являются следующие 
состояния:
 ■ АК дигидропиридиновые дли-

тельного действия (например, 
амлодипин) – изолированная 
систолическая АГ (пожилые 
больные), ИБС, стенокардия, 
атеросклероз сонных и коро-
нарных артерий, беременность;

 ■ АК недигидропиридиновые 
(верапамил, дилтиазем) – ИБС, 
стенокардия, атеросклероз сон-
ных артерий, суправентрику-
лярная тахикардия.

Побочные эффекты 
и переносимость при 
длительной терапии

Побочные эффекты при приме-
нении АК известны и достаточно 
подробно описаны в разных руко-
водствах. Хотелось бы обратить 
внимание лишь на некоторые 
аспекты этой темы. Побочные эф-
фекты чаще встречаются при при-
менении короткодействующих АК 
первого поколения и при исполь-
зовании препаратов в больших 
дозах. Дигидропиридины корот-
кого действия, особенно нифеди-
пин, часто вызывают побочные 
эффекты. Полагают, что это связа-
но с резким расширением сосудов 
(головная боль, приливы, отеки 
лодыжек) и последующим рефлек-
торным повышением симпатиче-
ского тонуса (тахикардия) [2, 34]. 
При приеме нифедипина побоч-
ные эффекты наблюдаются в 10% 
случаев и реже бывают при ле-
чении длительно действующими 
дигидропиридинами (амлодипин, 
фелодипин). Для недигидропири-
динов (верапамил) из побочных 
эффектов чаще наблюдаются за-
поры, брадикардия и нарушения 
проводимости.

В настоящее время для посто-
янной терапии при АГ рекомен-
дуются длительно действующие 
АК (амлодипин, фелодипин, Ве-
рапамил SR и др.). В то же время 
увеличение дозы любого анти-
гипертензивного препарата при 
монотерапии выше средней те-
рапевтической дозы не считается 
целесообразным, и в таких слу-
чаях показана комбинированная 
терапия. 
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Рис. 1. Средние концентрации амлодипина в плазме крови после однократного приема 
Амлотопа® и оригинального препарата

Рис. 2. Дизайн исследования по оценке эффективности генерика амлодипина – 
Амлотопа® в сравнении с оригинальным амлодипином
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Длительно действующие АК 
второго поколения в указан-
ной дозировке переносятся, как 
правило, хорошо. В частности, 
амлодипин в меньшей степени 
вызывает побочные реакции, 
например, рефлекторную тахи-
кардию. Как считают, это связа-
но с большим Т1/2 амлодипина 
и относительно постоянной его 
сывороточной концетрацией [2]. 
Хорошая переносимость, ста-
бильное влияние на гемодинами-
ку и метаболическая нейтраль-
ность и безопасность терапии 
амлодипином была продемон-
стрирована в ряде крупных ис-
следований. 

В исследовании ASCOT-BPLA 
впервые установлено, что тера-
пия, основанная на применении 
современных АГС – амлодипина 
и периндоприла, по сравнению с 
комбинацией β-адреноблокатора 
(атенолола) и тиазидного диу-
ретика приводила не только 
к снижению риска развития 
сердечно-сосудистых осложне-
ний, предотвращала появление 
новых случаев СД (на 30%), но и к 
статистически значимому сниже-
нию общей смертности (на 11%) 
[35].

Генерики амлодипина
Выгодное сочетание эффек-

тивности, безопасности и бла-
гоприятных фармакокинети-
ческих свойств обуславливают 
важную роль амлодипина в ор-
ганопротекции и профилакти-
ческой терапии ССЗ. Однако в 
последние годы, наряду с эффек-
тивность и безопасностью, боль-
шое значение придается фарма-
коэкономическим показателям. 
В этой связи ведущие эксперты 
в области рационального при-
менения лекарственных средств 
рекомендуют использование ка-
чественных генерических препа-
ратов.

Мировой опыт показывает, что 
гарантией терапевтической эк-
вивалентности (одинаковой сте-
пени эффективности и безопас-
ности) генерика оригинальному 
препарату являются доказатель-
ства его фармацевтической эк-
вивалентности и биоэквивалент-

ности, полученные в корректно 
проведенных исследованиях. Ге-
нерик считается биоэквивалент-
ным оригинальному препарату в 
том случае, если его фармакоки-
нетическая кривая, определен-
ная в исследовании здоровых 
добровольцев, не более чем на 
15–20% отличается от таковой 
оригинального препарата. 

Таким генериком, содержащим 
в качестве действующего веще-
ства амлодипин, является Ам-
лотоп® (ЗАО «МАКИЗ-ФАРМА). 
Его биоэквивалентность ориги-
нальному препарату амлодипина 
была установлена на здоровых 
добровольцах в адекватном ис-
следовании, проведенным Ю.Б. 
Белоусовым и соавт. (на кафе-
дре клинической фармакологии 
РГМУ) (рис. 1).

Фармакокинетическое иссле-
дование выявило практически 
одинаковый профиль концентра-
ции в крови Амлотопа® в сравне-
нии с оригинальным препаратом 
[36]. В настоящее время в ГНИЦ 
профилактической медицины 
Минздравсоцразвития РФ за-
вершено рандомизированное 
перекрестное, сравнительное ис-
следование, в которое было вклю-
чено 30 больных, страдающих АГ 
(I и II степени) и ожирением. Ди-
зайн исследования представлен 
на рисунке 2.

Первые результаты статисти-
ческого анализа свидетельству-
ют о том, что Амлотоп® и ори-
гинальный препарат (Норваск®, 
Pfizer) практически сходны по 
антигипертензивному действию. 
Не было также отмечено стати-
стически значимых различий в 
переносимости препаратов.

Заключение 
АК эффективно снижа ют 

уровни АД. При этом их анти-
гипертензивна я а ктивность 
сравнима с таковой препаратов 
других основных групп, приме-
няющихся для лечения АГ. При 
длительном применении у боль-
ных АГ выявляются четкий ор-
ганопротективный эффект: они 
уменьшают ГЛЖ, препятствуют 
процессам ремоделирования со-
судов и микрососудистого русла, 

а также положительно влияют на 
функцию эндотелия. АК прояв-
ляют диуретический и натрийу-
ретический эффекты, не влияя 
при этом на экскрецию калия, 
и уменьшают микроальбуми-
нурию. Препараты этой группы 
не ухудшают липидный обмен и 
гликемический профиль. Важ-
ным достоинством этого класса 
антигипертензивных средств 
является сердечно-сосудистое 
профилактическое действие: 
снижение смертности и риска 
сердечно-сосудистых осложне-
ний, хороший антиишемический 
и антиангинальный эффекты.

Сравнимое с препаратами дру-
гих групп небольшое количество 
побочных эффектов и хорошая 
переносимость при длитель-
ной терапии отличает длитель-
нодействующие АК, такие как 
амлодипин. Их преимущества 
(гемодинамический профиль, 
метаболическая нейтральность и 
др.) становятся очевидными при 
назначении комбинированной 
терапии. Пожалуй, единствен-
ным абсолютным противопока-
занием для назначения АК яв-
ляется выраженная СН. Однако 
применение амлодипина (в ком-
бинации с ИАПФ, диуретиками 
и β-блокаторами) при СН счита-
ется оправданным (исследование 
PRAISE) ввиду позитивного вли-
яние на показатели смертности в 
комбинации с базовой терапией 
больных ХСН [37].

Генерик считается 
биоэквивалентным оригинальному 
препарату в том случае, если его 
фармакокинетическая кривая, 
определенная в исследовании 
здоровых добровольцев, не более чем 
на 15–20% отличается от таковой 
оригинального препарата. Таким 
генериком, содержащим в качестве 
действующего вещества амлодипин, 
является Амлотоп® 
(ЗАО «МАКИЗ-ФАРМА).

Литература 
→ С. 134–135
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Метформин – единственный 
препарат для одновременной 
профилактики осложнений 
сахарного диабета и сердечно-
сосудистых заболеваний
Д.м.н. М.Н. Мамедов, М.Н. Ковригина, к.м.н. Е.А. Поддубская 

ФГУ ГНИЦ ПМ 
Минздравсоцразвития 

РФ, Москва 

На сегодняшний день метформин является одним из широко 
применяемых антидиабетических препаратов. В 2006 году 

Международная федерация диабета приняла новые рекомендации по 
лечению сахарного диабета, в которых метформин был предложен в 
качестве препарата первой линии в сочетании с изменением образа 
жизни для стартового лечения [1]. На протяжении последних пяти 

лет это положение не подверглось изменению. 

Однако история при-
менения бигуанидов в 
эн док ри нолог и че с кой 

практике была полна надежд и 
разочарований. Первые бигуани-
ды – фенформина и буформина 
применялись в середине XX века, 
скоро были сняты с продажи по 
причине развития лактацидоза. 
Метформин был синтезирован 
Sterne в 1957 году. В 1960 году 
были инициированы первые кли-
нические исследования, которые 
показали, что снижение глике-
мии не сопровождается увеличе-
нием массы тела и риском гипо-
гликемии. В 1980 году с помощью 
клямп-метода было продемон-
стрировано, что метформин сни-
жает инсулинорезистентность. 

В 1995 году впервые FDA (Аме-
риканский комитет по контро-
лю за пищевыми продуктами и 
средствами медицинского на-
значения) разрешил широкое 
применение метформина в США. 

В исследовании, инициирован-
ном FDA, метформин оказался 
сопоставимым по безопасности 
с другими антидиабетическими 
препаратами [2]. Также показано, 
что метформин имеет преимуще-
ства перед другими бигуанидами, 
он накапливается преимуще-
ственно в тонком кишечнике и в 
слюнных железах, а не в мышцах, 
которые являются основным ме-
стом образования лактата. По 
данным многочисленных кли-
нических исследований, частота 
метформин-ассоциированного 
лактацидоза составляет 8,4 на 
100 тыс. пациентов, а на терапии 
любыми другими сахароснижаю-
щими препаратами (в том числе 
глибенкламидом) – 9 на 100 тыс. 

На протяжении 50 лет были 
проведены 5500 эксперименталь-
ных и клинических исследований, 
посвященных различным аспек-
там эффективности и безопасно-
сти метформина. 

Антигипергликемические 
эффекты метформина

Влияние метформина на уро-
вень глюкозы в крови сопостави-
мо с эффектом других антидиа-
бетических средств. Метформин 
не вызывает гиперинсулинемию, 
наоборот, уровень инсулина нато-
щак часто снижается, что связано 
с улучшением инсулиночувстви-
тельности. 

В крупном клиническом иссле-
дование (double-blind, randomised, 
placebo-controlled, parallel-group 
study) с участием 451 пациента 
изучались доза-зависимые анти-
гипергликемические эффекты 
метформина. Отмечается парал-
лельное снижение уровня глю-
козы в крови и гликированного 
гемоглобина на фоне метформина 
в дозах 500–2000 мг/сут. У паци-
ентов с сахарным диабетом су-
точная доза метформина 2000 мг 
оказалась оптимальной для кон-
троля уровня глюкозы в крови [3]. 
На российском рынке оригиналь-
ный метформин Глюкофаж пред-
ставлен в трех дозировках 500 мг, 
850 мг и 1000 мг. 

Наряду с этим метформин до-
стоверно увеличивает утилиза-
цию глюкозы во время клямпа, 
что связано с улучшением пери-
ферической инсулиночувститель-
ности. Улучшение метаболизма 
глюкозы связано с увеличением 
неокислительного метаболизма 
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глюкозы, то есть без эффекта на 
окисление глюкозы [4]. Эффекты 
метформина на синтезе глюкозы 
в печени изучены у 7 пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа на 
фоне терапии метформином дли-
тельностью 3 мес. Метформин 
достоверно снижает продукцию 
глюкозы в печени и частоту глю-
конеогенеза по сравнению с ис-
ходным уровнем [5]. 

Данные Британского проспек-
тивного исследования по сахар-
ному диабету продемонстриро-
вали, что метформин обладает 
инсулинсберегательным эффек-
том. Уровень инсулина остается 
низким у лиц, рандомизирован-
ных в группу метформина, по 
сравнению с группами  терапии 
сульфонильмочевиной (глибен-
кламид или хлорпропамид) или 
инъекциями инсулина [6]. 

Первичная профилактика 
сахарного диабета с 
применением метформина

Первичная профилактика СД 
подразумевает применение ком-
плексных мер, включающих из-
менение образа жизни и лекар-
ственную терапию среди лиц, 
относящихся к группе риска. 
В первую очередь, к этой группе 
относятся лица, имеющие пред-
диабет (высокая гликемия нато-
щак и нарушение толерантности 
к глюкозе). 

В 1976–1980 годах в рамках 
национального исследования 
US National Health and Nutrition 
Examination Survey (NHANES II), 
3092 взрослым проводился тест 
толерантности к глюкозе. Нали-
чие гипергликемии через 2 ч после 
приема 75 г глюкозы ассоцииро-
валось увеличением всех случаев 
сердечно-сосудистой смертности 
[7]. Убедительные данные были 
получены в проспективном ис-
следовании Data from the Diabetes 
Epidem iolog y :  C ol laborat ive 
analysis Of Diagnostic criteria in 
Europe (DECODE) study, в кото-
ром продемонстрирована важная 
роль преддиабета в развитии кли-
нических осложнений сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ). 
Гипергликемия оценивалась по 
уровню глюкозы натощак и после 

теста толерантности к глюкозе у 
22,514 лиц на протяжении 8,8 лет. 
Наличие высокой гликемии нато-
щак способствовало увеличению 
риска смертности от ССЗ. Однако 
НТГ (нарушение толерантности 
глюкозы) имеет большее значение 
в развитии клинических ослож-
нений [8]. 

В литературе опубликованы 
результаты ряда клинических 
исследований с применением 
препаратов с различными меха-
низмами действия по первичной 
профилактике сахарного диа-
бета. В литературе имеются три 
проспективных исследования 
(BIGPRO 1, BIGPRO 1.2 и DPS), 
в которых изучалась эффектив-
ность метформина в группах 
больных с абдоминальным ожи-
рением, гипертонией, гипертри-
глицеридемией и у пациентов с 
НТГ [7]. Th e Diabetes Prevention 
Program (DPP) пожалуй является 
одним из масштабных клиниче-
ских исследований посвященных 
первичной профилактике сахар-
ного диабета [9]. Исследование 
было проведено в 27 центрах 
США, спланировано продолжи-
тельностью от 3 до 6 лет, однако 
завершилось досрочно в августе 
2001, поскольку были достигну-
ты основные цели. В исследо-
вании DPP применялся ориги-
нальный препарат метформина 
Глюкофаж®. В нем пациенты с 
НТГ были рандомизированы в 
три группы: 
1) плацебо + стандартные реко-

мендации по изменению обра-
за жизни (пациенты получали 
письменные рекомендации по 
соблюдению диеты, увеличе-
нию физической активности 
и прекращению курения);

2) метформин (Глюкофаж®) 850 мг 
2 раза в сутки + стандартные 
рекомендации, касающиеся 
образа жизни; 

3) интенсивное изменение об-
раза жизни (снижение массы 
тела по крайней мере на 7%, 
соблюдение низкокалорий-
ной и гиполипидемической 
диеты, умеренные физиче-
ские нагрузки 150 мин/нед, с 
ежемесячным медицинским 
контролем). 

Сравнительное исследование 
между группами плацебо и мет-
формина носило двойной, слепой 
характер [9]. В целом риск разви-
тия СД 2 типа снизился на 58% у 
лиц, изменивших образ жизни, и 
на 31% – у лиц, получавших мет-
формин в дозе 850 мг 2 раза в 
день в течение 3 лет. При анализе 
подгрупп, входивших в исследо-
вание, оказалось, что наиболее 
эффективно метформин снижал 
риск развития СД 2 типа у лиц в 
возрасте до 45 лет, а также у лиц 
с выраженным ожирением (ИМТ 
≥ 35 кг/м2). В этих группах риск 
развития СД 2 типа снижался на 
44–53% даже без изменения при-
вычного образа жизни. 

Метформин и снижение 
риска сердечно-сосудистых 
осложнений

В 1998 году опубликованы ре-
зультаты Британского проспек-
тивного исследования по сахар-
ному диабету (UKPDS), в котором 
были показаны блестящие эффек-
ты на сердечно-сосудистые конеч-
ные точки у лиц, страдающих СД. 
Это исследование демонстриро-
вало преимущество метформина 
по сравнению с другими сахарос-
нижающими препаратами в сни-
жении макрососудистых ослож-
нений и сопоставимый эффект в 
контроле уровня гликемии [6]. 

В проспективном исследовании 
оценивалась эффективность раз-
личных методов лечения, вклю-
чая изменение образа жизни, 
метформин, препараты сульфо-
нилмочевины и инсулин-терапию 
у лиц с впервые выявленным са-
харным диабетом. Результаты 
исследования свидетельствуют, 
что интенсивное лечение с при-
менением трех групп препаратов 
оказалось эффективнее по срав-
нению с обычной (conventional) 
терапией. В плане контроля уров-
ня гликемии достоверные разли-
чия между препаратами не выяв-
лены. 

В качестве исследуемого препа-
рата метформина в UKPDS при-
менялся оригинальный препарат 
метформина Глюкофаж®.

Метформин (Глюкофаж®) ока-
зался более эффективным по 
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сравнению с изменением образа 
жизни. Гипогликемический эф-
фект метформина сопоставим с 
сульфонилмочевиной и инсули-
нотерапией. Улучшение глике-
мического контроля не сопро-
вождалось увеличением уровня 
инсулина в плазме, при этом отме-
чалось улучшение инсулиночув-
ствительности [6]. 

Препарат применялся у лиц с 
впервые выявленным сахарным 
диабетом и избыточной массой 
тела и ожирением (n = 1704 пациен-
тов с превышением 120% нормаль-
ной массы тела). Среднетерапевти-
ческая доза метформина составила 
2550 мг/сут. В результате лечения 
метформин способствовал сни-
жению общей смертности на 36%, 
смертности, обусловленной диа-
бетом, –  на 42%, всех осложнений 
диабета – на 32%, инфаркта мио-
карда – на 39% (см. табл.). 

В группе пациентов, прини-
мающих метформин в трех дозах 
< 1000 мг, 1000–1699 мг, 1700 мг, 
кардиопротективные эффекты 
были сопоставимыми. Также 
было показано превосходство 
метформина по сравнению с суль-
фонилмочевинами или инсули-
нотерапией по снижению микро- 
и макрососудистых осложнений 
(-32% vs 7%, р = 0,0034), инсульта 
(-41% vs +14%, р = 0,032), и все слу-
чаи смертности (-36% vs -8%, р = 
0,021). По снижению сердечно-
сосудистых осложнений эффек-
тивность метформина является 
сопоставимой с антигипертен-
зивными и липидснижающими 
препаратами. Учитывая эти об-
стоятельства, European prescribing 
information (SPC) включил мет-
формин в число препаратов, име-
ющих статус сердечно-сосудистой 
защиты [10].

Возможно ли применение 
метформина у детей 
и подростков?

Метформин улучшает гликемию у 
подростков, страдающих СД 2 типа. 
В рандомизированном, двойном-
слепом исследовании у подростков, 
страдающих СД 2 типа, метформин 
по сравнению с плацебо достовер-
но снижает уровни глюкозы нато-
щак и гликированного глобулина 
(p < 0,001 для каждого показателя). 
В этом исследовании также оцени-
валась динамика липидного про-
филя. Метформин снизил уровень 
общего ХС (общего холестерина) и 
ХС ЛНП (холестерин липидов низ-
кой плотности) [11]. 

В Европе метформин 500 мг на-
значается в виде монотерапии или 
в комбинации с инсулином у под-
ростков в возрасте 10 лет и стар-
ше. Стартовая доза метформина 
составляет одну таблетку во время 
или сразу после приема пиши. Через 
10–15 дней при необходимости доза 
препарата увеличивается. Медлен-
ная титрация дозы препарата по-
зволяет минимизировать побочные 
действия со стороны желудочно-
кишечного тракта. 

Действующие рекомендации по 
лечению СД 2 типа поддерживают 
использование фармакотерапии у 
детей и подростков, страдающих 
СД 2 типа. Комитет Консенсуса при 
Американской Диабетической Ас-
социации решил, что пациенты без 
острой симптоматики гиперглике-
мии «могут лечиться диетотерапией 
и физической нагрузкой, но в боль-
шинстве случаев нуждаются в при-
менении лекарственной терапии». 
В США метформин назначается в 
виде монотерапии у подростков с СД 
2типа и в составе комбинированной 
терапии у подростков старшего воз-
раста (17 лет и старше) [12]. Таким 

образом, метформин является един-
ственным пероральным сахарос-
нижающим препаратом, разрешен-
ным к применению у детей старше 
10 лет. В России, Европе и США один 
из препаратов этой группы – Глюко-
фаж – разрешен к использованию в 
педиатрической практике, начиная с 
10-летнего возраста.

Заключение
Метформин является эффектив-

ным антидиабетическим препара-
том и при необходимости может 
успешно применяться с другими 
антидиабетическими препаратами: 
сульфонильмочевины, меглитини-
ды, глитазоны, ингибиторы альфа-
глюкозидазы. Благоприятно влияя 
на классические факторы риска, а 
также через инсулин-зависимые и 
независимые механизмы метфор-
мин достоверно снижает сердечно-
сосудистые события и смертность. 

Метформин хорошо переносит-
ся и является безопасным. Риск 
развития молочнокислого ацидоза 
не выше по сравнению с другими 
антидиабетическими препаратами. 

По рекомендациям между-
народной Федерации Диабета и 
Американской Диабетической Ас-
социации, метформин является 
препаратом первого выбора у па-
циентов СД 2 типа. В исследовании 
Diabetes Prevention Program метфор-
мин снизил риск развития сахарного 
диабета у лиц с ранними нарушени-
ями углеводного обмена. Согласно 
данным Британского проспективно-
го исследования по сахарному диа-
бету, среди всех антидиабетических 
препаратов метформин отличается 
уникальностью по снижению забо-
леваемости и смертности. В обеих 
клинических исследованиях был ис-
пользован оригинальный препарат 
метформина – Глюкофаж®. 

Конечные точки Метформин (2550 мг/сут) Препараты сульфанилмочевины / инсулин
Динамика риска % Достоверность различия Динамика риска % Достоверность различия

Смерть, связанная с СД ↓42% 0,017 ↓20% 0,19
Смертность от любой причины ↓36% 0,011 ↓8% 0,49
Риск развития любых осложнений ↓32% 0,0023 ↓7% 0,46
Риск инфаркта миокарда ↓39% 0,01 ↓21% 0,11
Инсульт ↓41% 0,13 ↓14% 0,60

Таблица 1. UKPDS: профилактика сердечно-сосудистых осложнений путем нормализации уровня глюкозы у больных 
с впервые выявленным СД 2 типа (n = 5100)
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Растительные стерины 
и станолы в профилактике 
болезней системы 
кровообращения
Д.м.н., профессор Н.В. Перова, М.А. Хучиева 

ФГУ ГНИЦ ПМ 
Минздравсоцразвития 

РФ, Москва 

Атеросклеротическое поражение артериальной стенки является 
одной их основных причин болезней системы кровообращения (БСК) 

и их острых осложнений, которые, в свою очередь, выступают 
как наиболее частая причина инвалидности и смертности в 

большинстве популяций населения мира. 

Гиперхолестеринемия (ГХС) 
входит в число самых мощных 
факторов риска БСК, обуслов-
ленных атеротромбозом: в пер-
вую очередь, ишемической (или 
коронарной) болезни сердца 
(ИБС или КБС), а также цере-
броваскулярных заболеваний 
и заболеваний периферических 
артерий. Доказана прогрессив-
ная связь между смертностью 
от ИБС и концентрацией холе-
стерина (ХС) в сыворотке крови 
[1].

В ряде научных программ до-
казано, что снижение уровня в 
сыворотке крови общего ХС и 
ХС, входящего в состав атеро-
генных липопротеинов низкой 
плотности (ХС ЛНП), даже у 
лиц без ГХС, ведет к положи-
тельным сдвигам в параметрах 
течения ИБС и смертности от 
нее. 

Однако в практическом здра-
воохранении, особенно в Рос-
сии, гиполипидемическая тера-
пия, включая применение таких 
мощных ХС-снижающих препа-

ратов, как статины, назначается 
пациентам преимущественно 
при наличии клинических сим-
птомов ИБС, реже при наличии 
других БСК. При их отсутствии 
она практически не использу-
ется для снижения даже зна-
чительно повышенного уровня 
ХС. 

В то же время опыт западных 
стран, например, Финляндии, 
свидетельствует о том, что зна-
чительное снижение заболевае-
мости и смертности от ИБС на 
национальном уровне дости-
гается при активном оздоров-
лении образа жизни населения 
всех возрастных групп с вклю-
чением снижающих уровень 
ХС факторов питания [2]. В 
материалах Американской на-
циональной образовательной 
программы по холестерину 
[NCEP] содержатся четкие ре-
комендации по изменению об-
раза жизни и привычек пита-
ния, направленные на снижение 
уровня ХС в сыворотке крови, 
привод ятся дока зательства 

взаимосвязи оздоровления пи-
тания со снижением риска раз-
вития осложнений БСК [3]. 

Растительные стерины 
и станолы

В последние десятилетие ак-
тивно обсуждается возможно-
сти создания и применения в 
рационе питания так называе-
мых функциональных продук-
тов [4]. Активно обсуждается 
их роль в коррекции не только 
ГХС, но и в профилактике БСК, 
связанных с атеросклерозом.

Функциональные продукты, 
как правило, обогащены эфира-
ми стеринов (в западной литера-
туре их называют стеролами) и 
станолов растительного проис-
хождения. Их также называют 
фитостеринами и фитостано-
лами. Они содержатся в малых 
количествах в растительных 
маслах, семенах растений, оре-
хах и выполняют в них функ-
цию, аналогичную ХС у высших 
видов животных организмов, 
включая человека [5]. Фитосте-
рины и, особенно, фитостано-
лы всасываются в кишечнике 
менее эффективно, чем ХС, и 
это является одной из причин 
того, что в норме содержание в 
сыворотке крови стеринов со-
ставляет менее 0,5%, а станолов 
менее 0,05% от содержания ХС. 
Абсорбция ХС в кишечнике со-
ставляет 20–80%, а абсорбция 



65
ЭФ. Кардиология и ангиология 1 / 2011

Аспекты профилактики

поступившего с пищей ситосте-
рина – всего 1,5–5% [6]. Уровень 
в сыворотке крови ситостерина 
составляет 0,3–1,7 мг/дл, а содер-
жание станолов еще меньше [7], 
тогда как уровень ХС в крови в 
норме около 200 мг/дл. Другая 
причина такой разницы связана 
с тем, что уровень ХС в крови в 
значительной степени определя-
ется его эндогенным синтезом. 

Влияние растительных 
стеринов и станолов на 
обмен ХС

В опытах на цыплятах и кры-
сах было показано, что потре-
бление повышенных количеств 
растительных станолов, наряду 
со снижением алиментарной 
ГХС, ведет к снижению про-
явлений экспериментального 
атеросклероза [8, 9]. Позднее 
ХС-снижающее действие расти-
тельных стеринов было проде-
монстрировано в клиническом 
исследовании у людей с гипер-
холестеринемией [10]. 

Показано, что потребление че-
ловеком растительного ситосте-
рина в количестве всего 3 г/сут 
приводит к снижению уровня 
ХС в сыворотке крови пример-
но на 10% [11].

В тонком кишечнике молеку-
лы ХС, фитостеринов и станолов 
входят в состав мицелл, раство-
римость которых обусловлена 
желчными кислотами, формиру-
ющими эти мицеллы. Фитосте-
рины и фитостанолы обладают 
большей гидрофобностью, чем 
молекулы ХС [12], поэтому они 
конкурируют с ХС за «место» в 
мицеллах. Нагруженные сте-
ринами и станолами мицеллы 
взаимодействуют со щеточной 
каймой энтероцитов и легко 
транспортируются из просвета 
кишечника внутрь клетки, где 
при участии фермента ацетил-
холестерин-ацилтрансферазы 
ХС эстерифицируется и вклю-
чается в формирование хиломи-
кронов (ХМ) с последующей их 
секрецией в лимфу и кровь [13]. 
Абсорбция ХС и фитостеринов 
происходит с участием белка, 
так называемого Niemann-Pick 
CI Like 1 Protein (NPC1L1) [14]. 

Не исключено, что супрессия 
белка NPC1L1 при накоплении 
ХС и растительных cтанолов в 
энтероцитах предохраняет орга-
низм от избыточной абсорбции 
ХС. 

Молек улы неэстерифици-
рованного ХС и фитостерины, 
которые не вошли в состав ми-
целл, транспортируются об-
ратно в просвет кишечника с 
участием специфического так 
называемого стеринового насо-
са, содержащего белки ABCG5 и 
ABCG8. Они выводятся из ор-
ганизма с кишечным содержи-
мым [15, 16]. 

Фитостерины и фитостанолы, 
ингибируя всасывание как экзо-
генного (пищевого), так и эндо-
генного (поступающего с жел-
чью из печени) ХС, уменьшают 
его поступление в гепатоциты. 
В ответ на это в гепатоцитах не-
сколько увеличивается синтез 
ХС и значительно возрастает 
захват несущих ХС частиц ЛНП 
клетками печени из крови бла-
годаря повышению активности 
ЛНП-рецепторов. Суммарным 
итогом этих процессов являет-
ся снижение содержания на 10–
15% общего ХС и ХС, входящего 
в состав наиболее атерогенных 
ЛНП. Это весьма существенно, 
поскольку, согласно данным 
метаанализа, снижение уровня 
общего ХС сыворотки крови на 
10% ведет к снижению риска 
ИБС на 20–50%, причем этот 
эффект зависит от возраста: чем 
моложе пациенты, тем более вы-
ражено у них снижение риска 
ИБС при снижении уровня ХС 
крови [17].

Наследственно 
обусловленная 
ситостеринемия

В 1974 г. было описано на-
следственно обусловленное 
заболевание – семейная сито-
стеринемия, которое характе-
ризуется резким накоплением 
в сыворотке крови и тканях 
растительных стеринов в связи 
с их повышенной абсорбцией 
в кишечнике и преждевремен-
ным развитием атеросклероза 
[18, 19]. 

Ситостеринемия (фитосте-
ринемия) представляет собой 
кра йне редкое ау тосомно-
рецессивное заболевание, кото-
рое в популяциях встречается у 
1 из 5 млн человек и связано с 
гомозиготным дефектом одного 
из генов белков-транспортеров 
стеринов: АВСG5 или ABCG8 
[20]. Обнаружение того факта, 
что гиперабсорбция фитосте-
ринов, обусловленна я гене-
тическим дефектом белков-
т р а н с п о р т е р о в  с т е р и н о в 
ABCG5/ABCG8, может способ-
ствовать преждевременному 
развитию ИБС, позволило вы-
сказать опасение, что повыше-
ние в плазме крови фитосте-
ринов может быть добавочным 
фактором риска ИБС как в по-
пуляции, так влиять и на инди-
видуальный риск ИБС [20]. 

Гетерозиготы по функцио-
нальным дефектам в гена х 
(АВСG5 или ABCG8) не имеют 
каких-либо симптомов БСК. 
Наличие у них повышенной 
абсорбции фитостеринов при 
нормальной или увеличенной 
их экскреции позволяет со-
хранять общий пул стеринов 
в организме нормальным [19]. 
Ситостеринемия сопряжена со 
снижением синтеза ХС на 50–
80% из-за снижения активности 
его ключевого фермента ГМГ-
КoA редуктазы, в основном, в 
печени. При этом активность 
ЛНП-рецепторов остается не-
изменной или даже возрастает, 
видимо, для компенсации сни-
женной продукции ХС в клет-
ках [21]. 

При ситостеринемии угнете-
на активность изоформы CYP7А 
цитохрома Р450 и ряда пече-
ночных ферментов, вследствие 
чего синтез желчных кислот из 
ХС снижается, а уровень ХС в 
крови повышается. Вариации 
активности множественных ме-
ханизмов обмена ситостерина и 
ХС, определяющие нормальный 
или повышенный уровень ХС 
при ситостеринемии и влияние 
их на развитие БСК четко не 
установлены [22].

Поскольку при обычных био-
химических методах определе-
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ния уровня ХС на результатах 
сказывается и концентрация 
фитостеринов, подозрение на 
генетически обусловленну ю 
фитостеринемию могут возни-
кать в тех случаях, когда при 
лечении статинами снижение 
уровня ХС выражено в меньшей 
степени, чем обычно [23]. 

Фитостеринемия 
и атерогенез

По вопросу о связи повы-
шенной концентрации в плаз-
ме крови ХС и фитостеринов в 
научной литературе имеются 
противоречивые данные. При 
обследовании группы лиц с ГХС 
и гиперфитостеринемией и их 
ближайших родственников была 
обнаружена ассоциация повы-
шенного уровня в крови сум-
марных стеринов с наличием 
клинических проявлений ИБС 
[7]. Более высокое содержание в 
крови кампестерина и ситосте-
рина, сопряженное с их повы-
шенным отношением к уровню 
ХС, обнаружено у пациентов 
с положительным семейным 
анамнезом по ИБС, перенесших 
аорто-коронарное шунтирова-
ние, а также у женщин в пост-
менопаузе, что объясняли повы-
шенной абсорбцией в кишечнике 
всех стеринов [22, 24]. 

В эпидемиологическом иссле-
довании PROCAM, проведен-
ном в Германии, было показано, 
что увеличение уровня ситосте-
рина в плазме крови у лиц с ги-
перхолестеринемией удваивает 
риск эпизодов ИБС [25]. Фито-
стерины были обнаружены в 
атероматозных бляшках, полу-
ченных после артериоэктомии. 
Авторы высказали предположе-
ние, что эти соединения могут 
быть вовлечены в атерогенез 
[26]. Есть предположение, что 
фитостерины способны уско-
рять отложение ХС в тканях. 
Об этом свидетельствует тот 
факт, что сухожильные ксанто-
мы у пациентов с генетически-
обусловленной фитостерине-
мией состоят, в основном, из 
ХС. Фитостерины в большей 
степени, чем ХС, подвержены 
окислению, что может усили-

вать их атерогенный потенциал 
[22, 27]. Однако имеются и про-
тивоположные данные о благо-
приятном действии стеринов 
на артериальную стенку. Так, 
было показано, что потребление 
людьми растительных стеринов 
и станолов улучшает функции 
эндотелия [28].

Конечно, возможность того, 
что повышенный у ровень в 
крови фитостеринов являет-
ся фактором риска ИБС, пока 
носит характер предположения, 
но этого опасаются, посколь-
ку фитостерины в настоящее 
время широко используются 
для обогащения ими продуктов 
питания. Ведь нельзя игнори-
ровать данные многочисленных 
исследований, в которых было 
показано, что потребление про-
дуктов, обогащенных фито-
стеринами, ведет к снижению 
уровней общего ХС и ХС ЛНП, 
которые являются мощнейши-
ми факторами риска БСК, обу-
словленных атеросклерозом.

Но при установлении диа-
гноза генетически детерми-
нированной фитостеринемии, 
необходимо начать раннюю 
агрессивну ю профилактику 
и лечение атеросклероза с ис-
пользованием специфических 
средств: ионообменных смол, 
плазменного и ЛНП-афереза, 
х иру ргического анастомоза 
тонкого кишечника, эзетимиба, 
который ингибирует абсорбцию 
из кишечника всех стеринов, в 
том числе и фитостеринов. 

Д л я окон чател ьного вы-
яснения связи между часто-
той эпизодов ИБС и уровнем 
фитостеринов в сыворотке 
крови, повышенным умерен-
но, как это может быть у боль-
шинства людей при их потре-
блении с пищей, требовалось 
проведение крупномасштаб-
ных многоцентровых плацебо-
контролируемых исследований, 
проведенных по правилам до-
казательной медицины. 

Проведенные исследования 
по изучению безопасности по-
требления фитостеринов и фи-
тостанолов в составе обогащен-
ных ими пищевых продуктов не 

выявили каких-либо серьезных 
нежелательных явлений или 
большей частоты клинических 
проявлений атеросклероза в 
группах лиц, потреблявших 
такие продукты [29]. Это было 
подтверждено результатами 
д лительной профила ктиче-
ской программы, проведенной 
в Финляндии, при наблюдении 
за большим контингентом лиц 
(n = 2500), потреблявшими мар-
гарины (спреды), обогащенные 
растительными станолами, по 
сравнению с лицами, потре-
блявшими аналогичные спреды 
без станолов [30].

В исследованиях на экспери-
ментальных животных – мышах 
с «выбитыми» генами белков 
ABCG5/ABCG8 – развивалась ги-
перфитостеринемия, не сопрово-
ждающаяся более высоким, чем 
в контроле, уровнем в крови ХС 
или более развитыми атероскле-
ротическими повреждениями 
артерий [31]. Эти результаты экс-
периментальных исследований 
позволяют полагать, что уровень 
в сыворотке крови фитостери-
нов и фитостанолов не может 
рассматриваться как фактор, 
способствующий развитию ате-
росклеротического повреждения 
артериальной стенки.

Функциональные 
продукты, обогащенные 
растительными 
стеринами и станолами

На пути создания пищевых 
продуктов, обогащенных рас-
тительными стеринами и ста-
нолами в необходимом для 
снижения уровня ХС крови 
количестве, было много пре-
пятствий. В первую очередь, 
широкому практическому ис-
пользованию этих соединений 
мешала их низкая раствори-
мость. Эти ограничения были 
решены посредством эстерифи-
кации стеринов и станолов, т.е. 
превращением их из кристалли-
ческого практически не раство-
римого порошка в субстанцию, 
которую можно легко включить 
в различные пищевые продук-
ты: спреды, кефир, йогурт, мо-
локо и др. 
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Технология этого процесса 
принадлежит финским иссле-
дователям [32]. Они провели 
реакцию эстерификации ста-
нолов после добавления к пре-
парату станолов растительного 
(рапсового) масла и получили 
эфиры станолов, которые пре-
красно смешивались с любыми 
пищевыми продуктами и не те-
ряли свойств ингибировать вса-
сывание ХС в энтероцитах тон-
кого кишечника. Оказалось, что 
эфиры растительных стеринов 
и станолов легко включаются в 
состав спредов и менее жирных 
молочных продуктов (молока, 
йогурта, кефира и др.). Такие 
продукты, обогащенные эфи-
рами фитостеринов и фитоста-
нолов, эффективны в снижении 
ГХС и безопасны, т.е. это функ-
циональные продукты.

За последние годы во всем 
мире были проведены много-
численные клинические иссле-
дования по оценке эффективно-
сти различных видов пищевых 
продуктов, обогащенных расти-
тельными стеринами и станола-
ми. В одном из них изучали эф-
фект потребления майонеза из 
рапсового масла, содержащего 
и не содержащего эфиры сито-
станола, пациентами с умерен-
ной гиперхолестеринемией [33]. 
После введения с пищей эфи-
ров ситостанола в количестве 
3,4 г/сут (выражено как свобод-
ный станол) в течение 6 недель 
ХС ЛНП снизился на 10% в срав-
нении с плацебо. В аналогич-
ном исследовании было выяв-
лено снижение уровня ХС ЛНП 
почти на 16% после потребле-
ния эфиров ситостанола в дозе 
2 г/сут в виде майонеза, тогда 
как значимого эффекта при ис-
пользовании ситостанола в дозе 
0,8 г/сут получено не было [34]. 
Снижение уровней общего ХС 
и ХС ЛНП на 15% под действи-
ем эфиров ситостанола в дозе 
3 г/сут было продемонстрирова-
но у больных сахарным диабе-
том 2 типа и у детей с семейной 
гиперхолестеринемией [35].

Кульминацией успеха была 
публикация в 1995 г. резуль-
татов исследования в рамках 

Северо-Карельского проекта, 
в котором изучали влияние на 
уровень ХС ЛНП краткосрочно-
го и длительного (1 год) введе-
ния в питание пациентов с уме-
ренной гиперхолестеринемией 
спреда на базе рапсового масла, 
содержащего различные дозы 
эфиров ситостанола. Результа-
ты были впечатляющими: вве-
дение в питание вместо обыч-
ных жиров спреда из рапсового 
масла с добавкой эфиров сито-
станола (2,6 г/сут) в течение пер-
вых 6 месяцев привела к устой-
чивому снижению ХС ЛНП 
на 12,9–13,5% [36]. Еще через 
6 месяцев уровень ХС ЛНП еще 
более снизился и к концу года 
был на 15,2% ниже исходного, 
или на 14% ниже по сравнению 
с группой, получавшей спред-
плацебо (без ситостанола). 

Северо-Карельский проект 
доказал, что потребление эфи-
ров фитостанолов является 
эффективным, длительно дей-
ствующим средством по сни-
жению уровня общего ХС и ХС 
ЛНП плазмы крови. Результаты 
этого проекта послужили осно-
вой для рекомендаций по ши-
рокому использованию функ-
циональных проду ктов для 
немедикаментозной коррекции 
уровней ХС и ХС ЛНП сначала 
в Финляндии, затем в других 
регионах Европы, а также в Се-
верной Америке.

В 2007–2008 гг. были опу-
бликованы результаты 3 ран-
дом изи рова нн ы х п ла це бо-
контролируемых исследований, 
проведенных по единому про-
токолу в 23 центрах Франции 
(n = 194) [37], Италии (n = 116) 
[38] и Испании (n = 86) [39]c 
участием лиц в возрасте 18–85 
лет с уровнем ХС ЛНП 3,35–4,9 
ммоль/л. На протяжении 6 не-
дель пациенты получали еже-
дневно 100 г йогурта, содержа-
щего 1,6 г эфиров фитостеринов. 
Все три группы, получавшие 
йогурт с фитостеринами, вклю-
чали 199 человек, 3 группы пла-
цебо – 195 человек. Во всех 3 
исследованиях [37–39] опытная 
и контрольная группы не разли-
чались по исходным величинам 

исследуемых параметров. Через 
3 нед. лечения у пациентов, при-
нимавших продукт, обогащен-
ный фитостеринами, снижение 
содержания общего ХС в сыво-
ротке крови по сравнению с ис-
ходными величинами составило 
от 5,7 до 13,9%, через 6 нед. – от 
5,6 до 10,2%. У лиц разных групп 
через 3 нед. потребления йогур-
та, обогащенного фитостерина-
ми, уровень ХС ЛНП снижался 
с 8,6 до 10,6%, а через 6 нед. – с 
8,5 до 12,2% по сравнению с ис-
ходными значениями и с 7,8 до 
11,3% по сравнению с контроль-
ной группой. В группах полу-
чавших контрольный продукт, 
не содержащий фитостеринов, 
через 3 и 6 недель достоверных 
изменений уровня общего ХС и 
ХС ЛНП не наблюдалось.

Корригирующие спектр ли-
попротеинов эффекты кисло-
молочного продукта (питьевого 
йогурта) Данакор, обогащен-
ного эфирами стеринов, при-
нимаемого коротким курсом 
(21–23 дня), были оценены в 
плацебо-контролированном ис-
следовании, в котором приняли 
участие 44 больных хрониче-
ской ИБС с умеренной гиперхо-
лестеринемией (ХС ЛНП 3,4–5,0 
ммоль/л) и избыточной массой 
тела в исследовании, проведен-
ном в ГНИЦ профилактической 
медицины в Москве [40]. Днев-
ная порция фитостеринов со-
ставляла 1,6 г, жиров она содер-
жала 1,1 г, в том числе рапсового 
масла 1,05 г и молочного жира 
всего 0,05 г. Группа плацебо по-
лучала такой же йогурт, но не 
содержащий стеринов. 

В группе плацебо уровни ли-
пидов достоверно не измени-
лись. В группе пациентов, по-
лучавших Данакор, уровень ХС 
ЛНП снизился по сравнению 
с исходным на 11,2%, по срав-
нению с группой плацебо – на 
7,1%. Средний уровень тригли-
церидов (ТГ) снизился на 17% 
по сравнению с исходным их 
уровнем и на 13,7% по сравне-
нию с достигнутым на плаце-
бо. Уровни ХС ЛВП и основно-
го апопротеина ЛВП – а по А1 
не изменились в обеих груп-
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пах. Уровень атерогенного не-
ЛВП ХС (суммы ХС ЛНП и ХС 
ЛОНП) в группе, получавшей 
Данакор, снизился на 12,5%. 
Содержание в сыворотке крови 
основного апопротеина атеро-
генных липопротеинов – апо 
В снизилось на 11,8%. Апопро-
теиновый индекс атерогенности 
системы липопротеинов – вели-
чина отношения апо В/А1 под 
влиянием потребления продук-
та, обогащенного фитостерина-
ми, достоверно снизился с 0,94 
до 0,88. При исследовании па-
раметров коагулограммы было 
обнаружено, что в группе паци-
ентов, получавших Данакор, до-
стоверно снизился уровень фи-
бриногена, что очень важно для 
профилактики тромботических 
осложнений. 

Контроль за безопасностью 
п о т р е бл е н и я  ф и т о с т е р и н-
содержащего проду кта, как 
клинический, так и лаборатор-
ный (активность печеночных 
ферментов АСТ и АЛТ, уровень 
билирубина) не выявил нежела-
тельных явлений. Обнаруженные 
эффекты даже краткосрочно-
го потребления продукта – 
йогурта Данакор у больных ИБС 
с избыточной массой тела, в 
основном, соответствовали хо-
лестеринснижающим эффектам, 
достигнутым в ряде зарубежных 
исследований для стеринсодер-
жащих «функциональных» про-
дуктов. Добавочно к ним в этом 
российском исследовании было 
обнаружено ТГ-снижающее дей-
ствие продукта Данакор при ис-
ходно повышенном уровне ТГ на 
фоне избыточной массы тела, а 
также фибриноген-снижающий 
эффект. 

Полученные результаты да-
вали основание авторам пред-
положить, что фитостерин-
содержащий продукт может 
использоваться в комплексе не-
медикаментозных мероприятий 
для снижения риска осложнений 
ИБС, обусловленных гиперлипи-
демией и атеротромбозом [40]. 

Многочисленные исследова-
ния показали, что количества 
потребления стеринов и стано-
лов, введенных в пищевые про-

дукты и требуемых для адек-
ватного снижения абсорбции 
ХС в кишечнике и уровня ХС 
сыворотки крови, должно со-
ставлять примерно 1,6–2,6 г/сут. 
В последнем варианте диеты, 
рекомендуемой NCEP (II этап) 
[41], появилась рекомендация 
о целесообразности введения в 
ежедневный пищевой рацион 
населения продуктов, содержа-
щих растительные стерины или 
станолы в дозе 2 г/сут. 

Конечно, систематическое 
потребление продуктов, обо-
гащенных растительными сте-
ринами, способствует хотя и 
небольшому, но все-таки повы-
шению уровня стеринов в плаз-
ме крови. И возникает вопрос, 
не будет ли это ассоциировать-
ся с повышенным риском за-
болеваний, обусловленных ате-
росклерозом. Однако данные 
современных эксперименталь-
ных и эпидемиологических ис-
следований такую ассоциацию 
не подтверждают. 

В одной из работ [42] не было 
обнаружено ассоциации между 
уровнем в плазме крови расти-
тельных стеринов как у мышей, 
так и у мужчин. Наиболее убе-
дительными представляются 
данные недавно проведенного 
большого когортного исследо-
вания LASA (Longitudinal Aging 
Study Amsterdam) с участием 
1242 пожилых людей старше 
65 лет [43]. Случайные выбор-
ки лиц этого возраста были 
обследованы в трех регионах 
Нидерландов. Из числа обсле-
дованных 125 человек страдали 
ИБС. Концентрация раститель-
ных стеринов в плазме крови 
у пациентов с ИБС оказалась 
значительно ниже, чем у обсле-
дованных лиц без этого забо-
левания. Полученные в разных 
исследованиях противоречивые 
данные об ассоциации уровня 
растительных стеринов и ИБС 
могут быть объяснены раз-
личными методами их опреде-
ления, характеризующимися 
разной специфичностью в от-
ношении отдельных стеринов. 
В исследовании LASA была 
применена наиболее чувстви-

тельная комбинация современ-
ных методов газовой хромато-
графии и масс-спектрометрии 
с селективным мониторингом 
ионов, исключавшая перекрест-
ное определение индивидуаль-
ных фитостеринов и ХС или его 
предшественников. Результаты 
эпидемиологического исследо-
вания LASA, проведенного на 
популяционном уровне у пожи-
лых лиц, показали, что концен-
трация растительных стеринов 
в плазме крови и их отношение 
к уровню ХС значительно выше 
у лиц без ИБС, чем у пациентов 
с этим заболеванием. Иными 
словами, повышенная концен-
трация растительных стеринов 
в крови была ассоциирована не 
с повышенным, а, напротив, со 
сниженным риском наличия 
ИБС. При оценке относительно-
го риска было обнаружено, что 
двукратное увеличение концен-
трации ситостерина в сыворот-
ке крови ассоциировалось со 
снижением риска ИБС на 22%. 

Заключение
Итак, продукты (йогурты, 

кефир, молоко, маргарины-
спреды и др.), обогащенные 
эфирами фитостеринов и фито-
станолов, т.е. растительными со-
единениями, близкими по фор-
муле к ХС и снижающими его 
всасывание в кишечнике, вошли 
в число первых, по праву заслу-
живающих название функцио-
нальных пищевых продуктов. 

Полученные в многочисленных 
международных исследованиях 
данные дают веские основания 
полагать, что такие функциональ-
ные продукты могут с успехом ис-
пользоваться в комплексе неме-
дикаментозных мероприятий как 
в первичной, так и во вторичной 
профилактике БСК, обусловлен-
ных атеросклерозом. Появление в 
продаже в России функциональ-
ных продуктов, обогащенных 
растительными стеринами и ста-
нолами, дает возможность ис-
пользовать ХС-снижающую эф-
фективность таких продуктов 
питания и в нашей стране, что 
поможет профилактике БСК и их 
осложнений.

Литература 
→ С. 143–144
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) – основная причина смерти 
населения развитых и многих развивающихся стран мира [1, 2]. 

В Российской Федерации (РФ) вклад ССЗ в общую смертность 
(ОС) составляет около 60%. Среди мужчин и женщин России 
в возрастной группе 25–64 лет смертность от ССЗ в 5–7 раз 

превышает таковую среди мужчин и женщин в развитых странах 
Европы, США и Японии [3]. 

Среди факторов, повышаю-
щих риск преждевременной 
смерти населения России от 

ССЗ, первые 3 места занимают та-
кие факторы риска (ФР), как арте-
риальная гипертония (АГ) – 35,5%, 
гиперхолестеринемия (ГХС) – 23% 
и курение – 17,1%, за ними следуют 
недостаточное потребление фрук-
тов и овощей (12,9%), избыточная 
масса тела (МТ) – 12,5%, повышен-
ное потребление алкоголя  – 11,9% 
и гиподинамия – 9% [4]. Одним из 
факторов образа жизни, оказываю-
щих влияние на здоровье населения, 
является питание. Кофе  – весьма 
распространенный напиток в Рос-
сии. Поэтому важно представлять 
его эффекты на здоровье населения 
страны. Согласно анализу публика-
ций [5] было сделано заключение, 
что потребление кофе в умеренных 
(до 4 чашек в день) количествах не 
увеличивает риск развития ССЗ и 
смертность от них, а риск разви-
тия сахарного диабета 2 типа (СД 
2 типа ) – обратно пропорционален 
количеству потребляемого кофе. В 
опубликованных ранее [6–9] и не-
давно [10] длительных проспектив-

ных исследованиях показано, что 
употребление кофе не увеличивает 
риск геморрагического и ишеми-
ческого мозговых инсультов (МИ). 
Более того, среди тех женщин, кто 
употреблял кофе в умеренных (до 
4 чашек в день) и больших (более 
4 чашек в день) количествах, риск 
развития МИ был ниже, чем среди 
тех, кто употреблял кофе в малых 
количествах: от < 1 чашки в мес. до 
1 чашки в нед. [10]. 

Наблюдение в отношении разви-
тия у больных, госпитализирован-
ных по поводу острого инфаркта 
миокарда, сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО) в виде сердеч-
ной недостаточности (СН), фи-
брилляции предсердий (ФП), МИ 
и повторных госпитализаций по-
казало, что между потреблением 
малых (< 1 чашки в день), умерен-
ных (1–4 чашек в день) и больших 
(≥ 5 чашек в день) количеств кофе 
такими больными и риском ССО 
существует обратная зависимость. 
Протективный эффект потребле-
ния кофе в отношении развития 
последующих ССО, может быть 
обусловлен влиянием кофе на 

окислительный стресс, воспале-
ние и эндотелиальную функцию. 
Известно, что кофе является хо-
рошим источником антиокисли-
телей, и, следовательно, обладает 
антиокислительными свойствами 
[12–15], оказывает сосудорас-
ширяющее/сосудосуживающее 
действие [16], улучшает эндоте-
лиальную функцию [17], снижает 
маркеры воспаления [18]. 

Хорошо известно, что повышен-
ные уровни АД являются одними 
из основных ФР ССЗ. Результаты 
ранних [5] и более поздних [19, 20] 
исследований свидетельствуют о 
том, что потребление кофе не ас-
социируется с повышенным ри-
ском развития АГ. 

В обзорной статье представле-
ны данные о влиянии потребле-
ния кофе на величину АД и риск 
развития АГ [20]. При этом были 
проанализированы разного вида 
исследования: одномоментные, 
перекрестные, проспективные, 
рандомизированные, контролиру-
емые. Одномоментные, перекрест-
ные исследования свидетельствуют 
как о прямой, так и об обратной 
или U-образной связи между по-
треблением кофе, и уровнями АД. 
В таких исследованиях, проведен-
ных в США, Австралии, Швей-
царии, после стандартизации по 
курению, потреблению алкоголя, 
ИМТ, ФА, полу, возрасту, уровни 
САД у тех, кто потреблял кофе в 
количествах > 4 чашек в день, были 
выше на 3–4 мм рт. ст., по сравне-
нию с теми, которые не употребля-
ли кофе совсем. 
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В других исследованиях, про-
веденных в США, Италии и Япо-
нии, наоборот была представлена 
обратная зависимость между по-
треблением кофе в количестве 4–5 
чашек в день и величиной САД; 
уровни САД были на 2–3 мм рт. ст. 
ниже, по сравнению с теми, кто не 
пил кофе совсем. 

Наконец, еще одна группа таких 
исследований, выполненных в 
США, Дании, Норвегии, показы-
вают U-образную зависимость 
между потреблением кофе и ве-
личиной САД: наибольшие пока-
затели САД у тех, кто употреблял 
кофе в количествах 1–2 и > 6 чашек 
в день. Делается вывод (заключе-
ние), что результаты большинства 
одномоментных, перекрестных 
исследований свидетельствуют об 
отрицательной или U-образной 
зависимости между потреблением 
кофе и величиной САД. Что каса-
ется проспективных исследований 
(6–33 года наблюдений), то работы, 
выполненные в Австралии, США, 
Германии, Нидерландах, Финлян-
дии, свидетельствуют о более вы-
соких уровнях САД на 0,19 мм рт. 
ст. и ДАД на 0,27 мм рт. ст. среди 
тех, кто употребляет кофе, по срав-
нению с теми, кто не употребляет 
кофе совсем. В то же время, другие 
проспективные исследования, про-
веденные также в Германии и Ни-
дерландах, свидетельствуют, что у 
женщин, пьющих кофе в количе-
ствах > 4 и > 6 чашек в день, риск 
развития АГ снижен на 10 и 33% 
соответственно, по сравнению с 
теми, кто употребляет кофе в мень-
ших количествах. Таким образом, 
проспективные исследования не 
дают четкой картины зависимости 
риска развития АГ и потреблением 
кофе: риск может быть повышен и 
среди тех, кто не употребляет кофе 
совсем и среди тех, кто употребляет 
его в больших количествах. Рандо-
мизированные, контролируемые 
исследования, продолжительно-
стью 1–12 нед., свидетельствуют 
о незначительном повышении АД 
(1–2 мм рт. ст.) у тех, кто потребля-
ет кофе в больших количествах (> 5 
чашек в день), и этот эффект более 
заметен у молодых. Регулярное по-
требление кофе не повышает риск 
развития АГ.

В рамках длительного (30-летне-
го) исследования The Amsterdam 
Growth and Health Longitudinal 
Study изучали влияние потребле-
ния кофе на метаболический син-
дром (МС) и его основные компо-
ненты: АГ, общий ХС (ОХС) и ХС 
липопротеидов высокой плотности 
(ЛВП), триглицериды (ТГ), уровень 
гликемии натощак и окружность 
талии (ОТ) [21]. МС представлен 
наличием ≥ 3 из 5 ФР: уровень АД 
≥ 130/85 мм рт. ст., ХС ЛВП < 1,03 
ммоль/л у мужчин и < 1,29 ммоль/л 
у женщин, ТГ ≥ 1,69 ммоль/л, гли-
кемия натощак ≥ 6,1 ммоль/л, ОТ > 
94 см у мужчин и > 80 см у женщин. 
В начале исследования в нем при-
няли участие 450 мальчиков и де-
вочек (средний возраст на момент 
начала исследования 13,1 ± 0,8 лет). 
В процессе длительного наблюде-
ния у мужчин различия в уровнях 
АД – -5,2, ХС ЛВП – 0,02, ТГ – 1,03, 
гликемии натощак – 1,00, ОТ – 0,5 
среди употребляющих кофе в коли-
чествах от 2 до 4, от ≥ 5 чашек в день 
статистически значимо (р > 0,05) 
не отличались от таковых у тех, 
кто употреблял кофе в количестве 
< 2 чашек в день. У женщин при 
длительном наблюдении ситуация 
аналогичная. Таким образом, дли-
тельное (15-летнее) потребление 
кофе не оказывает статистически 
значимого влияние на показатели 
МС, после стандартизации по по-
треблению энергии, алкоголя, ФА 
и курению. 

В последнее время для развитых 
стран и в перспективе для разви-
вающихся стран проблема избы-
точной МТ, ожирения и СД 2 типа 
становится особенно актуальной. 
Уже в будущем году, по сравнению 
с 2000 г., распространенность СД 
2 типа в мире увеличится на 46%, 
а в развивающихся странах – на 
57% [22, 23]. По прогнозам, во 
всем мире с 2000 по 2030 гг. число 
больных СД увеличится более чем 
в 2 раза, со 171 млн человек до 366 
млн [24]. Поэтому важно знать, 
как может потребление кофе по-
влиять на ожирение, СД 2 типа и 
его осложнения. 

В проспективном (1986–2004 гг.), 
когортном исследовании с участи-
ем в 1986 г. 51529 мужчин 40–75 лет 
с СД 2 типа и без признаков ССЗ 

на начало исследования изучали 
связь между потреблением кофе и 
всеми случаями смерти, нефаталь-
ных и фатальных всех ССЗ, отдель-
но ИБС и МИ [25]. После стандар-
тизации по возрасту, курению, 
ИМТ, физической активности, по-
треблению алкоголя, отягощенной 
наследственности по ИМ, АГ, ГХС, 
длительности СД 2 типа, приему 
гипогликемических препаратов и 
факторам питания, было показано, 
что у больных мужчин, страдаю-
щих СД 2 типа, потребление кофе 
не увеличивает риск развития и 
смерти от ССЗ, а также отдельно 
от ИБС и МИ. 

В перекрестном исследовании 
COPENHAGEN MALE STUDY, в 
котором приняли участие 3290 
мужчин в возрасте 63–75 лет, 
изучали распространенность 
ожирения (ИМТ ≥ 30 кг/м2) и 
связь ожирения с потреблением 
сладкого кофе и чая [26]. Среди 
мужчин, употребляющих слад-
кий кофе, распространенность 
ожирения ниже, чем среди тех, 
кто употребляет несладкий кофе, 
и она тем ниже, чем больше коли-
чество чашек сладкого кофе они 
употребляют: для кофе ≤ 7 чашек 
в день – 6,7% vs 11,2% (ОШ 0,6; 
р < 0,001), > 7 чашек в день – 3,7% 
vs 7,4% (ОШ 0,5; p = 0,09). Такая 
обратная связь между потребле-
нием сладкого кофе и распростра-
ненностью ожирения наблюдалась 
во всех исследуемых подгруппах 
мужчин, включающая различия 
в распространенности других ФР 
(потребление алкоголя, жирной 
пищи и ФА), общего здоровья, со-
циальных классов, возраста и на-
личия ожирения в семье. 

Таким образом, результаты опу-
бликованных работ свидетель-
ствуют о том, что потребление 
кофе как составляющей питания 
населения, не повышает риск раз-
вития ССЗ, в частности КБС, МИ 
и их осложнений. Особенно следу-
ет отметить, что потребление кофе 
не приводит к увеличению рас-
пространенность ФР ССЗ, таких 
как АГ, ГХС, гипертриглицериде-
мия, ожирение, СД 2 типа. У лиц, 
страдающих ССЗ и СД 2 типа, по-
требление кофе не способствует 
развитию осложнений. 
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К настоящему времени во многих исследованиях показаны 
плейотропные эффекты статинов [1–5]. Статины оказывают 

противовоспалительное действие, о чем свидетельствует их 
способность снижать накопление провоспалительных соединений 

в атеросклеротической бляшке [6]; они ингибируют миграцию 
и пролиферацию гладкомышечных клеток – один из ключевых 
процессов атерогенеза; угнетают агрегационную активность 
тромбоцитов, тормозят активацию каскада свертывания и 

усиливают фибринолиз [7, 8], снижая, тем самым, тромбогенный 
потенциал сосудистой стенки; уменьшают окислительный стресс, 

а также улучшают функциональную активность эндотелия, 
способствуя, в основном, увеличению биодоступности 

оксида азота (NO) [9, 10]. 

Механизмы плейотроп-
ных эффектов статинов 
обусловлены в основном 

тем, что, блокируя биосинтез ме-
валоновой кислоты, эти препа-
раты, в том числе и симвастатин 
(что было продемонстрировано 
в экспериментах на животных и 
клеточных культурах), снижают 
не только образование холестери-
на (ХС), но и продукцию изопре-
ноидов, играющих существен-
ную роль в пострансляционной 
модификации целого ряда низ-
комолекулярных белков (ГТФ-

связывающие, или G-белки) – 
регуляторов многих внутрикле-
точных процессов [8, 11].

Курение является самой рас-
пространенной вредной привыч-
кой в России у мужчин, среди 
которых курит 63% [12]. Вклад ку-
рения в смертность от сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) 
составляет у них 29%. В последние 
годы отмечается распространен-
ность курения и среди женщин 
молодого возраста до 25%. Если се-
годня вклад курения в смертность 
женщин от ССЗ составляет 2%, то 

в будущем можно ожидать значи-
тельного увеличения его вклада в 
смертность от ССЗ. Курение как 
фактор риска в два раза повышает 
риск развития ССЗ, ишемической 
болезни сердца (ИБС), поражений 
периферических артерий, хрони-
ческой сердечной недостаточно-
сти, мозгового инсульта. Курение 
усиливает клинические проявле-
ния стенокардии и ускоряет раз-
витие атеросклероза [13, 14]. 

Показано, что сам факт вдыха-
ния табака приводит к острой (не-
медленной) эндотелиальной дис-
функции вследствие подавления 
продукции NO и простациклина, 
а также через усиление окисли-
тельного стресса [15]. Курение 
запускает процесс хронического 
асептического воспаления в сосу-
дистой стенке, что ускоряет раз-
витие системного атеросклероза.

Представляется важным оце-
нить эффективность симваста-
тина у больных ИБС с наличием 
нескольких факторов риска этого 
заболевания, в первую очередь 
курения и гиперлипидемии (ГЛП) 
[16]. В связи с этим актуален во-
прос, имеются ли особенности 
гиполипидемического действия 
симвастатина в зависимости от 
статуса курения. Не меньший 
интерес представляет оценка су-
ществующих различий в тера-
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пии симвастатином у курящих и 
некурящих в отношении плейо-
тропных эффектов, а именно по-
казателей системы гемостаза и 
функциональной активности со-
судистого эндотелия. 

Целью настоящего исследова-
ния было сравнительное изучение 
влияния курения на эффектив-
ность симвастатина в отношении 
показателей системы гемостаза, 
эндотелиальной функции и ли-
пидного профиля у больных ИБС 
с ГЛП.

Материалы и методы
В работе представлены резуль-

таты открытого сравнительно-
го клинического исследования. 
В  исследование были включе-
ны 43 пациента (22 мужчин и 21 
женщина) в возрасте 41–79 лет 
(средний возраст 59,4 ± 7,9 лет). 
У всех пациентов имелась доку-
ментированная ИБС (инфаркт 
миокарда в анамнезе, либо ан-
гиографически подтвержденная 
ИБС, либо положительная проба 
с физической нагрузкой, ФН) и 
ГЛП в виде изолированной гипер-
холестеринемии (уровень общего 
ХС ≥ 5,0 ммоль/л и ХС липопро-
теидов низкой плотности (ЛНП) 
≥ 3,0 ммоль/л) или ее сочетания 
с гипертриглицеридемией (уро-
вень триглицеридов (ТГ) ≥ 1,7 
ммоль/л). Критерии исключения 
были стандартными для проведе-
ния подобных исследований.

В зависимости от статуса куре-
ния все пациенты были разделены 
на 2 группы: I группа – никогда не 
курившие пациенты (n = 23) и II 
группа – активные курильщики – 
пациенты, имеющие в анамнезе 
более 5 лет табакокурения более 
1 пачки сигарет в сутки (n = 20). 
Пациенты обеих групп были со-
поставимы по полу, возрасту, ан-
тропометрическим показателям, 
показателям спектра липопротеи-
дов (ЛП) плазмы крови. Все боль-
ные с ГЛП в течение 12 нед. прини-
мали симвастатин в дозе 40 мг/сут 
на фоне гиполипидемической 
диеты [17].

Физикальное обследование 
включало: осмотр, измерение 
уровней артериального давления 
(АД), частоты сердечных сокра-

щений (ЧСС), определение массы 
тела (кг), роста (см) и расчет ин-
декса массы тела (ИМТ), а также 
наблюдение за состоянием и кли-
ническими событиями, связан-
ными с лечением.

Больным проводили пробу 
с ФН на велоэргометре (ВЭМ-
проба) на фоне предварительной 
48-часовой отмены препаратов, 
влияющих на ишемию миокар-
да (за исключением таблеток ни-
троглицерина по показаниям) на 
аппарате Shiller АТ-60 (Швейца-
рия) в положении пациента сидя 
со скоростью вращения педалей 
60 об/мин по методике ступен-
чатой непрерывно возрастаю-
щей нагрузки. При проведении 
ВЭМ-пробы после 12-недельного 
курса терапии статином в случае 
отсутствия критериев ее прекра-
щения ВЭМ-пробу выполняли до 
достижения такой же ЧСС, как 
и до начала лечения. Оценивали 
максимальную мощность ФН, 
показатели max систолического 
артериального давления (САД) и 
диастолического АД (ДАД), max 
ЧСС, двойного произведения 
(ДП) [(исходное САД х исходная 
ЧСС)/100], max ДП [(max САД х 
max ЧСС)/100], индекс экономич-
ности (ИЭ) (ДП/пороговая мощ-
ность), max потребление кислоро-
да, выраженное в метаболических 
единицах (МЕ) [МЕ = (90 + 3,44 х 
пороговая мощность) / вес в кг ]. 

Эндотелий-зависимую вазоди-
латацию (ЭЗВД) изучали с помо-
щью пробы с реактивной гипере-
мией с применением ультразвука 
высокого разрешения, согласно 
описанной методике [18] и про-
токолу Международной рабочей 
группы [19]. За 4–6 ч до начала ис-
следования пациентам рекомен-
довали не курить, не заниматься 
спортом, не употреблять кофеин. 
Непосредственно перед иссле-
дованием пациент отдыхал лежа 
не менее 10 мин. Измерения диа-
метра правой плечевой артерии 
проводили с помощью линейного 
датчика 7 МГц с фазированной 
решеткой ультразвуковой систе-
мы «Acusson 128 Х Р10» (США). 
Плечевую артерию лоцировали в 
продольном сечении на 2–15 см 
выше локтевого сгиба. Результаты 

оценивали по исходному диаме-
тру плечевой артерии, величине 
абсолютного прироста ее диаме-
тра и проценту прироста ЭЗВД к 
исходному размеру. 

Забор крови осуществляли из 
локтевой вены утром натощак у 
не куривших в этот день больных. 
Липидный спектр определяли 
в сыворотке, которую получали 
путем центрифугирования крови 
в течение 20 мин при 2500 об/мин 
и температуре 4° С. Концентра-
цию общего ХС и ТГ измеряли на 
автоанализаторе «Sapphire-400» 
с помощью ферментативных на-
боров «Human». Содержание ХС 
липопротеидов высокой плот-
ности (ЛВП) определяли на том 
же автоанализаторе после осаж-
дения аполипопротеинов (апо) 
В-содержащих ЛП фосфорно-
вольфраматом Na с 0,5 М раство-
ром MgCl2. Содержание ХС ЛНП 
рассчитывали по формуле Фрид-
вальда. Уровень ХС не-ЛВП рас-
считывали как разность между 
содержанием общего ХС и ХС 
ЛВП [20].

Параметры системы гемостаза 
определяли в цитратной плазме, 
которую получали из крови, взя-
той в пробирку с 3,8% раствором 
лимоннокислого Na. Уровень 
фибриногена оценивали с помо-
щью метода Клаусса по скорости 
образования кровяного сгустка 
после добавления тромбина. Об 
активности фактора Виллебран-
да судили по скорости агрегации 
стандартной взвеси тромбоцитов 
человека под действием ристо-
мицина в присутствии плазмы 
обследуемого пациента. Измере-
ния осуществляли на анализаторе 
агрегации 220LA (НПФ «Биола», 
Россия) с применением про-
граммного обеспечения AGGR. 
Для построения стандартной 
кривой использовали не содер-
жащую тромбоциты обедненную 
донорскую плазму. Фибриноли-
тическую активность оценивали 
по времени спонтанного лизиса 
сгустка, образованного эуглобу-
линовой фракцией (ВЛСЭФ) плаз-
мы крови в ответ на добавление 
CaCl2. 

Стандартизацию и контроль 
качества анализа биохимических 
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параметров проводили в соответ-
ствии с требованиями федераль-
ной системы внешней оценки ка-
чества исследований (ФСВОК).

Статистическую обработку ре-
зультатов проводили с помощью 
пакетов статистических программ 
SPSS 14.0 и STATISTICA 6.0. Для 
каждой из непрерывных вели-
чин приведены: среднее (M) и 
стандартное отклонение (SD) или 
медиана (Ме) и нижняя (25%) и 
верхняя (75%) квартили в зависи-
мости от типа распределения. До-
стоверность отличий между двумя 
группами проверяли с помощью 
t-критерия Стьюдента или непара-
метрического U-критерия Манна–
Уитни. При парных сравнениях 
уровней показателей внутри групп 
исходно и через 12 недель после ле-
чения применяли парный критерий 
Bилкоксона. Уровнем статистиче-
ской значимости считали р < 0,05.

Результаты и обсуждение
Сравнительный анализ ги-

полипидемического действия 
симвастатина у курящих и неку-
рящих больных ИБС с ГЛП пока-
зал, что влияние препарата более 
динамично развивается в первые 
6 недель терапии. Как видно из 
таблицы 1, в группе некурящих 
пациентов через 6 недель приема 
препарата концентрация общего 
ХС в сыворотке крови достоверно 
снизилась на 30,7% от исходного 
уровня; в то же время у курящих 
пациентов в первые 6 недель кон-
центрация общего ХС хотя и сни-
зилась достоверно на 22,2%, но 
снижение оказалось менее выра-
женным, чем у некурящих (с тен-
денцией к достоверности между 
группами р = 0,06). К концу 12 нед. 
лечения симвастатином уровень 
общего ХС в группе некурящих 
пациентов по сравнению с 6 нед. 

практически не изменялся, тогда 
как в группе курильщиков наблю-
далось достоверное дополнитель-
ное снижение этого показателя на 
7,9% (р = 0,046). 

Результаты, представленные в 
таблице 1, демонстрируют также 
достоверное снижение концен-
трации ТГ в группе некурящих 
пациентов через 12 нед. с 1,51 до 
0,92 ммоль/л (Ме) (р = 0,028); при-
чем в первые 6 нед. имело место 
более выраженное и достоверное 
снижение уровня ТГ (р = 0,045) 
по сравнению с последующими 6 
нед. (р = 0,74). В группе курящих 
пациентов уровень ТГ через 6 нед. 
приема симвастатина практиче-
ски не снизился и лишь через 12 
нед. изменения достигли стати-
стической значимости: медиана 
уровня ТГ составила 1,41 ммоль/л 
по сравнению с исходным значе-
нием 1,9 ммоль/л (р = 0,03). 

Сравнение зависимости ли-
пидснижающей эффективности 
симвастатина от наличия мощ-
ного фактора риска – курения – 
показало, что целевых значений 
по уровню общего ХС достигли 
34,8% и 52,2% некурящих и 25,0% 
и 35,0% курящих пациентов через 
6 и 12 недель соответственно, с 
тенденцией к достоверно более 
выраженному снижению уровня 
ХС атерогенных ЛП у некурящих 
(см. рис.).

В первые 6 нед. лечения в груп-
пе некурящих пациентов целевых 
значений ТГ (< 1,7 ммоль/л) до-
стигло 87% пациентов, тогда как в 
группе курильщиков только 50% 
(р < 0,05). Через 12 нед. приема ге-
нерика симвастатина сохраняется 
статистически значимое различие 
по количеству пациентов, достиг-
ших целевого уровня по ТГ между 

Показатель ммоль/л I гр. (некурящие) II гр. (курящие)
исходно через 6 нед. через 12 нед. исходно через 6 нед. через 12 нед. 

Общий Х 6,9 ± 1,07 4,8 ± 0,69ааа 4,6 ± 0,73ввв 6,8 ± 1,4 5,3 ± 1,09ааа,б 4,9 ± 0,84ввв,б
ХС ЛНП 4,8 ± 1,02 2,9 ± 0,72ааа 2,8 ± 0,71ввв 4,6 ± 1,62 3,3 ± 1,07ааа 2,95 ± 0,83ввв 
ХС неЛВП 5,6 ± 1,05 3,5 ± 0,8ааа 3,3 ± 0,74ввв 5,5 ± 1,55 4,1 ± 1,18ааа 3,7 ± 0,94ввв
ХС ЛВП 1,3 ± 0,43 1,3 ± 0,36 1,3 ± 0,38 1,3 ± 0,77 1,2 ± 0,26 1,2 ± 0,30
ТГ (Ме, квартили) 1,51 (1,04–2,27) 1,15а (0,72–1,55) 0,92в (0,65–1,3) 1,9 (1,12–2,7) 1,69 (1,1–2,22) 1,41в (1,07–1,91)
Примечание: а р < 0,05, аа р < 0,01, ааа р < 0,001 – достоверность между исходным значением и через 6 нед.; б р < 0,05, бб р < 0,01, ббб р < 0,001 – достовер-
ность между значением через 6 нед. и 12 нед.; в р < 0,05, вв р < 0,01, ввв р < 0,001 – достоверность между исходным значением и через 12 нед.

Таблица 1. Динамика уровня липидов и ЛП сыворотки крови в зависимости от статуса курения пациентов исходно, 
через 6 и 12 недель приема симвастатина (M ± SD)
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Рис. Доля пациентов, достигших целевого уровня общего ХС на фоне приема симвастатина
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группами некурящих и курящих 
пациентов – 87% и 55% соответ-
ственно (p < 0,04).

Таким образом, курение не-
сколько препятствует развитию 
гиполипидемического эффекта 
симвастатина; по результатам 6- 
и 12-недельного приема препара-
та отмечено более выраженное его 
положительное действие на ли-
пидный профиль некурящих па-
циентов. Об этом свидетельству-
ет процент снижения содержания 
липидов и большее число некуря-
щих пациентов, достигших целе-
вого уровня общего ХС, на фоне 
отсутствия достоверных измене-
ний концентрации ТГ в первые 
6 нед. приема препарата в группе 
курильщиков. Однако разница 
между значениями общего ХС, ХС 
ЛНП, ХС не-ЛВП, в группах куря-
щих и некурящих с течением вре-
мени сокращается, и курильщики 
как бы «нагоняют» значениями 
некурящих пациентов.

Проблема коррекции гиперкоа-
гуляции и снижения фибринолиза 
у больных ИБС не менее актуальна, 
чем достижение у них адекватного 
контроля уровня липидов. В связи 
с этим одной из основных задач 
исследования был анализ влияния 
симвастатина на показатели си-
стемы гемостаза в зависимости от 
статуса курения пациента.

Пациенты обеих групп исходно 
не различались по показателям 
параметров системы гемостаза: 
уровню в плазме крови фибри-
ногена, активности фактора Вил-
лебранда и фибринолитической 

активности (табл. 2). На фоне 
12-недельной терапии симваста-
тином отмечено достоверное сни-
жение уровня фибриногена как у 
некурящих пациентов (I группа) 
на 24,1 ± 24,2% (р = 0,001), так и у 
курильщиков (II группа) на 39,5 ± 
34,5% (р = 0,0003). Хотя у курящих 
пациентов эти изменения были 
более выраженными, различия 
между группами не достигли ста-
тистической достоверности.

Литературные данные о влия-
нии статинов на систему гемоста-
за носят противоречивый харак-
тер. Так, в одних контролируемых 
клинических исследованиях с ис-
пользованием статинов показано, 
что эти препараты практически 
не влияют на уровень фибрино-
гена [1, 21]. В то же время опубли-
кованы работы, свидетельствую-
щие об эффективности статинов 
в отношении снижения уровней 
фибриногена [22]. В настоящем 
исследовании для симвастатина, 
принимаемого в дозе 40 мг/сут, 
показан один из плейотропных 
эффектов в виде снижения уров-
ня фибриногена, избыток которо-
го сопряжен с гиперкоагуляцией; 
обнаруженный эффект не зависел 
от статуса курения. 

Увеличение в плазме крови 
активности фактора Виллебран-
да, продуцируемого, в основном, 
клетками эндотелия, служит сви-
детельством нарушения их функ-
циональной активности, или дис-
функции эндотелия. Так, было 
показало, что у больных ИБС с 
ГЛП IIа и IIб типов активность 

фактора Виллебранда достовер-
но выше, чем у больных ИБС с 
нормальным уровнем липидов. 
Кроме того, отмечалась тенден-
ция к повышению в плазме крови 
активности фактора Виллебранда 
у курильщиков по сравнению с 
некурящими [23]. При оценке ак-
тивности фактора Виллебранда у 
всей когорты пациентов после 12 
нед. приема препарата выявлена 
достоверная динамика снижения 
активности на 18,8% (р = 0,005). 
Однако анализ по группам в зави-
симости от статуса курения пока-
зал, что это снижение обусловлено 
изменениями активности фактора 
Виллебранда, в основном, за счет 
группы некурящих пациентов, где 
изменения носили достоверный 
характер, тогда как у курильщиков 
активность фактора Виллебранда 
хотя и несколько снижалась, но не 
достигала статистической значи-
мости (табл. 2).

Возможно, наличие дополни-
тельного фактора риска – куре-
ния, негативно влияющего на 
целостность эндотелиального мо-
нослоя сосудистой стенки и спо-
собствующего выбросу в кровь 
избыточных количеств фактора 
Виллебранда в сочетании с его 
повышенной активностью, стало 
препятствием для полноценной 
положительной динамики этого 
показателя у курящих пациентов. 
Вместе с тем, учитывая некоторую 
его динамику (снижение на 11%), 
нельзя исключить и более медлен-
ное развитие отдельных плейо-
тропных эффектов симвастатина 

Значения Фибриноген (г/л) Фактор Виллебранда (%) ФА (мин)
I гр. (некурящие)
Исходно 4,89 ± 1,25 168,8 ± 69,8 256 ± 69
Через 12 нед. 3,69 ± 1,48 123,7 ± 69,9 233 ± 89
Δ -1,20 ± 1,23ааа -45,3 ± 72,9аа -22,9 ± 39,4а 
Δ % -24,1 ± 24,2ааа -20,9 ± 47,4аа 10,1±17,5а
II гр. (курящие)
Исходно 5,39 ± 1,17 171,6 ± 83,2 247 ± 85
Через 12 нед. 3,28 ± 1,91 152,9 ± 83,8 209 ± 55
Δ -2,11 ± 1,72ааа -18,8 ± 49,0 -42,5 ± 100,9 
Δ % -39,5 ± 34,5ааа -11,0 ± 31,4 -7,5 ± 6,3
Примечание: а р < 0,05, аа р < 0,01, ааа р < 0,001 достоверность между исходным значением и значением через 12 нед. лечения; Δ–изменение в абсолютных 
единицах, Δ % – изменение в процентах.

Таблица 2. Динамика концентрации фибриногена, активности фактора Виллебранда и фибринолиза исходно и через 
12 нед. приема симвастатина (M ± SD)
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Показатель I гр. (некурящие) II гр. (курящие)
исходно через 12 нед. исходно через 12 нед.

max мощность (Вт) 96,43 ± 22,76 103,57 ± 21,34а 97,06 ± 36,32 108,82 ± 33а
max ЧСС (уд/мин) 120,38 ± 18,75 125,24 ± 20,46аа 120,29 ± 22,73 120,77 ± 16,89
max САД (мм рт. ст.) 184,52 ± 24,77 190,38 ± 23,29 180,94 ± 29,81 191,65 ± 24,66а
Max ДАД (мм рт. ст.) 97,62 ± 10,5 99,71 ± 8,3  99,71 ± 9,51 101,18 ± 10,16
ДП (усл. ед.) 96,37 ± 17,81 100,27 ± 22,58  96,32 ± 21,78 99,62 ± 13,58
max ДП (усл. ед.) 223,34 ± 49,25 239,86 ± 53,95а 222,61 ± 71,32 233,23 ± 53,61
ИЭ 1,07 ± 0,38 1,01 ± 0,32 1,17 ± 0,6 1,03 ± 0,48
МЕ  5,47±1,19 5,76 ± 0,97 5,23 ± 1,58 5,71 ± 1,41а
Примечание: а 0,05 < р < 0,1, аа р < 0,05 достоверность между исходным значением и через 12 нед. лечения.

Таблица 3. Показатели физической работоспособности пациентов (M ± SD)

у курящих пациентов, которое, 
возможно, достигнет достовер-
ности при более длительном ле-
чении. Таким образом, снижение 
активности фактора Виллебранда 
у некурящих можно отнести к по-
ложительным плейотропным эф-
фектам препарата.

При анализе времени лизиса 
кровяного сгустка, образованного 
эуглобулиновой фракцией крови 
(ВЛСЭФ) как показателя активно-
сти фибринолиза в группе некуря-
щих пациентов была обнаружена 
тенденция в сторону сокращения 
времени лизиса сгустка, свиде-
тельствующая об активации про-
цесса фибринолиза (табл. 2). В то 
же время в результате терапии 
симвастатином изменений фибри-
нолитической активности в груп-
пе курящих пациентов не отмеча-
лось. Вероятно, наличие курения 
как дополнительного фактора 
риска стало препятствием для реа-
лизации плейотропного эффекта 
симвастатина в отношении фи-
бринолитической активности.

С целью оценки влияния сим-
вастатина на функциональное 
состояние сердечно-сосудистой 
системы в данном исследова-
нии пациентам обеих групп про-
ведены манжеточная (ЭЗВД) и 
ВЭМ-проба. С помощью непара-
метрического парного критерия 
Вилкоксона у некурящих паци-
ентов выявлено статистически 
значимое нарастание диаметра 
плечевой артерии во время прове-
дения манжеточной пробы как до 
лечения (на 4,1%, p = 0,006), так и 
через 12 недель терапии симваста-
тином (на 4,8%, p = 0,0006). Иными 
словами, у некурящих больных 

ИБС с ГЛП в результате лечения 
имело место умеренное улучше-
ние ЭЗВД. В группе курящих до 
лечения имелась лишь тенденция 
к увеличению диаметра плечевой 
артерии при проведении манже-
точной пробы, однако терапия 
симвастатином сопровождалось 
выраженным, практически дву-
кратным, увеличением ЭЗВД (на 
9,2%, p = 0,001).

Спустя 12 нед. лечения в группе 
некурящих пациентов зафикси-
ровано достоверное увеличение 
(на 4%) max ЧСС, достигнутой 
при ВЭМ-пробе (р < 0,04). В этой 
же группе отмечена тенденция к 
увеличению max мощности вы-
полненной ФН и max ДП, что 
свидетельствует о некотором уве-
личении физической работоспо-
собности больных (табл. 3).

В группе курящих пациентов 
достоверно значимых изменений 
показателей физической работо-
способности не выявлено, но от-
мечена тенденция к увеличению 
мах. мощности выполненной ФН 
(на 12%), max САД (на 6%) и max 
потребления кислорода миокар-
дом (на 9%), основного показателя 
аэробных возможностей организ-
ма, выраженного в МЕ. 

Результаты, полученные при 
проведении пробы с ФН, про-
демонстрировали увеличение 
физической работоспособности 
и возрастание аэробных возмож-
ностей организма, о чем свиде-
тельствует увеличение таких 
показателей, как max мощность, 
max ЧСС, max САД, величины 
ДП и показателя max потребле-
ния кислорода миокардом (МЕ). 
Иными словами, вне зависимо-

сти от статуса курения пациента 
лечение его симвастатином со-
провождалась повышением то-
лерантности к ФН уже через 12 
нед., а в группе курильщиков на-
метилась положительная тенден-
ция к увеличению максимально-
го потребления кислорода.

Заключение
Таким образом, в результа-

те проведенного исследования 
у больных ИБС с ГЛП с разным 
статусом курения выявлена опре-
деленная специфика действия 
симвастатина: независимое от 
статуса курения снижение уров-
ня фибриногена и улучшение 
ЭЗВД, замедленный гиполипиде-
мический эффект и неэффектив-
ность влияния препарата на ак-
тивность фактора Виллебранда и 
фибринолиз у курильщиков. По-
лученные результаты комплекс-
ной оценки гиполипидемическо-
го и ряда нелипидных эффектов 
симвастатина дают основание 
ожидать несколько отсроченное 
во времени наступление эффекта 
препарата у курящих пациентов. 
Это может служить обосновани-
ем необходимости титрования 
дозы препарата при не достиже-
нии целевого уровня общего ХС 
и/или ТГ не ранее, чем через 12 
нед. терапии. 

Симвастатин в дозе 40 мг/сут 
целесообразно использовать у 
больных ИБС с ГЛП с целью од-
новременной коррекции повы-
шенного уровня общего ХС и ТГ 
крови, нарушений свертывающей 
системы и фибринолиза, а также 
улучшения показателей физиче-
ской работоспособности. 

Литература 
→ С. 137
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Новые возможности 
применения корректоров 
метаболизма 
в клинической практике
Д.м.н., профессор А.Л. Верткин, Н.О. Ховасова, Е.А. Петрик, 
О.Ю. Аристархова, Е.В. Адонина

МГМСУ, 
Кафедра терапии, 

клинической 
фармакологии 

и скорой помощи 

В настоящее время в России высокая смертность 
населения является одной из наиболее сложных медико-

демографических проблем. Это обусловлено не только высокой 
распространенностью, прежде всего, 

сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), 
но и увеличением доли пожилых лиц и ассоциированных с 

возрастом сопутствующих состояний 
(Верткин А.Л. и соавт., 2009). 

В настоящее время в России 
высокая смертность на-
селения является одной 

из наиболее сложных медико-
демографических проблем. Это 
обусловлено не только высокой 
распространенностью, прежде 
всего, сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ), но и уве-
личением доли пожилых лиц 
и ассоциированных с возрас-
том сопутствующих состояний 
(Верткин А.Л. и соавт., 2009). 

Этот тезис наглядно иллю-
стрируется в структуре боль-
ных, поступающих в стационар с 
острыми хирургическими забо-
леваниями (ОХЗ) органов брюш-
ной полости, доля которых в 
Москве ежегодно увеличивается 
на 3–5%. Справедливости ради 
следует отметить, что несмотря 
на сохраняющуюся тенденцию 

к росту этих заболеваний, ле-
тальность при этом продолжает 
снижаться, что, безусловно, свя-
зано с современными возмож-
ностями диагностики и лечения, 
внедрением малоинвазивных 
оперативных вмешательств и 
специализации хирургической 
помощи. 

В то же время летальность 
от сопутствующей патологии и 
прежде всего у пожилых паци-
ентов с кардиоваскулярными 
заболеваниями сохраняется вы-
сокой. Ситуация осложняется 
еще и тем, что у пожилых боль-
ных имеет место сочетание сразу 
двух или более сопутствующих 
заболеваний (рис. 1). 

Для описания этого фено-
мена предложен термин по-
лиморбидность – состояние, 
обусловленное множеством 

патологических процессов (па-
томорфологических и патофи-
зиологических), которые могут 
квалифицироваться как нозо-
логические формы, синдромы, 
клинико-диагностические при-
знаки и симптомы (Feinstein 
A.R., 1970; Akker M., Buntinx F., 
Knottnerus A., 1996; Yancik R., 
Ershler W., Satariano W., 2007). 
При ретроспективном анализе 
3500 протоколов вскрытий умер-
ших больных в многопрофиль-
ном стационаре в 2005–2007 гг. 
у 2751 (78,6%) была коморбидная 
патология. При этом несмотря 
на заболевания, составляющие 
коморбидность, причинами ле-
тальных исходов у них более 
чем в 90% случаях были острые 
и  х р он и че с к ие  с е рде ч но -
сосудистые заболевания (рис. 2).

Роль полиморбидности всегда 
отрицательная, как с клиниче-
ской, так и с социальной точки 
зрения. Она утяжеляет течение 
ОХЗ, видоизменяет привычную 
клинику, осложняет и удлиня-
ет по времени диагностику и 
лечение больных, способствует 
развитию послеоперационных 
и смертельных нехирургиче-
ских осложнений (тромбозы и 
эмболии, острые эрозии и язвы 
слизистой оболочки верхних 
отделов ЖКТ, декомпенсация 
сердечной недостаточности, 
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гнойно-септические процессы 
и др.). По нашим данным, 44,5% 
больных умирают от сочетания 
ОХЗ и ССЗ, 62,3% – от сердечной 
декомпенсации, каждый четвер-
тый – от пневмонии, а каждый 
пятый – от острых эрозивно-
язвенных повреждений слизи-
стой верхних отделов пищевари-
тельного тракта, осложненных 
желудочно-кишечными крово-
течениями (ЖКК).

Полиморбидность нередко яв-
ляется причиной непрофильной 
госпитализации больных, низ-
кой оперативной активности, 
увеличения затрат на диагности-
ку и лечение заболеваний, дли-
тельности пребывания больных 
в стационаре. Так, в США при-
мерно 80% расходов на меди-
цинское обслуживание тратится 
на больных с четырьмя и более 
хроническими заболеваниями, а 
затраты на здравоохранение уве-
личиваются в геометрической 
прогрессии при увеличении ко-
личеств заболеваний (Wolff  J.L., 
Starfield B., Anderson G., 2002; 
Valderas J.M., 2009). 

Итак, пожилой возраст боль-
ных с ОХЗ, наличие полимор-
бидной патологии и, прежде 
всего, кардиоваскулярной с по-
лиорганными нару шениями 
обусловливает необходимость 
оптимизации фармакотерапии 
этих пациентов на всех этапах 
ведения. 

Как хорошо известно, кон-
цепция ведения хирургического 
больного, поступающего в при-
емное отделение многопрофиль-
ного стационара, определяется 
тяжестью состояния и наличием 
показаний к экстренному или 
плановому оперативному посо-
бию. 

Задачи врача в пред- и после-
операционный периоды различ-
ны. Так, в предоперационный 
период терапевт с учетом поли-
морбидной патологии должен: 
1) определить степень компен-

сации имеющихся полиор-
ганных нарушений с акцен-
том на кардиоваскулярную 
патологию; 

2) определить риск госпиталь-
ных и послеоперационных 

нехирургических осложне-
ний; 

3) своевременно назначить 
адекватную терапию или 
провести ее коррекцию в 
рамках предоперационной 
подготовки; 

4) совместно с анестезиологом 
определить метод обезболи-
вания. 

В послеоперационном периоде 
задачи терапевта следующие: 
1) при отклонениях в привыч-

ном течении послеопераци-
онного периода (одышка, 
боли в области сердца, арит-
мия и др.) проведение диф-
ференциального диагноза и 
терапии возникших ослож-
нений; 

2) оценка возникшей декомпен-
сации сердечно-сосудистой 
патологии;

3) определение общих реко-
мендации (режим, диета, 
объем физических нагрузок) 
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Рис. 1. Полиморбидность у пациентов в многопрофильном стационаре скорой 
медицинской помощи
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Рис. 2. Основные причины летальных исходов при полиморбидности
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и лекарственной терапии, в 
том числе и при выписке па-
циента.

Эти задачи реализуются те-
рапевтом во время осмотра всех 
больных, поступающих в хирур-
гическое отделение, во время 
которого необходимо провести 
количественную оценку по-
лиморбидной отягощенности, 
используя, например, шкалу 

Чарльсона для прогнозирова-
ния риска неблагоприятного го-
спитального исхода у больного 
(табл. 1). 

Итоговый балл показывает, 
во сколько раз риск развития 
госпитальных осложнений и не-
благоприятный исход заболева-
ния выше у больных с полимор-
бидной отягощенностью. Так, 
при сумме до 3 баллов индекс 

полиморбидности (ИП) опреде-
ляется как низкий, 3–6 баллов – 
умеренный, 7–9 баллов – высо-
кий и более 9 баллов – очень вы-
сокий.

Затем на основании подсчи-
танного ИП совместно с хи-
рургом определяется тактика 
ведения больного (оперативное 
лечение или консервативное 
ведение). У больных, которым 

Баллы Заболевания
1 Инфаркт

Застойная сердечная недостаточность
Периферические заболевания артерий (атеросклероз сосудов н/конечностей)
Атеросклероз мозга: перенесенный инсульт без или с минимальными последствиями
Деменция
ХОБЛ
Язвенная болезнь
Умеренное поражение печени (например, гепатит; цирроз и портальная гипертензия исключаются)
Умеренный диабет (без терминальных поражений внутренних органов; если корригируется только диетой, баллы не даются)

2 Перенесенный инсульт, гемиплегия
Умеренная или тяжелая болезнь почек
Тяжелый диабет с поражением органов (ретинопатия, нефропатия, полинейропатия, неконтролируемый)
Злокачественные опухоли без метастазов (исключаются, полная ремиссия > 5 лет)
Лейкемия
Лимфомы

3 Тяжелое поражение печени
6 Метастазирующие злокачественные опухоли 

СПИД
Баллы Возраст, годы
1 50–59 
2 60–69
3 70–79
4 80–89

Таблица 1. Индекс полиморбидности (по Чарльсон)

Риск
Факторы риска, связанные

с операцией с состоянием больного
Низкий (IA) I. Неосложненные вмешательства продолжительностью до 45 мин. (например, ап-

пендэктомия, грыжесечение, роды, аборт, трансуретральная аденомэктомия и др.)
A. Отсутствуют

Умеренный 
(IB, IC, IIA, IIB)

II. Большие вмешательства (например, холецистэктомия, резекция желудка или 
кишечника, осложненная аппендэктомия, кесарево сечение, ампутация матки, 
артериальная реконструкция, чреспузырная аденомэктомия, остеосинтез 
костей голени и др.)

В. Возраст старше 40 лет
Варикозные вены
Прием эстрогенов
Недостаточность кровообращения
Постельный режим более 4 дней
Инфекция
Ожирение
Послеродовый период (6 недель)

Высокий 
(IIC, IIIA, IIIB, IIIC)

III. Расширенные вмешательства (например, гастрэктомия, панкреатэктомия, 
колэктомия, экстирпация матки, остеосинтез бедра, ампутация бедра, протези-
рование суставов и др.)

С. Онкологические заболевания
ТГВ и ТЭЛА в анамнезе
Паралич нижних конечностей
Тромбофилии

Таблица 2. Степени риска послеоперационных венозных тромбоэмболических осложнений (по C. Samama и M. Samama, 1999)
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показано оперативное лечение, 
терапевт, используя общеприня-
тые шкалы, определяет прогноз 
возможных нехирургических 
осложнений в послеоперацион-
ном периоде. Среди них главное – 
риски сердечно-сосудистых и 
тромбоэболических осложне-
ний (табл. 2, 3).

После определения прогноза 
становится ясной и обоснован-
ной необходимость профилак-
тики этих осложнений по обще-
принятым позициям. Вместе с 
тем, современная клиническая 
особенность больных – поли-
морбидность – требует поис-
ка лекарственных препаратов, 
влияющих не прицельно на один 
орган, а системно, на каждую 
клетку организма, испытываю-
щую оперативный стресс. В на-
стоящее время такие препараты 
существуют. Это корректоры 
метаболизма, способные предот-
вратить негативное воздействие 

кислородного голодания на жиз-
неспособность клеток. Наиболее 
изученным в этом плане являет-
ся Милдронат, который предот-
вращает накопление токсиче-
ских продуктов обмена веществ 
в клетке путем переключения 
метаболизма для образования 
АТФ со свободных жирных кис-
лот на использование глюкозы. 
Сегодня имеются убедительные 
доказательства эффективности 
Милдроната при ИБС, сердеч-
ной недостаточности, перифери-
ческого атеросклероза, острых 
ишемически х повреж дений 
мозга.

В связи с такими теорети-
ческими предпосылками мы 
решили посмотреть эффектив-
ность Милдроната у хирурги-
ческих больных с сердечно-
сосудистыми заболеваниями в 
реальной клинической практике. 

Цель исследования – опреде-
лить эффективность Милдро-

ната в условиях оперативного 
стресса у хирургических боль-
ных с коморбидной, прежде 
всего карлиоваскулярной пато-
логией для снижения частоты 
послеоперационных нехирурги-
ческих осложнений. 

Материалы и методы
В исследование были вклю-

чены 99 больных, госпитали-
зированных в отделение общей 
хиру ргии многопрофильной 
больницы скорой медицинской 
помощи города Москвы. Среди 
пациентов было 64 женщин и 
35 мужчин, в возрасте 64,4 ± 8,4 
лет, из них 39 были госпитали-
зированы в плановом порядке, 
60 – по экстренным показаниям. 
Основными причинами госпи-
тализации в хирургический ста-
ционар были острый холецистит 
и панкреатит, соответственно в 
47% и 18%, а также в 22% грыжа 
различной локализации (рис. 3).

Признак Характеристика Балл Вероятность осложнений (%)

Возраст Старше 70 лет 5  

ИБС в анамнезе ИМ в предшествующие 6 мес. 10  

Сердечная недостаточность Ритм галопа или растяжение шейных вен 11  

Нарушения ритма сердца Несинусовый ритм 7  

Желудочковые экстрасистолы > 5 в 1 мин. 7  

Другие заболевания сердца Выраженный стеноз аортального клапана 3  

Общее состояние Любое из следующих: 3  

PO2 < 60 мм

pCO2 > 50 мм рт. ст.

калий крови < 3 ммоль/л

остаточный азот крови > 50 ммоль/л

постельный режим вследствие некардинальных причин

Характер операции Операция на грудной клетке, в брюшной полости или на аорте 3  

 Экстренная операция 4  

Степень риска I класс 0–5 1–8

 II класс 6–12 3–30

 III класс 13–25 14–38

 IV класс > 25 30–100

Таблица 3. Риск сердечно-сосудистых осложнений (по Гольдману)
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В течение 1–2 суток все па-
циенты были консультирова-
ны терапевтом, который диа-
гностировал сопутствующую 
коморбидную патологию (рис. 
4). Так, у большинства хирур-
гических больных была диагно-
стирована сердечно-сосудистая 
патология: у 81 больного – АГ, у 
27 – хронические формы ИБС и у 
10 – последствия перенесенного 
ОНМК. Среди пациентов с АГ 51 
длительно страдают повышени-
ем АД, а 30 (37,03%) болели менее 
5 лет. При этом постоянную те-
рапию амбулаторно получали 

только 45 пациентов, а нерегу-
лярно лечились 36 больных. 15 
человек ранее переносили ин-
фаркт миокарда, что доказыва-
лось анамнестическими данны-
ми и рубцовыми изменениями на 
ЭКГ, в том числе у 7, по данным 
ЭхоКГ, были выявлены зоны 
гипо- и акинеза различной лока-
лизации. Клинические призна-
ки сердечной недостаточности 
(СН) имели место у 17 больных, 
в том числе у 12 – IIА, у 3 – 
IIБ и у 2 – III стадии. 12 человек 
имели мерцательную аритмию. 
Амбулаторно только каждый 

второй больной с хроническими 
формами ИБС получал препара-
ты ацетилсалициловой кислоты, 
а каждый пятый – статины, не-
смотря на современные клини-
ческие рекомендации. 

Фоном для ССЗ у большей 
половины были атеросклероз 
аорты и ее ветвей (53,5%), абдо-
минальное ожирение (56,6%) и в 
23,2% – СД типа 2, причем у 15 
больных в стадии субкомпен-
сации и у 5 – декомпенсации, в 
3 случаях диабет был выявлен 
впервые в жизни. 

Помимо ССЗ у 20 больных 
была ХОБЛ, у 19 – варикозная 
болезнь ног, у 14 – язвенная бо-
лезнь желудка и 12-перстной 
кишки, у 21 – мочекаменная 
болезнь. Злоупотребляли алко-
голем 10 больных, курили – 23. 
Инвалидность имели 44 паци-
ента, в том числе 5 – по онколо-
гическому заболеванию, 39 – по 
сердечно-сосудистой патологии.

В анамнезе 71 пациент ранее 
уже переносил какое-либо опе-
ративное вмешательство, из них 
36,6% – более двух операций: ап-
пендэктомия (34 больных), холе-
цистэктомия (12), грыжесечение 
(11), резекция или экстирпация 
щитовидной железы (9), фле-
бэктомия (5), гинекологические 
операции (11) и др. 

27 больных поступило в хи-
рургический стационар в удо-
влетворительном состоянии, 71 – 
средней тяжести и 1 – в тяже-
лом. Примерно в половине слу-
чаев тяжесть состояния была 
обусловлена сопутствующей ко-
морбидной патологией. Из по-
ступивших больных 70 (70,7%) 
были прооперированы, в том 
числе в плановом порядке – 41, 
в экстренном – 26 и отсрочено – 
3. Среди оперативных посо-
бий на первом месте по частоте 
была выполнена холецистэкто-
мия – 33 больных, 21 случай – 
грыжесечение, в 6 – операции 
по поводу кишечной непрохо-
димости и спаечной болезни, в 
единичных наблюдениях уши-
вание перфоративной язвы же-
лудка (2 случая), аппендэктомия 
(1), дренирование сальниковой 
сумки по поводу деструктивных 

Рис. 3. Причины госпитализации в хирургический стационар
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Степень риска Вероятность осложнений (%) % больных
1 1–8 75,7% (53 чел.)
2 3–30 12,9% (9 чел.)
3 14–38 11,4% (8 чел.)
4 30–100 0%

Таблица 4. Риски осложнений

Параметры I группа (с Милдронатом) II группа (без Милдроната)
Мужчины 
Возраст 20 15

61,7 ± 7,7 68,5 ± 9,4
Женщины 
Средний возраст 41 23

67,2 ± 9,1 67,1 ± 7,4
ГК при поступлении 6 6
Тахиформа МА 2 3
АД 135,6/83,9 134,2/81,5
ЧСС 75,6 81,5
Индекс Чарльсона: низкий 23 7
Умеренный 31 24
Высокий 5 6
Очень высокий 2 1
Риск ТЭЛА: умеренный 40 19
Высокий 4 7
Риск Гольдмана 1 25 14
Риск Гольдмана 2 17 6
Риск Гольдмана 3 2 6
Оперировано планово 28 13
Экстренные операции 16 9
Отсроченные операции 3 1
Консервативное лечение 15 14
Оценка после окончания курса Милдроната
АД 127,6/76,4 мм рт. ст. 129,5/79,4 мм рт. ст.
ЧСС 72,3 в мин 77,6 в мин
ГК в послеоперационном периоде 0 3
Тахиформа МА 1 4
СН 3 7
Пневмония 3 5
Острые эрозии 1 3
Выписано 60 (98,3%) 28 (73,7%)
Перевод в терапию 1 (1,7%) 9 (23,7%)
Перевод в ОР (длительность госпитализации) 0 1 (5 к/д)
Перевод в КРО 1 (3 к/д) 0
Из них смерть 0 1
Длительность пребывания в стационаре (койко-день) 11,8 10,6

Таблица 5. Характеристика больных, получавших Милдронат



84

Кардиология и ангиология

форм панкреатита (3), панкреа-
тодуоденальная резекция (1) и 
диагностическая лапаротомия 
(4). Большая часть оперативных 
вмешательств (51) выполнялась 
под эндотрахеальным наркозом, 
эпидуральная анестезия исполь-
зовалась у 11 больных, местное 
обезболивание – у 8. 

У всех больных были посчита-
ны риски: 
1) коморбидной отягощен-

ности по Чарльсон – низ-
кий индекс коморбидности 
имели 30 больных (30,3%), 
умеренный 55 (55,6%), высо-
кий 11 (11,1%) и очень высо-
кий 3 (3%);

2) тромбоэмболических ослож-
нений в послеоперационном 
периоде – 84,3% опериро-
ванных больных имели уме-
ренный риск и только 15,7% 
больных – высокий;

3) сердечно-сосудистых ослож-
нений в послеоперационном 
периоде

Всем больным в соответствии 
с рисками проводилась про-
филактика нехирургических 
послеоперационных осложне-
ний, методика которой описана 
выше. Часть больных в процессе 
подготовки к операции и в по-
слеоперационном периоде полу-
чала Милдронат по схеме 500 мг 
на 200,0 мл 0,9% NaCl. Затем мы 
сравнили исходы в двух груп-
пах: I (n = 61), которым наряду со 
стандартной терапией был до-
бавлен Милдронат и II (n = 38) – 
больные, получавшие стандарт-
ную терапию без Милдроната. 
Как видно из таблицы 5, обе 
группы оказались сопоставимы 
по полу, показателям гемодина-
мики при поступлении, индексу 
коморбидности по Чарльсон и 
послеоперационным рискам, а 
также срокам проведения опе-
раций. Несколько отличались 
группы по возрасту, во II группе 
средний возраст больных ока-
зался несколько выше, чем в I.

Результаты
По окончанию наблюдения 

в группе Милдроната показа-
тели гемодинамики (АД, ЧСС) 
оказались в пределах референт-

ных значений, но ниже, чем при 
поступлении больных. В этой 
группе не было зарегистрирова-
но ни одного гипертонического 
криза, в отличие от группы кон-
троля, где были зарегистриро-
ваны гипертонические кризы у 
3 больных, в том числе у 2 – при 
экстренной и отсроченной опе-
рациях у пациентов с умерен-
ным и высоким индексом ко-
морбидности и у 1 больного с 
низким индексом по Чарльсон 
при плановом оперативном ле-
чении. 

На фоне приема Милдроната 
в послеоперационном периоде 
у больных с умеренным и высо-
ким риском в 4 раза реже наблю-
далась тахиситолическая форма 
мерцательной аритмии, сим-
птомы СН и развитие острых 
эрозивно-язвенных поврежде-
ний слизистой верхних отделов 
ЖКТ. 

В группе Милдроната в 1,7 раз 
реже встречалась пневмония, 
причем это осложнение фикси-
ровалось только после опера-
ций, выполненных в экстренном 
порядке, и у неоперированных 
больных с очень высоким ри-
ском при наличии СН. 

Мы констатировали развитие 
осложнений преимущественно 
у больных с умеренным и вы-
соким коморбидным индексом. 
Однако в основной группе кар-
диоваскулярные осложнения 
(гипертонический криз, СН, та-
хисистолия) встречались реже, 
чем в группе контроля. С учетом 
того, что в обеих группах прово-
дилась одинаковая предопера-
ционная подготовка и разница 
между группами состояла толь-
ко в добавлении Милдроната, 
можно сделать вывод, что кар-
диопротекция была обеспечена 
именно Милдронатом. 

У больных обеих групп с 
очень высоким риском несмотря 
на терапию Милдронатом мы не 
получили положительных ре-
зультатов, что может объяснять-
ся очень маленькой выборкой 
больных, изначальной тяжестью 
их состояния в связи с тяжелой 
декомпенсацией основной и со-
путствующей патологии. 

Заключение
Таким образом, терапевти-

ческая коморбидность у лиц 
хирургического стационара со-
ставляет более 50%. Среди боль-
ных, имеющих коморбидную 
отягощенность, преобладают 
пожилые пациенты с 4–5 заболе-
ваниями, а лидером по частоте 
коморбидной патологии являет-
ся патология сердца и сосудов – 
риск госпитальных осложнений, 
связанный с коморбидностью, 
увеличивается с возрастом, про-
порционально количеству нозо-
логических форм. 

Возникновение нехирурги-
ческих осложнений в послеопе-
рационном периоде определяет 
более тяжелое течение послео-
перационного периода, что уд-
линяет пребывание больного в 
хирургическом отделении (уве-
личение койко-дня и снижение 
оборота койки), а подчас и пере-
вод в отделения реанимации и 
интенсивной терапии или про-
фильные отделения терапев-
тического профиля. Так, при 
низком и умеренном индексе 
коморбидности 94% пациентов 
были выписаны из хирургиче-
ского отделения, 6% были пере-
ведены в терапевтическое от-
деление. Тогда как при высоком 
индексе только 43% больных 
выписаны и 50% больных этой 
группы были переведены в те-
рапевтическое отделение для 
продолжения лечения в связи 
с развитием нехирургических 
осложнений в послеоперацион-
ном периоде. 

Проведение предоперацион-
ной подготовки больных способ-
ствовало уменьшению частоты 
обострений ССЗ в послеопера-
ционном периоде. Применение 
Милдроната рекомендовано в 
качестве дополнительной ци-
топротективной и кардиомета-
болической терапии у хирур-
гических больных с низким, 
умеренным и высоким рисками 
полиморбидной отягощенности, 
подвергшихся оперативному 
вмешательству. Это позволяет 
снизить число нехирургических 
осложнений, и прежде всего 
сердечно-сосудистых. 
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Оценка эффективности ранней 
комплексной постстационарной 
реабилитации больных КБС 
после вмешательств 
на коронарных сосудах 
на диспансерно-поликлиническом этапе
Д.м.н., профессор М.Г. Бубнова, к.м.н. Е.В. Сеченова, д.м.н., 
профессор Д.М. Аронов 

ФГУ ГНИЦ ПМ 
Минздравсоцразвития 

РФ, Москва

Несмотря на достижения современной медицины, коронарная 
болезнь сердца (КБС) продолжает оставаться основной причиной 

преждевременной смерти населения в экономически развитых 
странах. Кроме того, сегодня по инвалидизирующим последствиям 
она занимает пятое место среди всех заболеваний и может выйти 

на первое место к 2020 году [1]. 

Особенно остро данная 
проблема стоит в Рос-
сийской Федерации (РФ), 

где заболеваемость и смертность 
от КБС среди трудоспособно-
го населения в несколько раз 
выше, чем в других европейских 
странах [2]. В связи с этим раз-
работка, совершенствование и 
внедрение в практическое здра-
воохранение программ реаби-
литации (ПР) и мер профилак-
тики КБС приобретают большое 
медико-социальное значение и 
оцениваются как приоритетные 
задачи современной кардиоло-
гии и общества в целом.

За последние десятилетия по-
явились новые методы лечения 
КБС, такие как коронарное шун-
тирование (КШ), транслюми-
нальная баллонная коронарная 
ангиопластика (ТБКА) и стен-
тирование коронарных артерий 
(КА). Повышение их безопасно-

сти и клинической эффектив-
ности, совершенствование хи-
рургической техники позволило 
значительно расширить показа-
ния к этим вмешательствам и су-
щественно увеличить количество 
больных, подвергаемых данным 
процедурам. Так, за пять лет 
(1999–2003) в РФ число опериро-
ванных больных КБС увеличи-
лось на 78,6%, количество учреж-
дений, в которых выполняется 
КШ, – на 26% [3]. Использование 
эндоваскулярной хирургии при 
поражении КА с 1995 по 2004 год 
выросло в 12,7 раз и продолжает 
расти [4]. 

Особенностью восстанови-
тельного периода у больных ИБС, 
перенесших эндоваскулярные 
вмешательства (ЭВВ) на КА, яв-
ляется ранняя выписка из стаци-
онара и обычно быстрое возвра-
щение к труду. У пациентов после 
ЭВВ довольно часто возникает 

ощущение полного выздоровле-
ния, поскольку заметно улучша-
ется самочувствие, прекращают-
ся приступы стенокардии или же 
резко уменьшается их частота. 
Во многих случаях это позволяет 
больным вернуться к прежнему 
физическому состоянию, т.е. к 
физическому состоянию в до-
клинической фазе болезни или 
до развития острого коронарного 
синдрома (ОКС). 

Впрочем, и сами хирурги-
интервенционисты нередко объ-
являют больным, прошедшим 
ЭВВ, что теперь они здоровы и не 
нуждаются в лечении и соблю-
дении каких-либо ограничений 
в жизни. Такая позиция врачей 
ведет к очень частому развитию 
у больных синдрома «отрицания 
болезни», возникновению сомне-
ний в необходимости лечения, 
соблюдения диеты, режима фи-
зической активности, регуляр-
ного и длительного приема ле-
карств. Больной после успешного 
ЭВВ продолжает считать себя 
здоровым и свободным от любых 
ограничений. Действительно, 
зачем реабилитировать больных 
после ЭВВ, у которых, во-первых, 
восстановлен коронарный крово-
ток и, во-вторых, сама процедура 
малотравматична, а ограничения 
в их подвижности имеются лишь 
в течение нескольких дней после 
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вмешательства? Эти больные 
сами достаточно быстро могут 
восстанавливаться и возвра-
щаться к труду. 

К сожалению, «безалаберное» 
поведение пациента приводит к 
прогрессированию болезни и ре-
цидивам острых состояний в бли-
жайшем или не очень отдаленном 
будущем. Даже успешная рева-
скуляризация миокарда при КШ 
или ЭВВ не устраняет лежащий в 
основе КБС атеросклеротический 
процесс. Атеросклероз продол-
жает прогрессировать, вовлекая 
новые участки сосудистого русла 
и увеличивая стенозирование 
ранее пораженных сосудов. 

Кроме того, нельзя забывать, что 
широкое применение ЭВВ расши-
ряет диапазон пациентов для вме-
шательства. Эти больные различа-
ются по исходному клиническому 
состоянию, наличию перенесенно-
го в прошлом ОКС, «остаточной» 
стенокардии, признакам сердечной 
недостаточности (СН), количеству 
факторов риска, применяемому 
типу ЭВВ (ТБКА или стентиро-
вание), использованию того или 
иного вида стента, ближайшему 
прогнозу и др.

Международный опыт пока-
зывает: чтобы улучшить прогноз 
заболевания и качество жизни 
(КЖ), пациенты, перенесшие 
вмешательства на сосудах серд-
ца, должны участвовать в ком-
плексных ПР и программах вто-
ричной профилактики, которые 
приобретают решающее значение 
в предупреждении прогресси-
рования атеросклероза и КБС у 
этой категории больных.

У больных, перенесших ТБКА/
стентирование или КШ, многие 
аспекты реабилитации требу-
ют дальнейших исследований, 
поскольку не решены вопросы, 
касающиеся продолжительно-
сти и оптимальности структуры 
физических тренировок (ФТ), 
возможности и безопасности 
применения физического метода 
реабилитации на ранних сроках 
после вмешательства. 

Пациенты после ЭВВ быстрее 
возвращаются к работе. Так, в ис-
следовании Albrecht D. et al. пока-
зано, что среднее время пребыва-
ния на больничном листе таких 
пациентов составило 14 дней [5]. 
Причем через 4 мес. после вмеша-
тельства к труду вернулись 78% 
больных. Столь ранняя выписка 
из стационара и, в большинстве 
своем, быстрое возвращение к 
труду пациентов после ЭВВ за-
ставляют применять короткие 
реабилитационные программы, 
клиническая эффективность ко-
торых требует изучения.

Цель исследования – оценить 
эффективность ранней пост-
стационарной реабилитации 
больных КБС, перенесших КШ 
или ЭВВ на КА, на диспансерно-
поликлиническом этапе.

Материалы и методы
В исследование вошли 100 

больных КБС спустя 1 неделю 
и не позднее 8 недель с момента 
операции ТБКА/стентирование, 
которая была выполнена по по-
воду острого инфаркта миокарда 
(n = 58), или нестабильной стено-
кардии (n = 13), или стенокардии 

напряжения (n = 29) в плановом 
порядке. Все пациенты подписа-
ли информированное согласие на 
участие в исследовании. 

Критериями невключения па-
циентов в исследование были: 
острый период инфаркта мио-
карда (давностью менее 3 не-
дель), ранняя послеопераци-
онная стенокардия, аневризма 
левого желудочка (ЛЖ) и аорты, 
выраженные нарушения сер-
дечного ритма и проводимости, 
выраженная сердечная недо-
статочность, мощность порого-
вой физической нагрузки (ФН) 
при велоэргометрической пробе 
(ВЭМ) менее 50 Вт, уровень ар-
териального давления (АД) 
выше 180/100 мм рт. ст., мозго-
вой инсульт или транзиторная 
ишемическая атака в анамнезе, 
сужение внутреннего диаметра 
сонных артерий ≥ 50%, синдром 
перемежающейся хромоты, ре-
цидивирующие тромбоэмболи-
ческие осложнения, сахарный 
диабет тяжелого течения, мор-
бидное ожирение, сопутствую-
щие заболевания, мешающие 
про веде  нию ФТ. 

После исходного клинико-
инструментального обследова-
ния больные КБС были рандоми-
зированы в 2 подгруппы: 
1) основную – «О» подгруппу

(n = 50), средний возраст 54,9 
± 5,2 лет, включение в иссле-
дование через 5,3 ± 2 недели 
(после острого ИМ через 5,8 
± 1,6 недели), где больные за-
нимались по программе ФТ + 
Школа здоровья для больных 
КБС (далее Школа);

Параметры «О» подгруппа (n = 50) «К» подгруппа (n = 50) Р

ИМ в анамнезе 47 (94) 39 (78) < 0,05

Артериальная гипертония 39 (78) 33 (74) НД

Сахарный диабет 2 типа 6 (12) 3 (6) НД

Курение 7 (15) 16 (36) НД

Гиперлипидемия 32 (64) 32 (64) НД

Фракция выброса ЛЖ < 50% 19 (38) 9 (18) < 0,05

Избыточный вес/ожирение 38 (76) 37 (74) НД

Таблица 1. Характеристика больных КБС после ЭВВ, включенных в исследование
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2) контрольную – «К» (n = 50), 
средний возраст 53,5 ± 5,9 лет, 
включение в исследование 
через 5,6 ± 2 недели (после 
острого ИМ через 6,0 ± 2 неде-
ли), где больные занимались 
только по программе Школа.

Характер вмешательства до 
включения в исследование: ТБКА 
в каждой подгруппе у 26 чело-
век (52%) и ТБКА со стентиро-
ванием КА в каждой подгруппе 
у 24 человек (48%). Характери-
стика больных КБС после ЭВВ 
по сопутствующей патологии и 
сердечно-сосудистым факторам 
риска представлена в таблице 1. 

В «О» подгруппу входило боль-
шее количество больных с пере-
несенным ИМ, поэтому у них 
чаще встречалась ФВ ЛЖ < 50%, 
чем в «К» подгруппе. Обращает 
на себя внимание выраженная 
распространенность сердечно-
сосудистых ФР у больных КБС, 
подвергнутых ЭВВ на КА. 

Медикаментозная терапия, ко-
торую пациенты получали на мо-
мент включения в исследование 
(исходно), в процессе наблюдения 
и к концу исследования, пред-
ставлена в таблице 2. Как видно из 
указанной таблицы, число боль-
ных, принимающих антагони-
сты кальция, в обеих подгруппах 
к 12 мес. наблюдения несколько 
увеличилось, что связано с необ-
ходимостью коррекции уровней 
АД. Также возросло число боль-

ных «О» подгруппы, принимаю-
щих статины, за год с 80 до 92% 
(р < 0,05). Кроме того, после ЭВВ 
80% больных «О» подгруппы при-
нимали клопидогрел (54%) в те-
чение 6 мес. или тиклид в течение 
1 мес. (26%), а в «К» подгруппе, 
соответственно, 54 и 25%. За ука-
занный срок отмены препаратов 
данной группы из-за развития по-
бочных эффектов не было. 

Контролируемые ФТ проводи-
лись по методике, разработанной 
в ГНИЦ профилактической ме-
дицины проф. Д.М. Ароновым с 
соавт., под врачебным контролем 
3 раза в неделю на протяжении 
1,5 мес. [6]. Занятия были груп-
повыми (по 6–10 чел.), продол-
жительностью до 60 мин, состоя-
ли из комплекса гимнастических 
упражнений и велотренировок 
на механических велотренажерах 
фирмы Tunturi (Финляндия). Тре-
нировочная нагрузка проводилась 
в режиме умеренной интенсив-
ности и составляла 50–60% от ин-
дивидуальной пороговой. После 
окончания курса ФТ тренировав-
шимся после ЭВВ на КА больным 
в течение последующих месяцев 
(до года) рекомендовались ФТ в 
домашних условиях, которые со-
стояли из комплекса гимнасти-
ческих упражнений по методике 
Д.М. Аронова с соавт. [6] и пред-
лагались больным в виде распе-
чаток или учебного видеофильма. 
Приверженность больных к вы-

полнению домашних ФТ в «О» 
подгруппе в течение года наблю-
дения постепенно уменьшалась 
с 82% через 4 мес. до 67% через 
6 мес. и до 61% через 12 мес. За-
нятия в Школе под руководством 
врача кардиолога были группо-
выми (по 6–10 чел.), 1–2 раза в 
неделю, продолжительностью 
60–80 мин, в течение 5 недель [7]. 

Больные КБС после ЭВВ на КА 
обследовались на момент вклю-
чения, через 1,5, 4, 6 и 12 меся-
цев. План обследования боль-
ных включал: сбор анамнеза, 
физикальный осмотр, измерение 
АД, частоты сердечных сокра-
щений (ЧСС), антропометри-
ческие характеристики, снятие 
ЭКГ в покое в общепринятых 
12 отведениях на электрокардио-
графе «MAC 1200» РФ, эхокардио-
графию (ЭхоКГ) на ультразвуко-
вом сканере «Acuson 128XP/10» 
(США) по стандартной методи-
ке с определением линейных и 
объемных показателей сердца 
(объемные показатели и ФВ ЛЖ 
определялись по методу Симпсо-
на), ВЭМ пробу на велоэргометре 
Schiller SDS 200 (Швейцария), ла-
бораторные методы (анализ крови 
на липиды, фибриноген, глюкозу) 
и опросник КЖ (Д.М. Аронов, 
В.П. Зайцев, 1982, 2002). 

Статистическая обработка дан-
ных проводилась с использовани-
ем стандартных методов вариа-
ционной статистики с помощью 

Класс препаратов (%) Исходно Через 6 мес. Через 12 мес. Р, исходно/12 мес.
«О» подгруппа (ФТ + Школа)

Бета-адреноблокаторы 88 90 90 НД
Статины 80 92 92 < 0,05
Нитраты 20 14 18 НД
Ингибиторы АПФ 86 82 82 НД
Ацетилсалициловая кислота 100 100 100 НД
Антагонисты кальция 22 30 34 < 0,05

«К» подгруппа (Школа)
Бета-адреноблокаторы 92 94 92 НД
Статины 90 92 94 НД
Нитраты 16 12 14 НД
Ингибиторы АПФ 70 68 66 НД
Ацетилсалициловая кислота 100 96 96 НД
Антагонисты кальция 24 22 32 < 0,05

Таблица 2. Основная медикаментозная терапия больных КБС после ЭВВ исходно, 
в процессе наблюдения и к концу исследования
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пакета прикладных программ 
SAS (Statistical Analysis Systems, 
SAS Institute. USA). Данные пред-
ставлены в виде средних арифме-
тических значений (М) и средне-
го квадратичного отклонения (σ). 
Достоверность различий оцени-
вали с помощью парного и не-
парного t-критерия Стьюдента, а 
также критерия χ2. Различия, при 
которых р < 0,05, рассматривали 
как статистически значимые.

Результаты и их 
обсуждение 

Влияние ПР на физическую 
работоспособность (ФРС). Ис-
ходно (до начала ПР) пациенты 
после ТБКА/стентирования обеих 

подгрупп не различались по пока-
зателям ФРС. Применение 1,5-ме-
сячного курса ФТ благоприятно 
повлияло на большинство изуча-
емых показателей ФРС больных 
«О» подгруппы не только к мо-
менту их окончания, но и через 
12 мес. наблюдения. Так, к концу 
года наблюдения тренировав-
шиеся пациенты по сравнению с 
нетренировавшимися выполня-
ли ФН больше продолжительно-
сти (13,3%, р < 0,05) и объема (на 
33,7%, р < 0,05) (рис. 1). 

Такой показатель, как «эко-
номичность работы сердца», 
рассчитанный по динамике ве-
личины отношения объема вы-
полненной работы к среднему 

приросту величины «двойного 
произведения» (ДП) за период 
ФН-только в «О» подгруппе до-
стоверно возрастал от исходно-
го на всех визитах исследования 
от 11% (р < 0,05) через 1,5 мес. 
ФТ до 13,2% (р < 0,05) к году на-
блюдения (рис. 1). Иначе говоря, 
нетренированным пациентам 
для выполнения пороговой ФН 
требовалось большее количество 
кислорода, чем тренированным 
больным, которые могли вы-
полнять ФН большей пороговой 
мощности при более экономной 
работе сердца. 

Отмечено положительное влия-
ние короткого курса ФТ на ско-
ростные показатели гемодинами-
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Рис. 2. Сравнение изменений (∆%) скоростных показателей ФРС от исходного значения у больных КБС, 
перенесших ТБКА/стентирование, за период наблюдения

Примечание:
 «О» подгруппа ФТ (+); 
 «К» подгруппа ФТ(-);

* р < 0,05 к показателям «исходно»; 
# р < 0,05 – сравнение между подгруппами
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ки: у тренировавшихся больных 
к году наблюдения скорость при-
роста ЧСС в ответ на ФН была до-
стоверно (р < 0,05) ниже по срав-
нению с нетренировавшимися 
(рис. 2). 

По окончании курса ФТ в под-
группе «О» отмечалось достовер-
ное уменьшение скорости приро-
ста АД и ДП в ответ на ФН, тогда 
как в подгруппе «К», напротив, 
имелся неблагоприятный при-
рост АД. Такая разнонаправлен-
ная динамика в скоростных по-
казателях между подгруппами 
сохранялась в течение годичного 
наблюдения за пациентами.

Таким образом, включение 
короткого (1,5 мес.) курса ФТ в 
ПР больных КБС, перенесших 
ЭВВ на КА, позитивно повлия-
ло на основные показатели ФРС 
и привело к развитию доста-
точно выраженного адаптивно-
тренировочного эффекта. Такие 
комплексные ПР (ФТ + образо-
вательная Школа для больных) 
закрепляют позитивный эффект 
ЭВВ на КА и обеспечивают луч-
шее физическое состояние паци-
ента в последующие месяцы, на-
пример, до 1 года, как в данном 
исследовании.

Влияние ПР на показатели 
ЭхоКГ. По данным ЭхоКГ у боль-
ных «О» подгруппы некоторые 
исходные показатели были хуже, 
чем в подгруппе «К», соответ-
ственно: конечный диастоличе-
ский объем (КДО) ЛЖ 148 ± 21 
мл против 136 ± 18 мл (р < 0,05), 
конечный систолический объем 
(КСО) ЛЖ 72 ± 18 мл против 59 ± 
13 мл (р < 0,01) и фракция выбро-
са (ФВ) ЛЖ – 53 ± 7% против 57 ± 
6% (р < 0,01). После курса ФТ объ-
емные показатели ЛЖ в подгруп-
пе «О» достоверно улучшились: 
к 4-му мес. отмечено уменьшение 
КСО ЛЖ на 3,2% (р < 0,05). За-
метные изменения у тренировав-
шихся произошли к 6-му месяцу 
наблюдения: КСО ЛЖ уменьшил-
ся от исходного на 3,3% (p < 0,05), 
а ФВ и ударный объем (УО) ЛЖ 
возросли, соответственно, на 2,6 
и 3,1% (p < 0,05). Через 12 мес. на-
блюдения в подгруппе «О» УО 
ЛЖ оставался выше исходного 
на 3,5% (p < 0,05). 

В подгруппе «К» за период на-
блюдения был выявлен только 
достоверный рост ФВ ЛЖ через 
4, 6 и 12 мес., соответственно, 
на 2,1, 2,0 и 2,3% от исходного 
(p < 0,05). Толщина межжелу-
дочковой перегородки и задней 
стенки ЛЖ за период наблюдения 
12 мес. не изменились в обеих 
подгруппах. Обращает на себя 
внимание, что имеющиеся в нача-
ле исследования различия между 
подгруппами по ряду линейных 
и объемных характеристик ЛЖ 
через 4 мес. от включения в ПР 
нивелировались. 

Таким образом, включения 
больных КБС, перенесших ЭВВ 
на КА, в программу физической 
реабилитации ведет к улучше-
нию сократительной функции 
(увеличению ФВ) и структурно-
геометрических пара метров 
(уменьшение КСО и КДО) ЛЖ 
и увеличению УО – показателя 
центральной гемодинамики. У 
нетренировавшихся больных 
после ЭВВ на КА происходит 
только некоторое улучшение со-
кратительной функции ЛЖ за 
счет повышения его ФВ. Можно 
полагать, что даже короткий курс 
(1,5 мес.) ФТ – это определен-
ный толчок для начала по-
лож и т е л ьн ы х  с т р у к т у рно -
функциональных изменений в 
сердце, способных сохраняться 
в течение годичного наблюдения 
за пациентами.

Влияние ПР на липидные 
показатели крови. Пациенты 
сравниваемых подгрупп были 
сопоставимы по исходным по-
казателям липидного спектра 
крови. У тренировавшихся боль-
ных за весь период наблюдения 
уровни общего холестерина (ХС) 
и ХС липопротеидов низкой 
плотности (ЛНП) не изменились. 
Напротив, у нетренировавшихся 
после ЭВВ на КА больных отме-
чалось повышение (от исходного) 
уровней общего ХС и ХС ЛНП: 
соответственно, через 4 мес. на 
5,7% (p < 0,05) и на 9,7% (р < 0,05), 
через 12 мес. на 7,1% (p < 0,05) и на 
17,1% (р < 0,05). 

Уровень триглицеридов (ТГ) в 
сыворотке крови по сравнению с 
исходным достоверно снижался 

только у тренировавшихся боль-
ных: на 19,8% через 4 мес. (р < 0,05) 
и 15,2% через 12 мес. (р < 0,05) на-
блюдения, тогда как в подгруппе 
«К» он не изменился. Известно, 
что регулярные ФТ способны 
активировать процессы липо-
протеидлиполиза, результатом 
которых является эффективный 
гидролиз ТГ и более быстрое их 
исчезновение из кровотока.

В «О» подгруппе отмечалось 
благоприятное повышение кон-
центрации антиатерогенного ХС 
липопротеидов высокой плот-
ности (ЛВП) от исходного через 
4 мес. (на 9,1%, р < 0,05), которое 
сохранялось через 6 и 12 мес. 
В «К» подгруппе уровень ХС 
ЛВП за весь период наблюдения 
не изменялся. В «О» подгруппе 
в липид-транспортной системе 
крови происходили изменения 
антиатерогенной направленно-
сти, о чем свидетельствовало до-
стоверное (р < 0,05) снижение (от 
исходного) величины отношения 
ОХС/ХС ЛВП от 19% через 4 мес. к 
17% через 12 мес. В «К» подгруппе 
этот показатель не изменился.

Таким образом, у пациентов 
после ЭВВ на КА комплексная 
ПР, включающая систематиче-
ские ФТ умеренной интенсивно-
сти, привела к положительным 
сдвигам в системе прямого и об-
ратного транспорта ХС крови по 
сравнению с пациентами, не за-
нимающимися ФТ. 

Влияние ПР на концентра-
цию фибриногена крови. У 
больных после ЭВВ на КА, как 
тренирующихся (в течение 1,5 
мес.), так и нетренирующихся, 
средний уровень фибриногена 
в плазме крови исходно был по-
вышен в одинаковой степени (4,3 
± 0,8 г/л и 4,3 ± 0,2 г/л соответ-
ственно). Его снижение произо-
шло только на фоне ФТ через 6 
мес. на 5,6% (p < 0,05). У нетрени-
ровавшихся уровень фибрино-
гена достоверно не изменился и 
оставался в течение всего перио-
да исследования повышенным. 
Снижение концентрации фибри-
ногена являлось положительным 
фактором для больных после ЭВВ 
на КА, поскольку его повышение 
свидетельствует о внутрисосуди-
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стом отложении фибрина и ухуд-
шает реологические свойства 
крови, что усиливает процессы 
тромбогенеза. 

Влияние ПР на показатели КЖ. 
Исходно больные «О» подгруппы 
хуже оценивали свое КЖ, чем 
больные «К» подгруппы: -7,7 ± 5,4 
баллов против -4,8 ± 3,8 балла (р < 
0,05). В дальнейшем, на протяже-
нии всего периода наблюдения, у 
тренировавшихся больных КЖ 
улучшалось – повышение сред-
него балла КЖ в «О» подгруппе 
по сравнению с исходным было 
через 6 мес. на 28,6% (р < 0,05) и 
через 12 мес. на 31,2% (р < 0,05), 
что соответствовало -5,3 ± 5,9 
баллам. Важно подчеркнуть, что 
в подгруппе нетренировавшихся 
больных существенных сдвигов 
в улучшении показателей, харак-
теризующих КЖ, не произошло: 
средний балл КЖ в течение 12 
мес. наблюдения достоверно не 
изменился и к 12 мес. составил 
-3,5 ± 4,6 балла.

Влияние ПР на клиническое 
течение заболевания. Из исследо-
вания преждевременно выбыли 5 
из 100 больных, перенесших ЭВВ 
на КА: 2 человека (4%) из «О» и 3 
человека (6%) из «К» подгруппы. 
Из них по немедицинским при-
чинам – 1 и 3 человека, соответ-
ственно. 

Среднее количество приступов 
стенокардии в неделю в «О» под-
группе составляло исходно 0,32 
± 0,7, через 4 мес. их число до-
стоверное уменьшилось до 0,27 ± 
0,6. Особо заметное уменьшение 
количество приступов стенокар-
дии произошло через 6 мес. (до 
0,23 ± 0,5). К 12 мес. количество 
приступов стенокардии в неделю 
у ранее тренировавшихся верну-
лось к исходному.

В начале исследования боль-
ные «К» подгруппы имели мень-
шее число приступов стенокар-
дии в неделю (0,22 ± 0,5), чем 
пациенты «О» подгруппы. Одна-
ко в дальнейшем у них наблюдал-
ся их неуклонный рост: до 0,29 ± 
1,0 через 4 мес., до 0,32 ± 1,0 через 
6 мес. и до 0,32 ± 0,8 через 12 мес..

У тренировавшихся после ЭВВ 
на КА больных КБС через 12 мес. 
наблюдения ухудшение клини-

ческого состояния (по клинике и 
данным ВЭМ) отмечалось у толь-
ко 2% (n = 1) пациентов против 
20% (n = 10) нетренировавших-
ся пациентов (р < 0,05). В тоже 
время улучшение клинического 
состояния на фоне ФТ встреча-
лось в два раза чаще – у 48% (n = 
24) пациентов против 22% (n = 11) 
нетренировавшихся (р < 0,05). 

Влияние ПР на исходы заболе-
вания. У больных после ЭВВ на 
КА комплексная ПР, включаю-
щая ФТ и Школу, более благо-
приятно повлияла на конечные 
клинические точки, чем только 
обучение в Школе: реже разви-
вался ОКС у 2% (n = 1) против 
10% (n = 5), требовались повтор-
ные вмешательства на КА у 2% (n 
= 1) против 10% (n = 5) и возника-
ла необходимость в госпитализа-
ции по кардиальной причине – у 
0% (n = 0) против 8% (n = 4). В ре-
зультате частота возникновения 
всех ССО в «О» подгруппе за 12 
мес. наблюдения была достовер-
но (р < 0,05) меньше чем в «К» 
подгруппе в 3 раза: у 12% (n = 6) 
против 38 (n = 19).

Таким образом, применение 
ФТ позволило улучшить клини-
ческое состояние больных КБС 
после ЭВВ на КА, при этом в от-
личие от других исследований 
значимого клинического улуч-
шения течения заболевания и 
предупреждения развития ССО 
удалось достичь на фоне коротко-
го (1,5 мес.) курса ФТ. Кроме того, 
результаты исследования пока-
зали безопасность назначения 
ФТ умеренной интенсивности в 
диспансерно-поликлинических 
условиях в более ранние, чем об-
щепринято, сроки после ЭВВ.

Заключение
Результаты проведенного ис-

следования позволили сфор-
мулировать важные позиции 
по вовлечению больных КБС, 
перенесших ЭВВ на КА, в ком-
плексные ПР, разработанные для 
диспансерно-поликлинического 
этапа реабилитации.

В программу ФТ больных 
после ТБКА/стентирования сле-
дует включать в сроки не ранее 
чем через 7 дней (от 1 до 8 не-

дель), а при выполнении ЭВВ на 
фоне острого инфаркта миокарда 
через 3–8 недель от момента вме-
шательства при стабильном со-
стоянии больного и отсутствии 
противопоказаний.

Программа должна предусма-
тривать ФТ продолжительно-
стью 60 мин. с частотой 3 раза в 
неделю под контролем методи-
ста по лечебной физкультуре и 
врача-кардиолога.

Для достижения положитель-
ных результатов – повышения 
ФРС и адаптационных возмож-
ностей организма, коррекции 
метаболизма липидов и липо-
протеидов, улу чшения каче-
ства жизни и клинического со-
стояния, сокращения случаев 
нетрудоспособности и сниже-
ния риска сердечно-сосудистых 
осложнений с помощью ФТ на 
диспансерно-поликлиническом 
этапе больным КБС при не-
возможности тренироваться 
длительно после ЭВВ на КА це-
лесообразно рекомендовать при-
менение короткого курса трени-
ровок – в течение 1,5 месяцев. 

После завершения курса кон-
тролируемы х ФТ больным, 
прежде всего с низким риском 
осложнений (при однососуди-
стом поражении, в отсутствии 
неконтролируемой артериаль-
ной гипертонии, тяжелого сахар-
ного диабета, с отрицательным 
стресс-тестом и высокой толе-
рантностью к ФН) необходимо 
рекомендовать программу тре-
нировок, разработанную для до-
машних условий. Домашние ФТ 
в случае длительного (неопреде-
ленно долгого) их применения, 
рассматриваются как средство 
вторичной профилактики коро-
нарных осложнений.

Участие в образовательной 
Школе больных КБС рекоменду-
ется всем больным, перенесшим 
операции реваскуляризации 
миокарда, даже с низким риском 
осложнений с целью повыше-
ния физической активности, из-
менения пищевых привычек и 
формирования здорового образа 
жизни, а также повышения при-
верженности к медикаментозной 
терапии.

Литература 
→ С. 143
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Социально-экономическая 
эффективность Школ 
здоровья для больных 
ИБС в первичном звене 
здравоохранения
К.м.н. А.В. Концевая, к.м.н. Е.Ю. Спивак, 
д.м.н., профессор А.М. Калинина

ФГУ ГНИЦ ПМ 
Минздравсоцразвития 

РФ, Москва 

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) обуславливают не 
только высокую смертность населения России, но и значительные 

экономические затраты со стороны системы здравоохранения 
и потери общества. В структуре затрат здравоохранения 

ишемическая болезнь сердца (ИБС) занимает лидирующие позиции 
в числе всех ССЗ [1]. По данным ВОЗ, до 50% сердечно-сосудистой 

заболеваемости и смертности предотвратимы [2], что означает 
возможность значительной экономии финансовых средств за счет 

продления качественной жизни людей. 

Основной задачей со-
временной экономики 
здравоохранения явля-

ется обоснованный выбор на-
правлений расходования фи-
нансовых ресурсов с тем, чтобы 
в будущем это принесло макси-
мально возможный социально-
экономический эффект. Одним 
из наиболее целесообразных на-
правлений инвестирования в си-
стеме здравоохранения является 
профилактика ССЗ и прежде все-
го ИБС.

Оценка эффективности любо-
го вмешательства, особенно если 
оно новое или предлагается как 
альтернатива уже применяемой 
технологии, должна включать три 
этапа: оценку клинической эф-
фективности, оценку социального 

эффекта и оценку экономической 
целесообразности внедрения в ре-
альную практику. В зарубежных 
исследованиях, как правило, про-
водятся все три этапа оценки, осо-
бенно в отношении новых вмеша-
тельств. При анализе проблемы 
экономической целесообразности 
профилактики ИБС в зарубежной 
литературе найдены данные по 
анализу экономической эффек-
тивности как отдельных компо-
нентов и мероприятий, так и орга-
низационных моделей первичной 
и вторичной профилактики ИБС 
[3, 4, 5]. В большинстве отече-
ственных исследований, как пра-
вило, присутствует только оцен-
ка клинической эффективности, 
иногда оцениваются некоторые 
параметры социального эффекта, 

анализ экономической эффектив-
ности проводится редко. 

В отечественной литературы по 
проблеме вторичной профилак-
тики ИБС имеются публикации 
исследований по экономической 
целесообразности применения 
отдельных медикаментозных 
средств, в частности статинов, 
а также исследования по эконо-
мической эффективности от-
дельных немедикаментозных 
вмешательств при первичной 
профилактике ИБС [6, 7]. Отече-
ственных исследований по ана-
лизу социально-экономической 
эффективности организацион-
ных моделей вторичной про-
филактики ИБС и особенно ее 
многокомпонентного принципа 
управления риском осложнений 
(медикаментозного и немедика-
ментозного) не найдено.

Мнения специалистов в от-
ношении экономической целе-
сообразности вторичной про-
филактики ИБС практически 
однозначны. Отдача инвестиций 
в профилактику обратно про-
порциональна числу пациентов, 
которых необходимо пролечить, 
чтобы предотвратить 1 собы-
тие, и зависит от продолжитель-
ности лечения. С этих позиций 
число «пациенто-лет» лечения 
при вторичной профилактике в 
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целом ниже, чем при первичной, 
поскольку число пациентов, ко-
торых необходимо пролечить, 
меньше, а результат наблюдается 
быстрее. 

В настоящее время в западных 
странах существует единый под-
ход к оценке экономической эф-
фективности любых немедика-
ментозных и медикаментозных 
вмешательств. Результаты всех 
исследований представляются 
как затраты на год сохраненной 
жизни или на год сохраненной ка-
чественной жизни (QALY), и нет 
необходимости сравнивать изуча-
емое вмешательство с какой-либо 
альтернативой. При этом в зару-
бежных исследованиях приня-
то, что стоимость лечения менее 
20 000 $/QALY является эконо-
мически эффективной (рента-
бельной), стоимость от 20 000 $/
QALY до 40 000 $/QALY – прием-
лемой (большинство методов ле-
чения имеют именно такую стои-
мость), от 40 000 $/QALY до 60 000 
$/QALY – пограничной, от 60 000 
$/QALY до 100 000 $/QALY до-
рогой. Стоимость лечения более 
100 000 $/QALY считается непри-
емлемой. В нашей стране такой 
градации затрат не существует, 
что затрудняет как оценку эконо-
мической целесообразности (нет 
пороговых значений, обязательно 
необходимо сравнивать изучае-
мое вмешательство с альтернати-
вой), так и сопоставление с зару-
бежными данными. 

Так, по данным литературы, в 
целом ряде исследований пока-
зана экономическая целесообраз-
ность вторичной профилактики 
ИБС медикаментозными сред-
ствами (статинами). В частности, 
в исследовании 4S соотношение 
«затраты–эффективность» на 
год сохраненной жизни соста-
вило 5800 $ [8], в исследовании 
CARE аналогичный показатель 
варьировал от 16 000 до 31 000 $ 
[9], что свидетельствует об эконо-
мической целесообразности этих 
вмешательств. В отечественной 
литературе также имеются ис-
следования по оценке стоимости 
вторичной (медикаментозной ги-
полипидемической) профилакти-
ки ИБС, показано, что примерная 

средняя стоимость достижения 
целевого уровня холестерина (ХС) 
при применении статинов у боль-
шинства пациентов ИБС состав-
ляет 7016–12702 руб. [6].

Также изучалась экономи-
ческая эффективность отдель-
ных немедикаментозных вме-
шательств как компонентов 
вторичной профилактики ИБС. 
Так, анализ «затраты – полез-
ность» соблюдения средиземно-
морской диеты в течение 10 лет и 
обычного питания для пациентов, 
перенесших первый инфаркт мио-
карда (ИМ) показал, что затраты 
на 1 год сохраненной жизни со-
ставили 703 $ на 1 год качествен-
ной жизни, что свидетельствует 
о несомненной экономической 
целесообразности данного вме-
шательства, особенно с позиции 
общественного здоровья [10]. Со-
отношение «затраты – эффектив-
ность» программ профилактики 
отказа от курения, проводимых 
медсестрами в клиниках, где на-
ходились пациенты, перенесшие 
ИМ, составило 300 $ на год спа-
сенной жизни. 

В отечественной литературе 
данных по оценке экономической 
эффективности немедикамен-
тозных мероприятий вторичной 
профилактики ИБС не найдено. 
Проводилось исследование по 
оценке экономической эффек-
тивности популяционной про-
граммы профилактики курения, 
которую можно рассматривать 
как элемент первичной профи-
лактики ИБС. Оказалось, что 
программа не только оправдала 
вложенные затраты, но позволила 
получить выгоду 1,2 $ на каждый 
вложенный доллар [7]. 

Таким образом, в настоящее 
время убедительно научно до-
казана экономическая целесоо-
бразность отдельных компо-
нентов первичной и вторичной 
профилактики ИБС. Вместе с 
тем профилактика – это сложная 
многокомпонентная стратегия, 
требующая специальных органи-
зационных форм и дифференци-
рованного подхода; поиск таких 
форм, работающих в условиях ре-
альной клинической практики и 
обоснование их эффективности – 

важная задача современной меди-
цинской науки.

В зарубежной литературе най-
ден ряд исследований по анализу 
экономической эффективности 
различных организационных 
форм вторичной профилактики 
ИБС. Так, в Швеции проведено 
исследование затрат на сниже-
ние уровня ХС у пациентов с ИБС 
путем внедрения программ про-
филактики в деятельность вра-
чей общей практики (материалы, 
лекции, возможность обратиться 
с вопросом к специалистам) [11]. 
Оказалось, что у пациентов груп-
пы вмешательства уровень ХС 
липопротеидов низкой плотности 
(ЛНП) снизился на 0,6 ммоль/л по 
сравнению с группой сравнения, 
а затраты на образовательную 
программу оказались незначи-
тельными. При моделировании 
долгосрочной эффективности 
этого вмешательства оказалось, 
что затраты на 1 год сохраненной 
качественной жизни составили 
24 000 $, что свидетельствует об 
экономической целесообразности 
вмешательства. 

Показана экономическая эф-
фективность специальных кли-
ник вторичной профилактики 
ИБС, персонал которых состоял 
преимущественно из медсестер, 
проводивших индивидуальное 
консультирование пациентов с 
ИБС по поводу образа жизни и 
мероприятий по самоконтролю 
заболевания [4]. В течение года 
было получено улучшение при-
верженности к медикаментозно-
му лечению, снижение артери-
ального давления, оптимизация 
питания и физической активно-
сти, распространенность курения 
не изменилась. В исследовании 
показано улучшение выживае-
мости пациентов в течение 4,7 
лет. Затраты на сохраненный год 
жизни составили 1236 фунтов, а 
на год качественной жизни 1097 
фунтов. Таким образом, данная 
организационная форма вторич-
ной профилактики ИБС экономи-
чески целесообразна.

В Ирландии было проведено 
исследование экономической це-
лесообразности индивидуальной 
профилактики у пациентов с ИБС 
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в возрасте моложе 75 лет [12]. 
Специально обученный персонал 
посещал на дому 344 пациентов 
группы вмешательства и прово-
дил беседы о рациональном об-
разе жизни при данном заболева-
нии и о способах снижения риска. 
В результате было получено улуч-
шение выживаемости пациентов, 
прошедших обучение и улучшение 
качества жизни этих больных. Су-
щественных изменений частоты 
обращения за медицинской помо-
щью не наблюдалось, но в связи с 
повышением эффективности это 
вмешательство было признано 
экономически эффективным. 

В то же время систематический 
обзор программ вторичной про-
филактики ИБС не позволил дать 
окончательного заключения в от-
ношении влияния этого типа вме-
шательства на прогноз больных и 
его экономической эффективно-
сти [5]. В обзоре 12 рандомизи-
рованных исследований сделано 
заключение о том, что «програм-
мы вторичной профилактики 
оптимизируют процесс оказания 
медицинской помощи, снижают 
потребность в госпитализации, 
улучшают функциональное со-
стояние пациента», но их влияние 
на выживаемость, повторные ИМ, 
их экономическая целесообраз-
ность и оптимальный состав про-
грамм остаются до конца не вы-
ясненными. Вероятно, одной из 
причин отсутствия окончательно-
го заключения по данному вопро-
су является то, что оптимальная 
структура программ определятся 
не только качеством медицинской 
помощи, но и менталитетом паци-
ентов, а также системой оказания 
медицинской помощи и другими 
особенностями. 

Необходимы внедрение и оцен-
ка эффективности новых органи-
зационных моделей профилакти-
ки ИБС, при разработке которых 
учитывались бы как междуна-
родный опыт, так и региональные 
особенности, в частности осо-
бенности отечественной систе-
мы оказания первичной медико-
санитарной помощи населению 
России.

В ФГУ «Гос ударственный 
научно-исследовательский центр 

профилактической медицины» 
Минздравсоцразвития РФ разра-
ботана технология и программа 
вторичной профилактики ИБС 
на основе образовательной техно-
логии для пациентов (группового 
профилактического консульти-
рования) – «Школа здоровья для 
больных ИБС» [13]. При анализе 
отечественной литературы не 
найдено данных об экономиче-
ской целесообразности подобных 
организационных форм вторич-
ной профилактики ИБС, в част-
ности, путем проведения Школ 
здоровья для больных ИБС. Для 
обоснования широкого внедре-
ния новой профилактической 
технологии Школ здоровья для 
больных ИБС в практику первич-
ного звена здравоохранения не-
обходима оценка экономической 
эффективности этой профилак-
тической технологии.

Ц е л ь  р а б о т ы :  о ц е н и т ь 
социально-экономическую эф-
фективность обучения пациентов 
в Школе здоровья для больных 
ИБС методами «стоимость болез-
ни» и «затраты – эффективность».

Материалы и методы
Проведено клинико-профилак-

тическое контролируемое когорт-
ное исследование эффективности 
образовательной профилактиче-
ской технологии в условиях ре-
альной практики. Исследование 
выполнено на базе Городской 
поликлиники № 161 Южного ад-
министративного округа и Город-
ской поликлиники № 112 Цен-
трального административного 
округа г. Москвы. 

В исследование включено 100 
пациентов с диагнозом ИБС, сте-
нокардия напряжения, которые 
были рандомизированы в 2 груп-
пы: группу профилактики и груп-
пу сравнения. В течение 12 меся-
цев в обеих группах проводилось 
наблюдение и лечение пациентов 
врачами городской поликлиники 
по общепринятой методике веде-
ния пациентов с диагнозом ста-
бильная стенокардия. Пациенты 
группы профилактики дополни-
тельно прошли обучение в Школе 
здоровья для больных ИБС, раз-
работанной в ФГУ «Государствен-

ный научно-исследовательский 
центр профилактической меди-
цины» Минздравсоцразвития РФ 
и утвержденной организационно-
методическим письмом МЗ РФ от 
02.07.2003 г. «Организация Школ 
здоровья для больных ИБС в 
практическом здравоохранении», 
утвержденным в МЗ РФ [13]. 

Методика обучения больных 
в Школе здоровья представляет 
структурированную программу, 
состоящую из 6 занятий по сле-
дующим темам: 
 ■ Занятие 1. Что надо знать об 

ИБС. Принципы лечения, по-
мощь при неотложных состоя-
ниях на доврачебном этапе;

 ■ Занятие 2. Курение и ИБС. Ме-
тоды отказа от курения;

 ■ Занятие 3. Дислипидемия. Из-
быточный вес. Здоровое пита-
ние. Как нормализовать уро-
вень липидов крови;

 ■ Занятие 4. Недостаточная фи-
зическая активность;

 ■ Занятие 5. Артериальная ги-
пертония (АГ);

 ■ Занятие 6. Психологические 
факторы. Стресс. Методы пре-
одоления негативных пережи-
ваний.
Продолжительность каждо-

го занятия составляла 90 мин. 
Материал предлагался в инте-
рактивной форме, когда инфор-
мационные блоки сменялись 
обсуждением полученной ин-
формации, рассмотрением прак-
тических примеров и ролевыми 
играми. 

В течение 12 месяцев после обу-
чения за всеми пациентами про-
водилось динамической наблюде-
ние с повторными визитами через 
6 и 12 месяцев, пациенты группы 
сравнения также находились под 
наблюдением в течение 12 меся-
цев. 

Для оценки экономической эф-
фективности в течение 12 месяцев 
до включения в исследование (по 
амбулаторным картам) и в тече-
ние 12 месяцев периода наблюде-
ния фиксировались следующие 
данные: частота и причина амбу-
латорных обращений, госпитали-
заций, вызовов скорой помощи 
(СП), медикаментозная терапия 
(с торговыми названиями и доза-
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ми препаратов), наличие и группа 
инвалидности. 

Экономическая эффективность 
профилактики больных ИБС 
оценивалась методами клинико-
экономического анализа: расчет 
показателей «стоимость болезни» 
и «затраты – эффективность» [14].

Стоимость болезни – это мето-
дика, позволяющая учесть сово-
купность всех затрат на пациента, 
связанных с его заболеванием, в 
том числе затраты на медицин-
ское обслуживание, лекарствен-
ную терапию, оплату пособий по 
инвалидности и временной не-
трудоспособности, в ряде случа-
ев в это понятие также включают 
потери не произведенной в эконо-
мике продукции.

Анализ «затраты – эффектив-
ность» позволяет дать экономи-
ческую оценку целесообразности 
того или иного вмешательства 
на основании сопоставления его 
стоимости и влияния на здоро-
вье. При анализе «затраты – эф-
фективность» затраты делятся на 
неценовой показатель эффектив-
ности, выраженный, например, 
в единицах снижения артери-
ального давления, уменьшения 
случаев смертности, увеличения 
количества излеченных больных. 
Цель анализа заключается в выбо-
ре вмешательства с наименьшим 
соотношением цены к эффектив-
ности.

Для расчета стоимости за-
болевания определялись явные 
прямые затраты (ЯПЗ), скрытые 
прямые затраты (СПЗ) и явные 
непрямые затраты (ЯНЗ). ЯПЗ 
складывались из затрат, связан-
ных с диагностикой и лечением 
ИБС на разных этапах: госпита-
лизации, амбулаторные посеще-
ния и экстренная медицинская 
помощь, а также затрат на рабо-
ту Школы здоровья для больных 
ИБС (для пациентов, прошедших 
обучение). 

Данные о стоимости обраще-
ний за медицинской помощью 
предоставлены Медицинской 
акционерной страховой компа-
нией и станцией скорой и неот-
ложной медицинской помощи 
им. А.С. Пучкова г. Москвы в 
ценах 2005–2006 гг. Затраты на 

обучение включали стоимость 
приобретения оборудования и за-
работную плату персонала. СПЗ – 
это затраты пациентов на оплату 
медикаментозных препаратов. 
Стоимость лекарств рассчитана 
по данным аптек г. Москвы за со-
ответствующий период времени. 
ЯНЗ состояли из затрат на выпла-
ту пособий по инвалидности по 
поводу ИБС. Данные о величине 
пособий по инвалидности полу-
чены в Фонде социального стра-
хования.

Анализ «затраты – эффектив-
ность» проведен с определением 
критерия CEA (Cost-eff ectiveness 
analysis) по формуле: CEA = DC + 
АС/Ef, где DC – прямые затраты 
на лечение больных АГ, АС – не-
прямые затраты на лечение боль-
ных АГ, Еf – показатель эффектив-
ности их лечения.

Стат ис т и ческа я обработ-
ка результатов проводилась 
при помощи пакета программ 
«Statistica-6.0» (Stat.Soft .Inc, 2002).

Результаты 
Средний возраст пациентов 

группы профилактики составил 
59,1 ± 4,8 лет, а группы сравнения – 
60,5 ± 3,4 лет. В группе профилак-
тики доля пациентов мужского 
пола составила 56%, а в группе 
сравнения – 60%. ИМ в анамне-
зе имели 52% пациентов группы 
профилактики и 50% пациентов 
группы сравнения.

Анализ «стоимости болезни». 
В таблице 1 представлена частота 
обращений за медицинской помо-
щью и структура прямых затрат в 
группах профилактики и сравне-
ния. 

В группе профилактики в те-
чение года до обучения было 22 
госпитализации пациентов, а в 
группе сравнения 13. В течение 12 
месяцев после обучения в груп-
пе количество госпитализаций 
составило 20 случаев, а в группе 
сравнения – 22. Затраты на госпи-
тализации в течение года после 
обучения в группе профилактики 
снизились на 22% по сравнению 
с периодом до включения в ис-
следование, а в группе сравнения 
возросли на 2,7%.

Общее число амбулаторных по-
сещений в группе профилактики 
до прохождения цикла занятий 
составило 645 случая, а в группе 
сравнения – 554 случая. В течение 
12 месяцев после прохождения 
цикла занятий в группе профи-
лактики количество обращений 
за медицинской помощью снизи-
лось до 543, а в группе сравнения 
возросло до 650. После обучения 
общие затраты на амбулаторную 
помощь в группе профилактики 
сократились на 15,8%. Аналогич-
ный показатель группы сравне-
ния увеличился на 14,8%.

В группе профилактики в тече-
ние 12 месяцев исходно было 59 
вызовов СП, а в группе сравнения – 
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Рис. 1. Структура прямых затрат в группах профилактики и сравнения в течение 
периода наблюдения
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60. На протяжении 1 года наблю-
дения после обучения пациентов 
в группе профилактики наблю-
далось существенно сокращение 
частоты вызовов СП (до 33), в 
группе сравнения количество вы-
зовов СП за тот же период также 
снизилось, но менее значимо (до 
51). Таким образом, затраты на 
вызовы СП в течение периода на-
блюдения в группе профилактики 
сократились на 64,7%. Аналогич-
ный показатель в группе сравне-
ния снизился на 8,6%. 

ЯПЗ на медицинскую помощь 
в течение периода наблюдения в 
группе профилактики сократи-
лись на 41%, а в группе сравнения – 
на 1,6%. Совокупные ЯПЗ с уче-
том затрат на обучение в группе 
профилактики сократились на 
27,9%. В группе профилактики 
СПЗ в целом возросли на 32,3%, 
а в группе сравнения – на 17,8%. 
В целом прямые затраты в группе 
профилактики возросли на 11,3%. 
В группе сравнения прямые за-
траты увеличились на 9,6%. 

Структура прямых затрат в 
группах профилактики и срав-
нения в течение года наблюдения 
представлена на рис. 1.

Доля затрат на медицинскую 
помощь в группе профилакти-
ки оказалась ниже, чем в группе 
сравнения (31,7% и 42,2% соот-

ветственно), а доля затрат на ме-
дикаментозные препараты выше 
(65,0% и 57,8% соответственно), 
что свидетельствует об улучше-
нии контроля заболевания в груп-
пе профилактики. Рост затрат 
на медикаментозную терапию 
сопровождался оптимизацией 
структуры этих затрат, так увели-
чилась доля затрат на статины и 
β-блокаторы, влияние которых на 
прогноз научно доказано. Расчет 
ЯНЗ представлен в таблице 2.

Исходно в группе профилакти-
ки оказалось, что инвалидов 1 и 2 
групп было больше, чем в группе 
сравнения (35 и 27 соответствен-
но). За период наблюдения в груп-
пе сравнения общее количество 
пациентов с группой инвалид-
ности возросла на 6 человек, а в 
группе профилактики только на 
1. ЯНЗ в группе профилактики 
возросли на 2,7%, а в группе срав-
нения – на 18,2%. Результаты рас-
чета показателя «стоимости бо-
лезни» в обеих группах пациентов 
представлены в таблице 3.

Исходно в группе профилак-
тики «стоимость болезни» со-
ставила 1 616 874 руб., а в группе 
сравнения 1 706 751. Показатель 
«стоимости болезни» пациентов с 
ИБС группы профилактики в те-
чение периода наблюдения вырос 
на 5,3% и составил 1 706 751 руб., 

а в группе сравнения – на 14,2% (1 
560 500 руб.).

Анализ «затраты – эффектив-
ность». Проведен анализ «затраты – 
эффективность» обычной прак-
тики ведения пациентов (группа 
сравнения) и нового организа-
ционного подхода, включающего 
обучение пациентов в Школе здо-
ровья для больных ИБС (группа 
профилактики). В качестве пока-
зателя затрат использовано рас-
считанное значение «стоимости 
болезни» (табл. 3). 

В качестве критериев эффек-
тивности для данного анализе 
выбрано три показателя, отра-
жающие цели лечения стабиль-
ной стенокардии в соответствии с 
национальными рекомендациями 
ВНОК [14]:

1) процент снижения уровня 
ХС в течение периода наблюдения 
(как показатель, значимый для 
прогноза больных);

2) процент снижения частоты 
приступов стенокардии (как пока-
затель, во многом определяющих 
качество жизни пациентов);

3) доля пациентов, достигших 
целевых уровней артериального 
давления (АД) (как показатель 
значимый и для прогноза и для 
качества жизни больных).

В таблице 4 представлены ре-
зультаты анализа «затраты – эф-
фективность» по трем выбран-
ным параметрам эффективности 
профилактики.

В группе профилактики в тече-
ние периода наблюдения уровень 
общего ХС пациентов снизился в 
среднем на 23,9%, а в группе срав-

Наименование затрат Группа профилактики Группа сравнения
Исходно Через год Исходно Через год

Госпитализации кол-во 26 20 20 22
затраты 189 508 147 859 150 585 154 689

Амбулаторные посещения кол-во 645 543 554 650
затраты 17 415 14 661 14 958 17 550

Вызовы СП кол-во 59 33 60 51
затраты 154 696 93 912 148 320 136 584

ЯПЗ на медицинскую помощь 361 619 256 432 313 863 308 823
Затраты на обучение – 26 348 – –
ЯПЗ, всего 361 619 282 780 313 863 308 823
СПЗ на медикаментозные препараты 355 603 525 575 348 265 423 641
Прямые затраты, всего 717 222 808 355 662 128 732 464

Таблица 1. Прямые затраты на пациентов с ИБС

Наименование затрат Группа профилактики Группа сравнения
Исходно Через год Исходно Через год

Число пациентов, имеющих группу инвалидности 35 36 27 33
Выплаты пособий по инвалидности 899 652 924 744 677 484 828 036

Таблица 2. ЯНЗ на пациентов с ИБС
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нения – на 14,3%. Затраты на сни-
жения уровня общего ХС на 1% в 
группе профилактики оказались 
на 34,6% ниже, чем в группе срав-
нения (71 412 руб. и 109 126 руб.). 

В группе профилактики в тече-
ние периода наблюдение частота 
приступов стенокардии снизи-
лась в среднем на 70,1%, а в группе 
сравнения – на 22,0%. Затраты на 
снижение частоты приступов на 
1% в группе профилактики были 
в 2,9 раза ниже, чем в группе срав-
нения (24 347 руб. и 70 932 руб.). 

В группе профилактики в те-
чение периода наблюдения 42,5% 
пациентов с АГ достигли целевого 
уровня АД, а в группе вмешатель-
ства – только 6,7%. Соответствен-
но, затраты на достижение 1% 
пациентов целевого АД в группе 
профилактики оказались в 5,8 
раза ниже, чем в группе сравне-
ния (40 159 руб. и 232 910 руб.).

Обсуждение
Во всем мире обоснование эко-

номической целесообразности 
любого нового вмешательства 
является обязательным усло-
вием его внедрения в широкую 
практику. В целом, не так много 
вмешательств, которые были бы 
экономические целесообразны 
для популяции пациентов с ИБС 
в целом. Например, применение 
высоких дорогостоящих техноло-
гий экономические целесообраз-
но лишь в определенных клини-
ческих ситуациях: в том случае, 
если они могут существенно 
увеличить продолжительность 
жизни и значительно улучшить 
качество жизни конкретного па-
циента.

Кроме того, если под первичной 
профилактикой ИБС понима-
ется совокупность всех научно-
доказанных медикаментозных и 
немедикаментозных мероприя-

Показатель, руб. Группа профилактики Группа сравнения
Исходно Через год Исходно Через год

ЯПЗ 361 619 282 780 313 863 308 823
СПЗ 355 603 525 575 348 265 423 641
ЯНЗ 899 652 924 744 677 484 828 036
«Стоимость болезни» 1 616 874 1 706 751 1 339 612 1 560 500

Таблица 3. «Стоимость болезни» пациентов с ИБС

тий для всех пациентов, то ряд 
авторов приходят к выводу о не-
целесообразности массовой пер-
вичной профилактики ИБС [3, 
16]. При этом к аспектам, которые 
могут снизить экономическую 
эффективность первичной про-
филактики, относят: трудности 
выявления тех здоровых лиц, у 
которых в будущем разовьется 
клиническая картина заболе-
вания, необходимость лечения 
большого количества пациентов, 
даже при применении алгоритмов 
стратификации в течение многих 
лет для того, чтобы потенциально 
предупредить одно событие, на-
пример, ИМ. Сторонники другой 
точки зрения считают, что пер-
вичная профилактика ИБС целе-
сообразна с экономической точки 
зрения [17, 18]. Так, одним из обо-
снований этого подхода являет-
ся результаты анализа Goldman 
и соавт., согласно которым 70% 
новых случаев ИБС у мужчин и 
50% новых случаев ИБС у жен-
щин наблюдаются при уровне ХС 
ниже стратификационного уров-
ня (6,5 ммоль/л) [15]. В этой связи 
первичная, популяционная про-
филактика ИБС может привести 
к снижению распространенности 
ИБС и уровней смертности. 

Что касается вторичной про-
филактики, то экономическая 
целесообразность основных ме-
роприятий по вторичной профи-
лактике ИБС не вызывает сомне-
ний, однако до сих пор не найдено 
универсальной организационной 
модели вторичной профилакти-
ки, вследствие чего систематиче-
ские обзоры по этой проблеме не 
позволяют сделать однозначного 
вывода. Одной из предлагаемых 
на сегодняшний день моделей 
вторичной профилактики ИБС, 
учитывающей особенности па-
циентов и характерные черты си-

стемы здравоохранения в нашей 
стране, является Школа здоровья 
для больных ИБС. В данном ис-
следовании показана несомнен-
ная экономическая целесообраз-
ность данного вмешательства по 
сравнению с типичной практикой 
ведения пациентов. Результатом 
профилактики стало сокращение 
затрат на медицинскую помощь 
этим пациентам, причем наиболее 
существенно сократились затра-
ты на вызовы СП, что свидетель-
ствует об улучшении самокон-
троля заболевания, что является 
прямым результатом образова-
тельной технологии. Рост затрат 
на медикаментозную терапию с 
учетом увеличения доли затрат 
на статины и β-блокаторы можно 
считать положительной динами-
кой, так как эти затраты позволят 
улучшить прогноз и в будущем 
возможно дальнейшее снижение 
затрат на медицинскую помощь. 
В целом в группе профилактики 
показатель «стоимость болезни» 
увеличился, но его рост был менее 
значим, чем в группе сравнения, 
и в основном был обусловлен уве-
личением затрат на современные 
высокоэффективные медикамен-
тозные препараты.

При сопоставлении «стоимости 
болезни» и эффективности про-
филактики показана несомненная 
экономическая целесообразность 
Школ здоровья для больных ИБС 
как с позиций улучшения прогно-
за больных, так и в отношении па-
раметров, значимых для качества 
жизни пациентов.

Таким образом, показана 
социально-экономическая эф-
фективность Школ здоровья для 
больных ИБС в условиях первич-
ного звена здравоохранения, что 
позволяет рекомендовать широ-
кое внедрение этой технологии в 
реальную практику.

Литература 
→ С. 136
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Как известно из истории медицины, артериальную гипертензию 
(АГ), так называемую эссенциальную гипертонию, рассматривали в 
качестве психосоматического заболевания [1, 2]. В настоящее время 

интерес к психосоматическому направлению в медицине возрос в 
связи с новым клиническим развитием этой концепции. 

К психосоматическим рас-
стройствам относят со-
матогенные расстройства, 

психогенные расстройства при 
соматических заболеваниях 
(вследствие ятрогении), сомати-
зированные психические рас-
стройства, а также различные 
соматические заболевания, в 
происхождении которых имеют 
значение стрессовые факторы, 
соматические осложнения при 
некоторых психических заболе-
ваниях. 

При АГ описаны личностные 
особенности пациентов, выражаю-
щиеся тревожной мнительностью, 
психической ригидностью, склон-
ностью к фиксации на отрицатель-
ных переживаниях наряду с высо-
кой активностью, стремлением к 
лидерству, высоким самоконтролем 
поведения. Пациентам с АГ свой-
ственны особая сензитивность, не-

контролируемые реакции тревоги, 
которые выражаются в подъеме 
артериального давления (АД) при 
его измерении (так называемая ги-
пертензия белого халата). У паци-
ентов с АГ отмечают более частое 
возникновение расстройств пси-
хической адаптации с тревожно-
депрессивными симптомами, 
установлено влияние тревожно-
фобических и панических рас-
стройств на течение АГ [3, 4]. На-
конец, на отдаленных этапах АГ 
формируются психоорганические 
расстройства различной структу-
ры и глубины – от эмоционально-
лабильных, церебрастенических, 
тревожно-депрессивных органи-
ческих синдромов до проявлений 
деменции вследствие дисциркуля-
торной энцефалопатии. 

Таким образом, в клинической 
картине АГ на различных этапах ее 
течения выявляются те или иные 

психические расстройства с пре-
обладающей тревожной симпто-
матикой в структуре различных 
расстройств. Известно, что анксио-
литические средства давно исполь-
зуются в комплексной терапии АГ 
[2]. В 1950 г. Г.Ф. Ланг писал, что в 
происхождении гипертонической 
болезни решающую роль играет пе-
ревозбуждение гипоталамических 
прессорных центров, вызываемое 
перевозбуждением эмоциональной 
сферы, поэтому в комплекс тера-
пии он рекомендовал включать се-
дативные и снотворные препараты, 
в частности барбитураты. Крупные 
проспективные исследования по-
казали, что тревога и депрессия яв-
ляются независимыми факторами 
риска как развития АГ, так и вы-
живаемости пациентов с сердечно-
сосудистой патологией [5]. 

Тревожно-депрессивные рас-
стройства дополняют клиниче-
скую картину заболевания не 
только тягостными субъектив-
ными переживаниями, но и сома-
товегетативными расстройства-
ми – кардиалгией, тахикардией, 
одышкой, повышением уровня 
АД в период панической атаки, 
нарушениями сна, учащением 
кризовых состояний [6]. 
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Лекции для врачей

В работах кардиологов, не-
врологов убедительно показано 
положительное влияние в ком-
плексной терапии АГ транкви-
лизаторов, антидепрессантов 
различной структуры. Закон-
ченное к настоящему времени 
исследование КООРДИНАТА 
подтвердило отрицательное вли-
яние тревожно-депрессивных 
расстройств при сердечно-
сосудистых заболеваниях, эффек-
тивность использования антиде-
прессанта тианептина в терапии 
АГ. В ряде исследований указыва-
ется на эффективность в этих слу-
чаях антидепрессантов из группы 
СИОЗС [7, 8 и др.]. 

Однако наиболее часто в ком-
плексной терапии АГ, осложнен-
ной тревожными расстройствами, 
применяют транквилизаторы раз-
личной структуры. При лечении 
АГ, лабильной артериальной ги-
пертонии пожилых убедительно 
показано положительное влияние 
транквилизатора клоназепама 
в малых терапевтических дозах, 
стабилизирующего психовегета-
тивные расстройства [9]. Изуча-
лось влияние альпразолама при 
лечении тревожных и тревожно-
депрессивных расстройств при 
АГ. Было показано, что в структу-
ре депрессивного синдрома у па-
циентов с мягкой АГ доминирует 
аффект тревоги; включение аль-
празолама в комплексное лечение 
больных с АГ кризового течения 
с тревожно-депрессивными рас-
стройствами позволяет эффектив-
но сократить частоту гипертони-
ческих кризов [3]. 

Транквилизаторы бензодиазе-
пинового ряда обладают широким 
спектром активности – анксиоли-
тическим, седативным, миорелак-
сирующим, противосудорожным, 
снотворным, вегетостабилизиру-
ющим эффектом, что имеет зна-
чение при купировании разноо-
бразных симптомов психической 
дезадаптации. Другим преимуще-
ством транквилизаторов является 
их безопасность, высокая эффек-
тивность, быстрое достижение те-
рапевтического эффекта [10, 11]. 

Однако транквилизаторы бен-
зодиазепиновой структуры, как 
известно, обладают и существен-

ными побочными эффектами – 
чрезмерная седация, симптомы 
психической расторможенности, 
ажитация, нарушения познава-
тельных функций при длитель-
ном приеме. Помимо этого, все 
производные бензодиазепинов 
могут в той или иной степени 
вызывать синдром отмены, кото-
рый проявляется вегетативными 
расстройствами (гипергидроз, 
нарушения пищеварения, тахи-
кардия), расстройствами сна, го-
ловокружениями, эмоциональной 
лабильностью. В клинике синдро-
ма отмены описаны и острые пси-
хотические состояния, депрессия, 
хореоатетоз и, наконец, состоя-
ния зависимости. 

Эти два обстоятельства – высо-
кая востребованность транквили-
заторов при лечении расстройств 
психической адаптации и веро-
ятность формирования нежела-
тельных явлений при длительном 
назначении бензодиазепиновых 
транквилизаторов – обусловили 
необходимость создания иных 
(эффективных, но безопасных) 
транквилизаторов. К таким пре-
паратам относится анксиолитик 
этифоксин (Стрезам) – транкви-
лизатор небензодиазепиновой 
структуры (компания Biocodex, 
Франция).

Первые данные о препарате как о 
потенциально психотропном сое-
динении, относятся к 1970-м годам 
[12]. За период с 1995 по 2007 гг. 
препарат этифоксин был исполь-
зован для лечения более 11,3 млн 
пациентов. Препарат этифок-
син зарегистрирован более чем 
в 40 странах мира, в 2008 году – 
в РФ под торговым названием 
Стрезам.

Анализ результатов специ-
альных исследований препара-
та этифоксина, проведенных в 
различных клиниках Франции 
(в психоневрологических и кардио-
логических отделениях) свидетель-
ствует о доказанной его высокой 
анксиолитической эффективности 
и безопасности [13, 14]. 

О высокой терапевтической 
эффективности этифоксина сви-
детельствуют и результаты дру-
гого более позднего исследования 
[15]. Цель этого двойного слепого 

рандомизированного испытания 
с параллельными группами – 
сравнить эффективность эти-
фоксина – небензодиазепиново-
го анксиолитического препарата 
и лоразепама – бензодиазепина 
в лечении амбулаторных паци-
ентов с нарушениями адаптации 
при тревожных расстройствах, 
которые наблюдались у врачей 
общей практики. По данным ав-
торов, такого рода случаи состав-
ляют почти 10% психологически 
мотивированных консультаций 
в учреждениях первичной меди-
цинской помощи. 

Анксиолитический эффект 
этифоксина оказался не ниже эф-
фекта лоразепама (снижение по 
шкале НАМ-А 54,6% и 52,3%, со-
ответственно, p = 0,0006). Данные 
препараты показали одинаковую 
эффективность на 28-й день. Од-
нако ответ на лечение был выше у 
пациентов, получавших этифок-
син; значительный терапевтиче-
ский эффект без нежелательных 
явлений был зарегистрирован 
также у большего числа пациен-
тов, принимавших этифоксин 
(p = 0,04). Кроме того, через 1 не-
делю после прекращения терапии 
у меньшего числа пациентов, при-
нимавших этифоксин, наблюда-
лось возобновление симптомов 
тревожных расстройств по срав-
нению с пациентами, получавши-
ми терапию лоразепамом. 

В обзоре по возможностям 
применения анксиолитика Стре-
зам [16] приводятся результаты 
различных исследований, выпол-
ненных в последние три года, – 
сравнительные исследования эф-
фективности этифоксина и дру-
гих анксиолитиков, оценка его 
эффективности при лечении раз-
личных контингентов больных, в 
частности с соматоформными и 
психосоматическими расстрой-
ствами. В соответствии с этими 
данными этифоксин достоверно 
уменьшал выраженность тревож-
ных расстройств, частоту паниче-
ских пароксизмов и проявления 
кардиоваскулярной и респира-
торной дисрегуляции [17], кроме 
того, достоверно улучшал настро-
ение у пациентов с депрессивны-
ми проявлениями легкой степени 
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тяжести [18, 19]. 
Благодаря снижению избы-

точной активации симпатиче-
ской части вегетативной нерв-
ной системы и патогенетически 
связанной с ней повышенной 
тревожности, выраженному ве-
гетостабилизирующему эффекту 
препарат показан и при лечении 
вегетососудистой дистонии [20]. 
Применение препарата способ-
ствовало уменьшению и исчезно-
вению симпаталгий, снижению 
частоты панических атак. По-
ложительное влияние оказывал 
препарат и на нарушения сна, 
тревожность, метеозависимость, 
нервно-мышечную возбудимость 
и головную боль напряжения. 

Эмпирическим путем было 
установлено [21], что на фоне 
приема этифоксина снизилась 
частота сердцебиений, неприят-
ных ощущений в грудной клетке, 
приступов одышки и «нехватки 
воздуха», практически исчезли 
вегетативные проявления в виде 
сухости во рту, потливости, нор-
мализовался сон, повысилась 
общая работоспособность, реже 
отмечалась лабильность пульса 
и АД. Пациенты отмечали исчез-
новение страха перед возможным 
развитием приступа. 

О высокой эффективности при-
менения этифоксина в составе 
комплексного лечения соматиче-
ской патологии на фоне выражен-
ных невротических нарушений 
свидетельствуют и исследова-
ния в гастроэнтерологической 
практике [22, 23], где этифоксин 
может считаться препаратом вы-
бора. При применении препарата 
достоверно установлено, что он 
ослабляет усиленную моторику 
желудочно-кишечного тракта и 
ощущение дискомфорта в живо-
те, стабилизирует артериальное 
давление, что как раз не характер-
но для препаратов бензодиазепи-
нового ряда. Этифоксин можно 
рассматривать в качестве неот-
ъемлемого компонента комбини-
рованной терапии хронического 
болевого синдрома, в частности 
у пациентов с хроническим боле-
вым синдромом вследствие рев-
матоидного артрита [24].

Общая точка зрения исследо-

вателей состоит в том, что анк-
сиолитик этифоксин эффекти-
вен при весьма широком круге 
тревожно-невротических рас-
стройств и психосоматической 
патологии, расстройствах сна, 
вегетососудистой дистонии и т.д. 
Он не оказывает отрицательно-
го влияния на психомоторные и 
когнитивные функции, мышеч-
ный тонус; к нему не формирует-
ся зависимость, толерантность и 
также не возникает синдром от-
мены. Благодаря этому препарат 
открывает большие возможности 
для эффективного лечения раз-
личных нарушений в психиатри-
ческой, наркологической, невро-
логической и общесоматической 
практике.

Следует отметить позитивный 
опыт применения анксиолити-
ков нового поколения (Стрезам и 
Атаракс) при лечении тревожных 
нарушений в рамках расстройств 
адаптации и генерализованно-
го тревожного расстройства [25]. 
Получены новые данные о спек-
тре анксиолитических эффектов 
Стрезама. Препарат можно ис-
пользовать при терапии тревож-
ных невротических состояний с 
проявлениями реактивно прово-
цированной и генерализованной 
тревоги. Редукция ряда проявле-
ний психической тревоги (тре-
вожного настроения, внутренне-
го напряжения, эмоциональной 
лабильности) в сочетании с влия-
нием препарата на соматические 
эквиваленты тревоги подтверж-
дает, что Стрезам является эффек-
тивным средством для курсового 
лечения тревожных расстройств 
легкой и умеренной степеней 
тяжести. Стрезам обладает анк-
сиолитическим действием, не со-
провождающимся поведенческой 
токсичностью, гипноседативным 
и миорелаксирующим эффекта-
ми, дестабилизацией когнитив-
ных функций при отсутствии 
риска лекарственной зависимости 
и синдрома отмены.

В 2008–2009 гг. впервые в Рос-
сии было проведено открытое 
рандомизированное контроли-
руемое исследование эффектив-
ности этифоксина в сравнении с 
феназепамом при лечении паци-

ентов с расстройствами адапта-
ции [26]. Для проведения этого 
исследования были отобраны 90 
пациентов в трех психиатриче-
ских центрах в Москве и Санкт-
Петербурге. Больные были ран-
домизированы на две группы, 
получавшие перорально феназе-
пам в дозе 0,5 мг два раза в сутки 
(утром и вечером) либо этифок-
син в дозе 150 мг в сутки (50 мг 
утром и 100 мг вечером). Лечение 
проводилось в течение 6 недель. 
Эффективность и безопасность 
оценивались на 7 и 42-й дни кур-
совой терапии. Синдром отмены 
оценивался через 1 нед. после 
окончания исследования (49-й 
день). Уровень тревожности ре-
гистрировался в соответствии со 
шкалой тревожности Гамильтона 
на исходном уровне, на 7 и 42-й 
дни. Общее развитие заболевания 
оценивалось с использованием 
шкалы CGI (Шкала глобального 
клинического впечатления): гло-
бальное клиническое улучшение 
на 7 и 42-й дни, уровень тяжести 
заболевания на исходном уровне 
на 7 и 42-й дни, а также терапев-
тический индекс на 7 и 42-й дни. 
Побочные эффекты, диагности-
рованные самостоятельно или 
в ходе наблюдения, регистриро-
вались в течение всего исследо-
вания. Синдром отмены после 
окончания терапии оценивался 
на 49-й день по шкалам HAM-A 
и CGI и определялся как разница 
между результатами показателей 
49-го и 42-го дней. Список рандо-
мизации был создан по каждому 
центру до начала исследования 
при определении его дизайна. 

Результаты проведенного ис-
следования свидетельствуют, 
что этифоксин эффективен при 
терапии расстройств адаптации. 
Так, показатели тревоги по шкале 
HAM-A уменьшились на 7-й день 
и впоследствии неуклонно сни-
жались до 42-го дня лечения. Эти 
показатели были сопоставлены 
с данными анксиолитического 
действия феназепама у пациентов 
группы сравнения. 

Выявленные высокая эффек-
тивность этифоксина при терапии 
расстройств адаптации, не усту-
пающая феназепаму и практиче-
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ское отсутствие у него побочного 
действия позволяет предполагать, 
что в клинической практике по-
явилось анксиолитическое сред-
ство, равное по действию наибо-
лее мощным транквилизаторам 
из группы бензодиазепина. По 
данным исследования, этифоксин 
характеризуется лучшей перено-
симостью по сравнению с фена-
зепамом (1 побочный эффект в 
группе этифоксина против 21 в 
группе феназепама), что свиде-
тельствует о возможности его 
применения в дневное время. 

Кроме того, третью часть паци-
ентов (30 из 90 обследованных) 
с расстройствами адаптации, 
которым было показано при-
менение этифоксина, составили 
пациенты кардиологического 
стационара, в том числе с АГ. Как 
показали результаты исследова-
ния, добавление к комплексной 
терапии этифоксина (Стрезама) 
способствовало редукции тре-
вожных расстройств, стабилиза-
ции АД. 

Имеющиеся к настоящему 
времени результаты клиниче-
ских исследований и практики 
применения этифоксина позво-
ляют определить его основные 
клинико-фармакологические ха-
рактеристики.

Фармакологические свойства 
этифоксина: производное бен-
зоксазина, обладает анксиолити-
ческой активностью, в меньшей 
степени – оказывает седативное 
действие. Не вызывает привыка-
ния и синдрома отмены. Соглас-
но одной из гипотез, причиной 
отсутствия отмеченных ранее 
эффектов может служить меха-
низм действия этифоксина, т.е. 
его фармакодинамика. Действи-
тельно, исследование эффектов 
этифоксина показало, что он об-
легчает ГАМК-эргическую синап-
тическую передачу в гипоталами-
ческих нейронах и таким образом 
оказывает двоякий эффект на эти 
нейроны: выраженную положи-
тельную аллостерическую моду-
ляцию ГАМК А рецепторов через 
сайт, отличный от взаимодей-
ствующего с бензодиазепинами, и 
косвенный эффект, при котором 
в стимуляцию могут быть вовле-

чены периферические митохон-
дриальные бензодиазепиновые 
рецепторы, контролирующие, в 
свою очередь, нейростероидный 
синтез.

Фармакокинетика: препарат 
быстро всасывается из ЖКТ, бы-
стро метаболизируется в печени 
до образования нескольких ме-
таболитов. Один из них (диэти-
лэтифоксин) является активным 
и его период полувыведения со-
ставляет около 20 ч. Проника-
ет через плацентарный барьер. 
Время достижения максималь-
ной концентрации в крови – 2–3 
ч, период полувыведения – около 
6 ч. Выводится преимуществен-
но с мочой в виде метаболитов, в 
небольших количествах – в неиз-
менном виде; выводится также с 
желчью.

Показания: применяется для 
устранения тревоги, страха, вну-
треннего напряжения, повышен-
ной раздражительности, снижен-
ного настроения, в том числе на 
фоне соматических заболеваний, 
особенно кардиоваскулярной 
природы.

Противопоказания: шоковые 
состояния, миастения, тяжелые 
нарушения функции печени/
почек, гиперчувствительность к 
препарату. Не рекомендуется ис-
пользовать препарат в возрасте до 
18 лет. Не рекомендуется приме-
нение препарата при кормлении 
грудью и беременности. 

Способ применения и дозы: 
внутрь с небольшим количеством 
воды. Доза препарата определяет-
ся индивидуально в зависимости 
от состояния больного. Обычно 
назначается по 1 капсуле (50 мг) 
3 раза в день или по 2 капсулы 
2 раза день (150–200 мг/сут). Про-
должительность лечения – от не-
скольких дней до 4–6 недель в 
зависимости от состояния боль-
ного.

Побочные действия: незначи-
тельная сонливость, появляю-
щаяся в первые дни приема и 
обычно исчезающая самостоя-
тельно в процессе лечения; редко – 
возможны кожные высыпания, а 
также аллергические реакции в 
виде крапивницы и отека Квин-
ке.

Передозировка: симптомы вя-
лости, чрезмерной сонливости. 
Лечение – промывание желуд-
ка большим количеством воды, 
симптомати ческое лечение. 
Специфический антидот отсут-
ствует.

Взаимодействие с другими ле-
карственными средствами: по-
тенцирует действие препаратов, 
угнетающих ЦНС, таких как 
опиоидные аналгетики, барби-
тураты, снотворные препараты, 
антигистаминные средства, ней-
ролептики и др. Также усиливает 
воздействие алкоголя.

Особые указания: из-за при-
сутствия в составе препарата 
лактозы, препарат не должен ис-
пользоваться при галактозэмии, 
синдроме мальабсорбции глю-
козы и галактозы, а также в слу-
чае лактозной недостаточности. 
В случае пропуска приема пре-
парата не следует удваивать дозу 
при следующем приеме. В связи 
с риском возникновения сонли-
вости следует избегать во время 
лечения управления транспор-
том и деятельности, требующей 
повышенного внимания. Не ре-
комендуется принимать препа-
рат совместно с алкогольными 
напитками, не превышать пред-
писанную врачом дозу. Препарат 
отпускается из аптеки по рецепту 
врача.

Таким образом, анализ имею-
щихся данных относительно 
фармакологической активности 
этифоксина и существующий 
опыт клинического его приме-
нения свидетельствуют, что этот 
препарат обладает оригиналь-
ным механизмом действия, для 
которого характерны максималь-
ная избирательность и физиоло-
гичность в отношении влияния 
на все звенья развития тревоги. 
Препарат лишен известных недо-
статков транквилизаторов бензо-
диазепиновой структуры. 

В силу высокой эффектив-
ности при лечении тревожных 
расстройств, широкого спектра 
действия, безопасности препарат 
может быть рекомендован для 
использования как в психиатри-
ческой, так и в общей медицин-
ской практике.

Литература 
→ С. 138
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23 ноября 2010 года в рамках проходившей в Москве в РКНПК Росмедтехнологий 
III Всероссийской конференции «Неотложная кардиология–2010» состоялся 
научный симпозиум «Острая сердечная недостаточность 2010: что изменилось», 
организованный компанией «Орион Фарма». 
На мероприятии с докладами выступили известные ученые, ведущие специалисты 
по острой и хронической сердечной недостаточности. Они поделились с 
собравшимися (прежде всего – практикующими врачами и студентами-медиками) 
своим взглядом на проблемы ведения пациентов с ОСН. 

Острая сердечная 
недостаточность 2010: 
что изменилось

Применение инотропных средств 
в лечении сердечной недостаточности

С.Н. Терещенко, 
д.м.н., профессор, 

руководитель 
отдела заболеваний 

сердца и сердечной 
недостаточности 

РКНПК 
Росмедтехнологий, 

Москва

Начиная свое выступле-
ние, профессор С.Н. Те-
рещенко ознакомил при-

сутствующих с рекомендациями 
Европейского кардиологического 

общества, касающимися лечения 
пациентов с ХСН, точнее, назна-
чения таким пациентам инотроп-
ных препаратов (рис. 1).

По словам докладчика, це-
лесообразным является назна-
чение инотропных препаратов 
тем больным, которые не отреа-
гировали на стандартную меди-
каментозную терапию. Кроме 
того,  оп ра вда нны м мож но 
считать назначение сердечных 
гликозидов пациентам с ХСН, 
сопровождающейся постоян-
ной формой мерцательной арит-
мии. Что же касается больных 
с синусовым ритмом, то, как 
показывают проведенные ис-
следования, прием сердечных 
гликозидов улучшает качество 
их жизни и уменьшает количе-
ство госпитализаций. 

Профессор Терещенко также 
отметил, что данная группа пре-
паратов оказывает положитель-
ное влияние вне зависимости от 
функционального класса заболе-
вания и причин, вызвавших сер-
дечную недостаточность.

Больные с мерцательной арит-
мией составляют 31% всех паци-
ентов, страдающих ХСН. Однако, 
согласно данным многоцентро-
вых клинических исследований, 
сердечные гликозиды сегодня 
назначаются лишь 20–25% боль-
ных ХСН, хотя врачам уже ясно, 
что именно сердечные глико-
зиды являются единственными 
инотропными средствами, кото-
рые могут быть рекомендованы 
для постоянного применения. 
Остальные препараты с инотроп-
ным действием, например, мил-
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ринон, ибопамин или веснари-
нон, к сожалению, не уменьшают 
вероятность летального исхода. 
Смертность больных, страдаю-
щих хронической сердечной не-
достаточностью, на фоне приема 
данных препаратов не снижается 
(рис. 2). Более того, длительное 
применение добутамина способ-
ствует увеличению летальности в 
данной группе пациентов.

Возникает закономерный во-
прос: должны ли врачи полно-
стью отказаться от инотропной 
терапии больных ХСН, особен-
но если учесть, что существуют 
данные многоцентровых иссле-
дований (рис. 3), указывающие 
на то, что применение инотроп-
ных средств способно увеличить 
летальность на 34%. Почему так 
происходит? Дело в том, что уве-
личение инотропной функции 
приводит к энергетическому обе-
днению кардиомиоцитов. То есть, 
увеличивая сократимость данных 
клеток, мы одновременно истоща-
ем миокард (рис. 4), что, в свою 
очередь, приводит к ухудшению 
гемодинамики, возникновению 
ишемии, развитию нарушений 
ритма и увеличению риска воз-
никновения инфаркта миокарда.

Но, подчеркнул профессор 
Терещенко, данная ситуация ха-
рактерна только для пациентов с 
хронической сердечной недоста-
точностью, принимающих ино-
тропные препараты в течение 
длительного периода.

Как же обстоят дела с больными, 
страдающими острой сердечной 
недостаточностью? Если принять 
во внимание различные причины 
возникновения данного патоло-
гического состояния, то станет 
очевидно, что значительный про-
цент пациентов с ОСН составляют 
люди с декомпенсированной фор-
мой хронической сердечной недо-
статочности. Еще одной значимой 
причиной развития ОСН является 
отек легких, а вот процент случаев 
ОСН, вызванной кардиогенным 
шоком или правожелудочковой 
недостаточностью, сравнительно 
невелик.

Разработан четкий и однознач-
ный алгоритм лечения больных 
острой сердечной недостаточно-
стью, подразумевающий назначе-
ние мочегонных препаратов и пе-
риферических вазодилататоров. 
К сожалению, даже применение 
последних не всегда влияет на 
исход лечения – выживаемость 
больных с острой сердечной не-
достаточностью по-прежнему 
оставляет желать лучшего. Тем 
не менее, как лечить больных с 
повышенным артериальным дав-
лением, врачам на сегодняшний 
день известно. 

Куда сложнее дела обстоят с 
теми пациентами, у которых си-
столическое АД снижено. Как 
правильно подобрать инотропное 
средство для лечения таких боль-
ных? Вопрос абсолютно не празд-
ный, особенно если вспомнить, 
что именно низкое артериальное 
давление у больных с острой сер-
дечной недостаточностью суще-
ственно увеличивает показатели 
госпитальной смертности.

На прогноз заболевания у дан-
ной категории пациентов влияют 
следующие факторы: артериаль-
ное давление ниже 100 мм рт. ст. 
и повышение уровня креатини-
на. То есть, перед лечащим вра-
чом возникают одновременно 
две проблемы. Во-первых, низкое 
АД, а во-вторых, развитие остро-
го кардиоренального синдрома 
(рис. 5).

Что же может предложить со-
временная медицина для лече-
ния таких непростых пациентов? 
По словам профессора Терещен-
ко, одной из наиболее эффектив-
ных терапевтических методик в 
данной ситуации является вну-
триаортальная баллонная кон-
трпульсация. Немаловажно, что 
в первую очередь она показана 
больным ОСН с низкой фракци-
ей выброса. К сожалению, на се-
годняшний день, данный метод 
лечения применяется далеко не 
во всех кардиоцентрах, потому, 
что многие блоки интенсивной 
терапии просто не оснащены 
необходимым оборудованием. 

Симптоматика СН + сниженная фракция выброса

Диуретик + иАПФ (или АРА)

Бета-блокаторы

Да Признаки и симптомы СН
сохраняются? Нет

Назначение антогониста альдостерона или АРА
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Комплекс QRS>

120мсек?

ФВ ЛЖ<
35%?

Да НетДа Нет

Кардиовертер дефибрилятор, 
кардиоресинхронизационной 

терапии

Дигоксин, 
гидролазине, 

трансплантация

Нет леченияИмплантация 
кардаовертер 

дефибрилляторы

Внесердечные:
Анемия, болезнь легких, 
почечная дисфункция, 
поражение щитовидной 
железы, сахарный диабет

Сердечные
Ишемия, гипертония, 
клапанные пороки, 
диастолическая 
дисфункция, 
фибриляция 
предсердий, 
желудочковая 

аритмия,
брадикардия 

 

Рис. 1. Алгоритм назначения инотропных 
препаратов пациентам с ХСН

Рис. 2. Смертность от ХСН и госпитализация
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Рис. 3. Результаты многоцентровых исследований 
инотропных средств

Нет самих контрпульсаторов, не 
хватает и лабораторий, под кон-
тролем которых могла бы прово-
диться внутриаортальная кон-
трпульсация.

В ситуации, когда техническое 
оснащение российских боль-
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ниц оставляет желать лучшего, 
специалистам очевидно, что от-
казаться от применения ино-
тропных препаратов в терапии 
пациентов, страдающих ОСН, 

просто невозможно. Эти сред-
ства показаны в следующих слу-
чаях: падение сократительной 
функции левого желудочка, на-
личие артериальной гипотонии, 
недостаточная эффективность 
стандартной терапии, наличие 
тяжелых проявлений заболева-
ния у больных с низким сердеч-
ным выбросом, не обусловлен-
ным гиповолемией. Кроме того, 
инотропные средства должны 
назначаться в тех ситуациях, 
когда больной получает внутри-
венные наркотические аналь-
гетики, мочегонные препараты 
или периферические вазодила-
таторы.

Увеличение сократимости 
миокарда при приеме инотроп-
ных средств происходит за счет 
повышения у ровня кальция 
вну три клеток, стимуляции 
β-адренорецепторов и аденил-
циклазы, а также подавления ак-
тивности фосфодиэстеразы. Для 
лечения больных с ОСН на се-
годняшний день показаны такие 
инотропные препараты, как до-
бутамин, левосимендан, нора-
дреналин и адреналин. 

Переходя к освещению во-
просов тактики ведения па-
циентов с ОСН, являющейся 
декомпенсацией хронической 
сердечной недостаточности, 
профессор Терещенко подчер-
кнул, что подход врача должен 
зависеть от уровня АД пациен-
та. Если АД выше 105 мм рт. ст., 
должны назначаться перифери-
ческие вазодилататоры и лево-
симендан, дозировка которого 
подбирается в зависимости от 
состояния больного. При арте-
риальном давлении 80–100 мм 
рт. ст. левосимендан не приме-
няется. Пациенты с АД менее 90 
мм рт. ст. и отечным синдромом 
нуждаются в коррекции объема 
циркулирующей крови и приме-
нении инотропных препаратов, 
таких, как добутамин или но-
радреналин, причем выбирать 
конкретное лекарственное сред-
ство врач должен в зависимости 
от состояния больного.

При низких показателях ар-
териального давления – ниже 
70 мм рт. ст. следует проверить 
наличие гиповолемии и при не-
обходимости ее ликвидировать. 
То же относится и к нарушениям 
ритма – их необходимо скоррек-
тировать. При лечении пациен-
тов с ОСН и низким АД должен 
использоваться норадреналин в 
высоких дозах или, при его от-
сутствии, Допмин (допамин) 
в вазопрессорной дозировке. 
Когда давление начинает повы-
шаться, можно заменить нора-
дреналин на Допмин или умень-
шить дозу последнего. Затем, при 
дальнейшем росте АД и после 
выхода пациента из шока, при-
меняется добутамин, после чего 
можно добавить перифериче-
ские вазодилататоры или пере-
вести пациента на левосимендан.

По данным исследований, ле-
тальность пациентов, у которых 
применялся левосимендан, была 
практически идентична леталь-
ности больных, получавших пе-
риферические вазодилататоры. 
Комбинированная терапия пе-
риферическими вазодилататора-
ми в сочетании с инотропными 
средствами по эффективности 
также аналогична лечению лево-
сименданом. Дело в том, что по 
своему гемодинамическому эф-
фекту левосимендан находится 
между вазодилататорами и ино-
тропными средствами. 

Левосимендан не увеличивает 
частоту сердечных сокращений 
и не приводит к изменению сер-
дечного индекса, а эффект от од-
нократного применения данного 
препарата продолжается на про-
тяжении 14 суток.

Завершая свое выступление, 
профессор Терещенко еще раз 
коротко перечислил основные 
достоинства левосимендана и 
подчеркнул, что механизм дей-
ствия данного средства на сегод-
няшний день полностью изучен, 
известны и ситуации, в которых 
врачи могут и должны приме-
нять именно это лекарственное 
средство (рис. 6).
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Рис. 4. Взаимосвязь между сократимостью 
миокарда и потребляемой энергией
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летальностью, уровнем АД и креатинина
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Применение β-блокаторов в лечении 
ОСН

Назначение β-блокаторов 
больным, страдающим 
сердечной недостаточ-

ностью, на сегодняшний день 
считается золотым стандартом 
лечения этого заболевания. Одна-
ко на практике, в обычной город-
ской больнице, препараты данной 
группы либо не назначаются во-
все, либо даются в неправильных 
дозировках. К сожалению, многие 
практикующие врачи (даже те из 
них, которые считают применение 
β-блокаторов при сердечной недо-
статочности целесообразным) не 
могут правильно назвать целевую 
дозу метопролола.

Изменить ситуацию можно, по-
стоянно напоминая врачам, что 
назначение β-блокаторов больным 
с ХСН положительно влияет на 
выживаемость, что было доказано 
как минимум в трех больших ис-
следованиях трех лекарственных 
препаратов. Более сложная ситуа-
ция с острой сердечной недоста-
точностью.

В рекомендациях по диагности-
ке и лечению острой и хрониче-
ской сердечной недостаточности 
сказано, что у больных, получаю-
щих β-адреноблокаторы, при по-
ступлении в стационар в связи 
с декомпенсацией ХСН их доза 
может быть уменьшена или они 
отменены. Однако общим пра-
вилом является продолжение ле-
чения в том случае, если больной 
поступает в стационар с ОСН, яв-
ляющейся декомпенсацией ХСН.

П о в о д о в  д л я  о т м е н ы 
β-блокаторов несколько: бради-
кардия, высокая степень атрио-
вентрикулярной блокады, бронхо-
спазм или кардиогенный шок.

Счит ае тся,  что  терапию 
β-адреноблокаторами следует на-
значать клинически стабильным 
больным, не находящимся на ино-
тропных средствах. Очень важно, 

что начинать терапию необходимо 
в условиях стационара, не менее 
чем за сутки до выписки.

Профессор Затейщиков также 
обратил внимание собравшихся 
на следующее обстоятельство: как 
в зарубежных, так и в отечествен-
ных рекомендациях дата начала 
терапии β-блокаторами приуроче-
на к дате выписки. Однако в Евро-
пе больного выписывают домой на 
4–5-й (максимум – 10-й) день, то 
же относится и к США. В России 
же перенесших ОСН выписывают 
не ранее, чем через 15–20 дней.

Терапия β-блокаторами может 
быть начата только после опти-
мизации объема циркулирующей 
крови и успешной отмены внутри-
венных диуретиков, вазодилатато-
ров и положительных инотропных 
средств, причем осторожно следу-
ет назначать β-блокаторы после 
инотропной терапии.

К сожалению, на сегодняшний 
день практически нет данных мно-
гоцентровых исследований, осно-
вываясь на которых специалисты 
могли бы однозначно решить во-
прос целесообразности продол-
жения или прекращения приема 
β-блокаторов.

Впрочем, в отсутствие дан-
ных широкомасштабных иссле-
дований, мы можем обратиться 
к данным крупных регистров. 
В качестве примера профессор За-
тейщиков привел американский 
регистр OPTIMIZE-HF (Organized 
Program to Initiate Lifesaving 
Treatment in Hospitalized Patients 
With Heart Failure), в котором со-
держится информация о 48 тыся-
чах больных, причем часть этих 
больных страдала систоличе-
ской дисфункцией и не получала 
β-блокаторы. Если проанализи-
ровать данные по этим больным, 
то станет очевидна корреляция: 
среди больных, попавших в ста-

ционар с ОСН и не получавших 
после обострения β-блокаторы, 
смертность выше. Впрочем, про-
фессор Затейщиков призвал со-
бравшихся с осторожностью отно-
ситься к этим данным, поскольку 
речь идет о ретроспективном 
анализе данных, полученных из 
регистра больных, а не о сплани-
рованном исследовании со специ-
ально отобранными участниками. 
В частности, невозможно учесть 
влияние тех факторов, из-за кото-
рых некоторым больным не были 
назначены β-блокаторы. 

Д.А. Затейщиков, 
д.м.н., профессор 
кафедры 
кардиологии и 
общей терапии ФГУ 
«Учебно-научный 
медицинский центр» 
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Рис. 7. Применение левосимендана у пациентов, 
принимающих β-блокаторы
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Следующий вопрос: какой 
инотропный препарат назна-
чить больному, получавшему 
β-адреноблокаторы? Дело в том, 
что большая часть используе-
мых положительных инотроп-
ных агентов взаимодействует с 
β-блокаторами, причем последние 
ослабляют действие инотропных 
средств. 

Профессор Затейщиков при-
вел данные еще одного иссле-
дования, в котором левоси-
мендан сравнивался с другим 
инотропным средством, добу-
тамином. Оба препарата назна-
чались больным, принимавшим 
β-адреноблокаторы. В ходе иссле-
дования было установлено, что в 
группе находившихся на лечении 
левосименданом быстрее увели-

чивался сердечный выброс и эф-
фективнее снижалось давление 
заклинивания легочной артерии.

Чем же левосимендан отличает-
ся от остальных инотропных пре-
паратов? Подавляющее большин-
ство положительных инотропных 
агентов повышают концентрацию 
кальция в плазме, а ведь именно 
уровень кальция является факто-
ром, влияющим на силу сокраще-
ния. Повышение уровня кальция 
приводит к увеличению количе-
ства активированного тропони-
на С, обеспечивая более интен-
сивную работу актомиозинового 
комплекса. Левосимендан не уве-
личивает концентрацию кальция, 
он меняет конформацию молеку-
лы тропонина таким образом, как 
будто количество ионов кальция 

действительно увеличилось. Глав-
ная особенность такого механиз-
ма действия – то, что количество 
кальция внутри клетки не нарас-
тает, и процесс расслабления кар-
диомиоцита также не нарушается.

Завершая свое выступление, 
профессор Затейщиков еще раз 
коротко сформулировал основные 
его тезисы. Итак, если больной, по-
павший в стационар из-за острой 
сердечной недостаточности, ранее 
не получал β-блокаторы, необходи-
мо дождаться стабилизации его со-
стояния и назначить эти средства. 
Если же β-блокаторы уже приме-
нялись, следует по возможности 
избегать прекращения их приема. 
В качестве инотропного препарата 
в этом случае может быть исполь-
зован левосимендан.

Место левосимендана в терапии 
декомпенсации ХСН

А.А. Скворцов, д.м.н., 
ведущий научный 

сотрудник РКНПК 
Росмедтехнологий

Несмотря на существенные до-
стижения современной медицины 
в лечении больных с сердечной 
недостаточностью, смертность 
среди пациентов декомпенсиро-
ванной ХСН по-прежнему остает-
ся очень высокой. Она составляет 
около 28%, что превышает показа-
тели смертности среди пациентов, 

поступающих в стационар с впер-
вые возникшей острой сердечной 
недостаточностью. Еще одной 
проблемой современной кардио-
логии является то обстоятельство, 
что 50% пациентов, оказавшихся 
в больнице из-за декомпенсации 
ХСН, в течение шести месяцев 
вновь госпитализируются.

Согласно статистическим дан-
ным около 70% пациентов с СН, 
у которых артериальное давление 
при поступлении в стационар 
было ниже 90 мм рт. ст., погиба-
ет в течение первого года после 
госпитализации. По мнению 
А.А. Скворцова, это именно те 
пациенты, которые в первую оче-
редь нуждаются в лечении по-
ложительными инотропными 
средствами. В этой связи таким 
пациентам важно назначать такие 
препараты, которые не только 
улучшают клиническое состоя-
ние больного, но и благоприятно 
влияют на долгосрочный прогноз 
или, по крайней мере, не его ухуд-
шают.
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Левосимендан – препарат с 
уникальным механизмом дей-
ствия (рис. 8). Прием этого сред-
ства не приводит к увеличению 
вн у т рик ле точного ка льци я. 
В то же время хорошо известно, 
что кардиомиоциты у больных с 
сердечной недостаточностью и 
так перегружены этими ионами. 
Связываясь с тропонином С, ле-
восимендан повышает его чув-
ствительность к внутриклеточно-
му кальцию, тем самым повышая 
сократимость без нарушения 
диастолы. Кроме того, левоси-
мендан способствует открытию 
АТФ-зависимых калиевых кана-
лов в гладкомышечных клетках, 
что приводит к расширению ар-
терий и вен, в том числе коронар-
ных. Этот эффект левосимендана 
обуславливает антиишемическое 
действие препарата, а также его 
способность снижать постна-
грузку, быстро и значительно 
повышать сердечный выброс и 
уменьшать давление наполнения 
сердца.
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левосимендана, на 42% реже по-
лучали дополнительную терапию, 
а длительность госпитализации у 
них сократилась приблизительно 
на 2 суток.

К сожалению, такой важней-
ший параметр, как смертность, в 

Рис. 8. Механизм действия левосимендана

Рис. 9. Смертность больных в зависимости от наличия ХСН в анамнезе

Гемодинамические эффекты ле-
восимендана проявляются очень 
быстро и, что немаловажно, про-
должаются и после того, как ин-
фузия препарата была завершена. 
Пролонгированное действие ле-
восимендана (эффект от введения 
препарата сохраняется на протя-
жении 7–9 суток) обусловлено тем, 
что у него имеется по крайней мере 
два активных метаболита с перио-
дом полного выведения 70–80 ч. 

Ссылаясь на данные проведен-
ных исследований, А.А. Скворцов 
сообщил, что выраженный гемо-
динамический эффект наблюда-
ется при применении левосимен-
дана в дозировке 0,1–0,2, и даже 
0,05 мкг/кг/мин. Более высокие 
дозы левосимендана применять 
нецелесообразно, так как это при-
водит к существенному снижению 
артериального давления. 

На сегодняшний день опубли-
кованы (полностью или частично) 
результаты нескольких масштаб-
ных клинических исследований, 
проведенных среди пациентов с 
декомпенсированной ХСН: LIDO, 
REVIVE и SURVIVE (рис. 9). Для ис-
следований отбирались больные 3 и 
4-го функциональных классов сер-
дечной недостаточности, а в каче-
стве препаратов сравнения исполь-
зовался добутамин либо плацебо. 
Согласно данным, полученным в 
ходе исследования LIDO, приме-
нение левосимендана приводило 
к более выраженному повышению 
сердечного выброса и уменьшению 
давления заклинивания легочной 
артерии у пациентов, включенных 
в исследование. У тех пациентов, 
которые изначально находились 
на терапии β-блокаторами, эффект 
левосимендана по сравнению с до-
бутамином оказался наиболее вы-
раженным.

В исследовании REVIVE при-
няли участие 600 пациентов, пре-
имущественно – тяжелых боль-
ных с декомпенсированной ХСН 
(средний показатель фракции 
выброса составил всего 23%), ко-
торые были рандомизированы на 
группы «плацебо» и «левосимен-
дан». В ходе исследования было 

установлено, что среди пациентов, 
получавших левосимендан, ухуд-
шение наблюдалось реже, а улуч-
шение – чаще, причем эффект от 
введения препарата сохранялся 
через 24 и 48 ч. Кроме того, паци-
енты, находившиеся на инфузии 
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группе участников исследования 
REVIVE, получавших левоси-
мендан, оказался выше, чем у па-
циентов, принимавших плацебо. 
Высоковероятно, что такой ре-
зультат может быть связан с тем 
обстоятельством, что в группе 
пациентов, получавших левоси-
мендан, было значительно боль-
шее количество случаев тяжелой 
гипотонии, развитие которой осо-
бенно опасно у больных ишемиче-
ской болезнью сердца. По мнению 
А.А. Скворцова, важно, что опре-
деленной предпосылкой к уве-
личению эпизодов гипотонии и 
смертности больных ХСН в этом 
клиническом испытании могло 
быть включение в исследование 
больных ОСН с исходно низким 
уровнем АД (85 мм рт. ст.), находя-
щихся в состоянии кардиогенного 
шока, а так же параллельно полу-
чавших в/в терапию перифериче-
скими вазодилататорами, приме-
нение которых было разрешено по 
условиям этого протокола. 

SURVIVE, еще одно исследо-
вание, в котором принимали 
участие преимущественно тяже-
лые больные с фракцией выбро-
са менее 30%, 4-м ФК СН. Кроме 
того, у больных, включенных в 
исследование SURVIVE, отмеча-
лись очень высокие концентрации 

мозгового натрийуретического 
пептида, более 1000 пг/мл, что до-
полнительно указывает на тяже-
лое состояние этих пациентов. 
В ходе исследования было установ-
лено, что влияние левосимендана 
на риск отдаленной (через 90 и 180 
дней после введения) смерти боль-
ных СН был сопоставим с анало-
гичным показателем среди паци-
ентов в группе добутамина. Но 
после проведения дополнитель-
ного анализа результатов исследо-
вания стало ясно, что применение 
левосимендана существенно сни-
жает риск смерти в ранние сроки, 
на 5-й и на 30-й день после приме-
нения препарата. Данный эффект 
был особенно выражен у больных, 
имевших в анамнезе симптомы 
ХСН, а также у тех пациентов, ко-
торые исходно находились на те-
рапии β-адреноблокаторами.

Еще одним важным аспектом 
лечения левосименданом являет-
ся его влияние на концентрацию 
мозгового натрийуретического 
пептида. Согласно данным иссле-
дования REVIVE и SURVIVE, она 
гораздо эффективнее снижалась 
при лечении левосименданом, чем 
при приеме плацебо и добутами-
на. 

В 2010 году был проведен мета-
анализ всех ключевых исследова-

ний с левосименданом, который 
подтвердил ранее выдвинутые 
предположения:
 ■ применение левосимендана для 

лечения больных декомпен-
сированной ХСН предпочти-
тельнее добутамина (с уровнем 
систолического АД выше 85 мм 
рт. ст.);

 ■ левосимендан достоверно улуч-
шает прогноз по сравнению с 
добутамином: 
1) в ранние сроки после инфу-

зии, 
2) у пациентов с ХСН в анамне-

зе, а также исходно находящихся 
на терапии β-адреноблокаторами;
 ■ левосимендан оказывает выра-

женный эффект на концентра-
цию мозгового натрийуретиче-
ского пептида у больных с ОСН; 

 ■ достоверных отличий во влия-
нии однократного применения 
левосимендана на долговре-
менный прогноз по сравнению 
с использованием с плацебо 
не выявлено, но левосимендан 
достоверно улучшает прогноз 
по сравнению с добутамином, 
особенно в ранние сроки после 
инфузии.
По мнению А.А. Скворцова, 

на сегодняшний день чрезвы-
чайно перспективным направ-
лением является применение 
повторных инфузий левосимен-
дана у больных тяжелой ХСН 
(рис. 10). В различных исследо-
ваниях было показано, что еже-
месячное введение препарата 
в дозе 0,1–0,2 мкг/кг/мин/24 ч 
позволяет эффективно титровать 
дозу β-адреноблокаторов, улуч-
шать клиническое состояние па-
циентов, добиваться уменьшения 
одышки и усталости, повышения 
фракции выброса левого желу-
дочка, значительного улучшения 
выживаемости и снижения числа 
госпитализаций больных ХСН.

А.А. Скворцов резюмировал, 
что в настоящее время готовятся 
новые исследования левосимен-
дана, которые дадут дополни-
тельную информацию об этом 
препарате для медицинского со-
общества.

Рис. 10. Влияние повторных инфузий левосимендана на смертность и госпитализации 
больных тяжелой ХСН
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Фармакологическое прекондиционирование 
левосименданом в кардиохирургии

Ю.И. Гороховатский, 
к.м.н., заместитель 

директора НМХЦ 
им. Н.И. Пирогова

Успешное развитие кардиохи-
рургии позволило снизить госпи-
тальную летальность в отдельных 
группах больных до 1–3%. Однако 
несмотря на успехи нельзя не при-
знать существование серьезных 
нерешенных проблем. В настоящее 
время по-прежнему высока часто-
та осложнений после операций на 
сердце с ИК, которая составляет 
20–30%. К главным причинам гибе-
ли больных в раннем послеопера-
ционном периоде относят острую 
сердечную недостаточность, син-

дром острого повреждения легких, 
острую почечную недостаточность, 
дисфункцию нервной системы, 
синдром полиорганной недоста-
точности.

Если внимательно рассматри-
вать категорию пациентов, кото-
рым была выполнена операция, 
можно заметить, что практически 
у каждого из них в ближайшем по-
слеоперационном периоде имеются 
признаки нарушения контрактиль-
ности миокарда, требующие про-
ведения временной инотропной 
терапии. Примерно у 25% больных 
после операции имеются электро-
физиологические, гистологические 
и биохимические признаки инфар-
кта миокарда. Около 10% пациентов 
переносят инфаркт с Q-зубцом.

До настоящего времени основные 
усилия кардиохирургов были на-
правлены на защиту сердца от ише-
мических повреждений во время 
основного этапа операции, однако 
сейчас специалистам стало оче-
видно, что должны существовать и 
другие факторы, способствующие 
развитию осложнений. Был пред-
ложен ряд гипотез, лидирующей из 
которых на сегодняшний день яв-
ляется предположение, что основ-
ным источником проблем являют-
ся ишемические/реперфузионные 
изменения в миокарде. Кроме того, 
дополнительным фактором риска 
может стать системная воспали-
тельная реакция на искусственное 
кровообращение и хирургическую 
травму.

Судьба ишемизированного мио-
карда при восстановлении кровоо-
бращения может быть различна, от 
инфаркта миокарда до частичного 
восстановления функции, которое 
называется миокардиальным стан-
нингом. Такое разнообразие кли-
нического течения имеет под собой 
биохимическую основу. Дело в том, 
что ишемия-реперфузия может рас-

сматриваться как каскад реакций, 
начинающихся в период ишемии и 
повторяющихся уже во время ре-
перфузии (рис. 11).

Клинически реперфузия сопро-
вождается нарушениями ритма, 
падением контрактильности мио-
карда и дисфункцией эндотелия. 
Кроме того, описаны случаи, когда 
нефатальная ишемия на фоне ре-
перфузии неожиданно оборачива-
лась тяжелыми повреждениями.

Результаты проведенных иссле-
дований привели специалистов к 
разработке теории «реперфузи-
онных повреждений», а также по-
ставили перед кардиохирургами 
закономерный вопрос: можно ли 
расширить арсенал мероприятий по 
кардиопротекции, так, чтобы они не 
ограничивались противоишемиче-
ской защитой сердца (кардиопле-
гией). Кардиопротекция в период 
реперфузии жизненно необходи-
ма, так как именно восстановление 
кровотока приводит к дисфункции 
миокарда.

Таким образом, профилактика 
повреждений миокарда во время 
кардиохирургических вмешательств 
включает реализацию различных 
механизмов цитопротекции до 
ишемии (прекондиционирование), 
во время ишемии и в ранней фазе 
реперфузии (посткондиционирова-
ние).

Биохимические изменения, про-
исходящие во время ишемии и 
реперфузии, сложны. Недостаток 
кислорода приводит к снижению 
синтеза АТФ в митохондриях. Эти 
явления приводят к активации гли-
колиза, накоплению молочной кис-
лоты, что приводит к ацидозу. След-
ствием уменьшения содержания 
АТФ является снижение функцио-
нирования транспортных систем. 
Так, при гипоксии наблюдается ин-
гибирование К+-каналов, что при-
водит к деполяризации мембраны 
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Рис. 11. Каскад реакций «ишемия-реперфузия»
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клетки и увеличению входа Са2+ 
через потенциал-чувствительные 
Са2+-каналы. В ответ на понижение 
рН среды (повышение содержания 
ионов Н+) Na+/H+-обменник пере-
носит наружу внутриклеточные 
ионы водорода в обмен на ионы 
натрия. Это вызывает увеличение 
содержания ионов Na+ в клетке. 
Увеличение содержания ионов Na+ 
в клетке замедляет работу Na+/
Са2+-обменника, в результате в 
клетке увеличивается содержание 
Са2+. Кроме того, при глубокой ги-
поксии Na+/Са2+-обменник может 
активировать свою работу в об-
ратном направлении, что приводит 
к некоторому уменьшению содер-
жания внутриклеточного натрия и 
резкому увеличению содержания 
ионов кальция. Свободные радика-
лы и пероксинитрит, генерируемые 
при гипоксии, инактивируют Са2+-
АТФ-азу саркоплазматического 
ретикулума внешней мембраны и 
мембран внутриклеточного депо 
кальция, что тоже приводит к уве-
личению содержания внутрикле-
точного кальция.

Одним из существенных послед-
ствий внутриклеточной аккумуля-
ции Na+ и Са2+ являются ишеми-
ческая контактура кардиомиоцитов 
и вазоконстрикция сосудов различ-
ных тканей. Во время ранней фазы 
реперфузии происходит быстрая 
коррекция ацидоза путем акти-
вации Na+/Н+-обменника, Na+/
НСО3-симпортера и активного уда-
ления из клетки лактата. 

Следствием коррекции ацидоза 
является активация Na+/Са2+ об-
мена с прогрессирующим ростом 
содержания Са2+ в цитозоле.

В патогенезе повреждений клет-
ки при ишемии и реперфузии клю-
чевую роль играет дисфункция 
митохондриальных переходных 
пор. Быстрое восстановление кро-
вообращения после ишемии и вос-
становление переноса электронов 
в дыхательной цепи митохондрий 
генерирует массивное образование 
радикалов и вызывает перегрузку 
Са2+ митохондриального матрик-
са. Эти два фактора стимулируют 
открытие митохондриальных пор 

(mPTP). В нормальных условиях 
mPTP закрыты и внутренняя мем-
брана непроницаема для большин-
ства метаболитов и ионов (рис. 12).

Во время ишемии mPTP блокиро-
ваны вследствие ацидоза и угнете-
ния переноса электронов. Во время 
реперфузии роеоксигенация и вос-
становление транспорта электронов 
стимулируют образование АФК и 
способствуют дальнейшему увели-
чению содержания внутриклеточ-
ного кальция. Увеличение концен-
трации кальция в цитозоле ведет к 
блокаде энергетических процессов 
на мембране митохондрий и сни-
жению синтеза АТФ. Реализация 
этих механизмов ведет к открытию 
mPTP. Открытие mPTP вызывает 
нарушение осмотического гради-
ента и сопровождается отеком ма-
трикса и разрывом (повреждением) 
других митохондриальных мем-
бран.

Судьба клетки определяется ко-
личеством открытых митохондри-
альных каналов. При малом числе 
открытых mPTP функция клетки 
восстанавливается полностью. При 
большом числе открытых mPTP 
клетка может восстанавилваться 
полностью или погибнуть в резуль-
тате апоптоза. В случае генерализо-
ванного открытия mPTP клетка по-
гибает в результате некроза.

Таким образом, предупреждение 
открытия mPTP является мето-
дом профилактики ишемических/
реперфузионных повреждений. 
Именно этот механизм лежит в 
основе кардиопротекторного эф-
фекта ишемического прекондицио-
нирования.

Прекондиционирование – это 
термин, который используют для 
характеристики толерантности 
клетки к воздействию повреждаю-
щего фактора в результате пред-
варительного влияния на клетку 
стрессорных стимулов. Примени-
тельно к миокарду, ишемическое 
прекондиционирование характери-
зует адаптационный ответ на корот-
кий эпизод ишемии/реперфузии, 
формирующий парадоксальную 
устойчивость миокарда к после-
дующей летальной ишемии. Лево-
симендан относится к группе пре-
паратов, оказывающих «подобное 
прекондиционированию» действие. 
Этот эффект принято обозначать 
термином фармакологическое пре-
кондиционирование (рис. 13).

Как и при ишемическом пре-
кондиционировании, в условиях 
фармакологического преконди-
ционирования левосименданом 
результатом действия различных 
внутриклеточных медиаторов явля-
ется открытие митохондриальных 
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Рис. 12. Влияние ишемии-реперфузии на состояние митохондриальных переходных пор
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КАТФ-каналов. АТФ-зависимые 
калиевые каналы являются важным 
медиатором и/или исполнительным 
звеном кардиопротекции. Актива-
ция КАТФ-каналов блокирует от-
крытие переходных митохондри-
альных пор, предотвращает апоптоз 
и/или некроз путем сохранения 
нуклеотидов и высокоэнергетиче-
ских фосфатов. Улучшение защиты 
миокарда во время операции в усло-
виях реализации механизмов фар-
макологического прекондициони-
рования проявляется уменьшением 
размера инфаркта миокарда, улуч-
шением сократительной функции 
миокарда и сердечного выброса, а 
также снижением частоты реперфу-
зионных аритмий. Есть основания 
полагать, что левосимендан путем 
открытия КАТФ-каналов митохон-
дрий может имитировать ишеми-
ческое прекондиционирование и 
улучшить сердечную функцию и 
жизнеспособность клеток.

Наряду с прекондициониро-
ванием, к основным механизмам 
действия левосимендана относят 
увеличение чувствительности со-
кратительных белков какрдиомио-
цитов к кальцию и способность 
открывать АТФ-зависимые ка-
лиевые каналы в гладких мышцах 
сосудистой стенки. Эти свойства 
левосимендана могут быть весь-
ма полезны при реализации кон-

цепции профилактики интраопе-
рационного инфаркта миокарда, 
основанной на противоишемиче-
ском (антиишемическом) эффекте 
β-адреноблокаторов. К сожалению, 
прием этих средств сопровождает-
ся рядом нежелательных эффектов, 
например, уменьшением сердечного 
выброса и артериальной гипотензи-
ей, что делает оправданным назна-
чение β-блокаторов в сочетании с 
инотропными препаратами. Вместе 
с тем, существуют свидетельства, 
что наряду с улучшением параме-
тров гемодинамики, применение 
β-стимуляторов сопровождается 
достаточно частым возникнове-
нием побочных эффектов и может 
приводить к увеличению смерт-
ности даже при незначительном 
внутривенном введении. Экспери-
ментальные данные и результаты 
клинических исследований указы-
вают на способность левосимендана 
улучшить сократимость миокарда 
при одновременном использовании 
β-адреноблокаторов.

Левосимендан относится к негли-
козидным инотропным средствам 
и является представителем ново-
го класса препаратов, называемых 
«сенситизаторами кальция». Дей-
ствие левосимендана проявляется 
при имеющихся концентрациях 
кальция в клетке и принципиально 
отличается от широко использую-

щихся положительных инотропных 
агентов, приводящих к увеличению 
содержания цАМФ и кальция вну-
три клетки (добутамин, допамин). 
Поэтому можно ожидать, что мно-
гие нежелательные явления (по-
вышение потребления миокардом 
кислорода и потребности в нем, 
аритмогенный эффект), вызван-
ные перегрузкой кардиомиоцитов 
кальцием, при применении лево-
симендана не будут выражены. Это 
особенно важно для пациентов с тя-
желыми нарушениями гемодинами-
ки, у которых невозможно стабили-
зировать систему кровообращения 
во время операции какими-либо 
способами, помимо  назначения 
комбинации β-блокаторов с ино-
тропными препаратами.

Завершая свое выступление, 
Ю.И. Гороховатский рассказал со-
бравшимся о собственном опыте 
применения левосимендана при 
кардиохирургических операциях. 
Инфузию препарата начинали с 
этапа вводной анестезии. Нагру-
зочная доза не использовалась. 
Поддерживающая доза состави-
ла 0,1 мкг/кг/мин. Длительность 
введения 20–24 ч. По сравнению с 
контрольной группой, получавшей 
стандартную терапию, больные, 
которым вводился левосимендан, 
демонстрировали лучшие показа-
тели производительности сердца. 
Уровень тропонина Т был ниже в 
группе левосимендана. Кроме того, 
левосимендан благотворно влиял 
на гемодинамические показатели 
в первые сутки после операции. 
Общая тенденция снижения после-
операционных осложнений с при-
менением левосимендана включала 
в себя снижение частоты фибрилля-
ции предсердий, меньшую необхо-
димость в инотропной поддержке, 
меньшее время ИВЛ и более корот-
кий период пребывания в реанима-
ционном отделении и в стационаре.

Таким образом, можно с уверен-
ностью утверждать, что левосимен-
дан обладает кардиопротекторными 
свойствами, которые проявляются 
при использовании данного сред-
ства с целью фармакологического 
прекондиционирования.
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План региональных научно-практических конференций 
группы компаний «Медфорум» на I квартал 2011 года

Название, 
тематика мероприятия Участники Дата проведения Место проведения

Охрана здоровья матери 
и ребенка

Акушеры-гинекологи, неонатологи, 
педиатры, оказывающие помощь детям 
раннего возраста, КДЛ* 
* При наличии в программе доклада для 
данной специальности

26 января Волгоград

2-й образовательный 
курс «Лазерная терапия, 
диагностика и ФДТ в 
оториноларингологии»

Оториноларингологи, физиотерапевты 3 февраля МОНИКИ (Москва)

Социально значимые 
заболевания 
(Верткин А.Л.)

Семейные врачи, неврологи, 
эндокринологи, терапевты, врачи скорой 
помощи, кардиологи, врачи кабинета 
здоровья, провизоры

Конец февраля – 
начало марта Самара

Эффективная 
фармакотерапия в 
эндокринологии

Эндокринологи, гинекологи, семейные 
врачи, терапевты 4 февраля Санкт-Петербург

Актуальные вопросы 
дерматовенерологии 
Секции: «Диагностика 
в дерматологии»;  
«Дерматовенерология»; 
«Онкология в 
дерматологии»

Дерматовенерологи, дерматологи-
косметологи, онкологи, КДЛ 4 февраля Саратов

В рамках дня главного 
специалиста научно-
практическая 
конференция 
«Аллергические 
дерматозы в 
практике врача-
дерматовенеролога»

Дерматовенерологи, дерматологи-
косметологи, фармакологи, семейные 
врачи, иммунологи

22 февраля Самара

Актуальные вопросы 
взрослой и детской 
пульмонологии и 
аллергологии

Детские и взрослые пульмонологи, 
аллергологи, терапевты, семейные врачи, 
педиатры

Начало марта Кемерово

Охрана здоровья 
матери и ребенка: 
Соматическая патология 
и беременность
Педиатрия

Акушеры-гинекологи, педиатры, 
неонатологи, КДЛ* 
* При наличии в программе доклада для 
данной специальности

1 марта

2 марта

Самара

Кардионеврология Кардиологи, неврологи, терапевты, 
семейные врачи 12 марта Ленинградская 

область

Инфекции
Инфекционисты, терапевты, педиатры, 
вирусологи, пульмонологи, КДЛ, 
эпидемиологи, акушеры-гинекологи, 
иммунологи, паразитологи

16 марта Екатеринбург

Педиатрия Педиатры, терапевты, семейные врачи Конец марта Уфа

Актуальные вопросы 
репродуктивного 
здоровья

Акушеры-гинекологи, КДЛ*
* При наличии в программе доклада для 
данной специальности

24 марта Уфа



116

Кардиология и ангиология
V конгресс (XI конференция) 
«Сердечная недостаточность 2010»

8 декабря 2010 года в рамках проходившей в московском Центре международной 
торговли XI конференции «Сердечная недостаточность 2010» состоялся симпозиум 
«Пациент с хронической сердечной недостаточностью: выбор лекарственной 
терапии», организованный компанией «Никомед». Проблема ведения пациентов, 
страдающих ХСН, известна как кардиологам, так и терапевтам как одна из 
наиболее сложных. В рамках симпозиума обсуждались этиопатогенетические 
механизмы развития ХСН и вопросы выбора оптимальной лекарственной терапии.

Пациент 
с хронической сердечной 
недостаточностью: 
выбор лекарственной 
терапии

Поражение почек при ХСН

В своем докладе Г.П. Арутю-
нов рассмотрел сердечно-
сосудистый континуум 

как непрерывную цепь патоло-
гических изменений в сердечно-
сосудистой системе, которая на-
чинается с воздействия факторов 
риска и заканчивается тяжелыми 
сердечно-сосудистыми поражени-
ями и развитием ХСН или смертью. 
Профессор подчеркнул, что при 
этом в организме пациента, стра-
дающего ССЗ, параллельно суще-
ствует и другой патологический 
континуум, характеризующийся 
постепенным изменением функ-
ции почек. Процесс начинается с 

повышения уровня ангиотензина 
II и норадреналина и приводит к 
изменению почечного кровотока: 
меняется давление внутри само-
го клубочка, что, в свою очередь, 
вызывает нарушение фильтрации 
и стимулирует синтез мозгового 
натрийуретического пептида – 
недолговременной и слабой за-
щиты сердечно-сосудистой систе-
мы, которой хватает на несколько 
месяцев. Однако в течение этого 
периода натрийуретический пеп-
тид будет уменьшать объем воды 
и концентрацию натрия в сосу-
дистом русле, снижая АД. Когда 
протективное воздействие мозго-

Г.П. Арутюнов, 
д.м.н., профессор, зав. 

кафедрой терапии 
РГМУ, Москва
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вого натрийуретического пептида 
заканчивается, почечный крово-
ток резко снижается, развивается 
ишемия клубочка, сопровождаю-
щаяся неуклонным ростом уров-
ня теряемого белка. Профессор 
Арутюнов особо отметил, что чем 
более выражено изменение почеч-
ного кровотока, тем хуже прогноз 
заболевания.

Важно помнить, что развитие 
сердечно-сосудистых заболеваний 
и патологии почки в обычной тера-
певтической практике начинаются 
с одних и тех же распространен-
ных заболеваний: артериальной 
гипертонии и сахарного диабета. 
Определенную роль играет воз-
раст, так как с годами почечный 
кровоток ухудшается. По словам 
профессора Арутюнова, терапев-
ты редко занимаются расчетом 
скорости клубочковой фильтра-
ции, полагая, что это компетенция 
специалиста-нефролога, однако 
это крайне важно для правильно-
го ведения пациента с ХСН. Для 
расчета скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) давно разрабо-
таны специальные формулы, в том 
числе формула Кокрофта-Голта – 
достаточно удобная для быстрого 
определения клиренса креатинина 
(КК). В зависимости от пола па-
циента формула будет выглядеть 
следующим образом:

Каким образом знание пока-
зателей скорости клубочковой 
фильтрации может повлиять на 
терапевтический подход? Для от-
вета на этот вопрос профессор 
Г.П. Арутюнов рассмотрел кли-
ническую ситуацию, в которой 
был представлен пациент со ско-
ростью клубочковой фильтрации 
60 мл/мин и ниже. Такие показа-
тели (а они наблюдаются у 42%, то 
есть почти у половины больных) 

KK (мкмоль/л) =

[140 - возраст (лет)] 
x масса тела (кг)

Для мужчин

Для женщин

Креатинин сыворотки 
(мкмоль/л) x 0,8

KK (мкмоль/л) = х 0,85

[140 - возраст (лет)] 
x масса тела (кг)

Креатинин сыворотки 
(мкмоль/л) x 0,8

свидетельствуют о том, что функ-
ция почки начала ухудшаться без 
клинических проявлений. В этом 
случае пациент должен находить-
ся под тщательным наблюдением 
в течение как минимум 6 месяцев с 
постоянным контролем СКФ. При 
снижении СКФ до 30–40 мл/мин 
возникает необходимость наи-
более жесткого подхода к выбору 
тактики ведения больного, кото-
рая не должна ограничиваться на-
значением только лекарственных 
средств. 

О чем, кроме лекарственной 
терапии, должен позаботиться ле-
чащий врач пациента с нарушен-
ной функцией почки? Во-первых, 
он должен напомнить пациенту 
о необходимости неуклонно со-
блюдать правила личной гигие-
ны: мыться дважды в день с ис-
пользованием pH-нейтрального 
мыла для вымывания метаболи-
тов через кожу, что способствует 
продлению жизни больного. Дру-
гой проблемой, на которую дол-
жен обратить внимание лечащий 
врач, являются запоры. Не следует 
забывать и о важности дневного 
сна – всего два часа отдыха в день 
существенно улучшают прогноз. 

Но особенно важно, подчеркнул 
профессор Арутюнов, чтобы па-
циент строго соблюдал диету. Из-
вестно, что больной, страдающий 
нарушениями функции почек, в 
сутки должен съедать не более 
0,6 г белка на килограмм веса. По-
стоянный контроль количества 
потребляемого с пищей белка яв-
ляется необходимым условием 
благоприятного прогноза.

Лечение пациентов с наруше-
ниями функции почек находится 
в компетенции терапевта до того 
момента, пока СКФ не снизится до 
30 мл/мин. При серьезных пора-
жениях почек без вмешательства 
нефролога не обойтись. Именно 
поэтому терапевт должен хорошо 
знать факторы, влияющие на те 
патологические изменения, кото-
рые происходят в почках в течение 
всей жизни. Так, на момент рож-
дения в каждой почке у каждого 
человека находится около 1 млн 
клубочков, к середине жизни при-
мерно 25% этого количества поги-
бают. Соответственно на оставши-
еся клубочки ложится непомерно 
большая нагрузка, и процесс ги-
бели клубочков непрерывно про-
должается. 
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Другим важным параметром 
оценки почечной функции яв-
ляется альбуминурия. Профес-
сор Арутюнов обратил внимание 
на одну особенность анатоми-
ческого строения почки – раз-
ницу между диаметрами при-
носящей и уносящей артерий, 
что обеспечивает изменение 
давления в петле клубочков и 
является необходимым усло-
вием для запуска механизма 
фильтрации первичной мочи. 
В норме альбумин не попадает в 
первичную мочу. Но в некоторых 
случаях, например, при повыше-
нии уровня ангиотензина II или 
при наличии каких-либо факто-
ров, вызывающих сужение про-
света уносящей артерии и увели-
чение давления внутри клубочка, 
альбумин начинает проходить в 
первичную мочу (в норме элек-
тростатические силы препят-
ствуют фильтрации альбумина). 

Мониторинг микроальбуми-
нурии является важнейшим диа-
гностическим мероприятием. 
Особенно важно постоянно кон-
тролировать наличие микроаль-
буминурии у больных сахарным 
диабетом, а также у тех пациен-
тов с артериальной гипертонией, 
которые вынуждены принимать 
два и более препаратов. Самым 
точным методом диагностики 
микроальбуминурии являет-
ся анализ суточной мочи. Но на 
практике, по мнению профессора 
Арутюнова, этот способ не рабо-
тает из-за сложностей сбора мочи. 
Проще и надежнее использовать 
специальные тест-полоски. 

Чем более выражена микро-
альбуминурия, тем выше риск 
сердечно-сосудистых событий и 
короче жизнь пациента. 

Таким образом, были выделе-
ны три показателя, определяющие 
состояние почек: уровень креати-
нина (он не должен подниматься 
выше 1,5 мг/дл или в эквиваленте 
88,6 мкмоль/л), микроальбумину-
рия (максимум данного показате-
ля – 300 мл/сут) и СКФ, которая не 
должна падать ниже уровня 60 мл/
мин. 

Обсуждая вопросы фармакоте-
рапии, профессор Арутюнов осо-
бое внимание уделил применению 
ингибиторов АПФ, при выборе 
препарата этого класса врач дол-
жен учитывать путь выведения, 
чтобы не создавать излишней на-
грузки на почки. Существует три 
таких ингибитора – спираприл, 
фозиноприл и трандолаприл. 
Остальные препараты данной 
группы дополнительно нагружают 
почки, способствуя дальнейшему 
их поражению. При СКФ менее 
30 мл/мин лечащий врач должен 
задуматься о кратности приема 
ИАПФ, причем вопрос «нужно 
ли пропускать каждый второй 
прием» в каждом конкретном слу-
чае должен решаться индивиду-
ально. Кроме того, прием любого 
ИАПФ приводит к повышению 
уровня креатинина в крови. 

Как именно должны назначать-
ся ИАПФ пациентам с низкой 
СКФ? Если для обычных пациен-
тов стартовая доза составляет 1/8 
терапевтической дозы, то в слу-
чае с больными, у которых СКФ 
снижена, эта цифра должна быть 
уменьшена вдвое, до 1/16. Напри-
мер, в случае с эналаприлом стар-
товая доза будет составлять 2,5 
и 1,25 мг соответственно. Кроме 
того, врач должен помнить, что у 
всех пациентов старше 70 лет на-
чало приема ИАПФ непременно 
сопровождается резким увеличе-
нием уровня креатинина. 

Еще одним важным аспектом 
лечения пациентов с нарушения-
ми функции почек является раци-
ональный подбор антибиотиков 
при лечении пневмонии. Почему 
именно пневмония стоит особ-
няком? Дело в том, что, согласно 
данным последних исследований, 
каждая перенесенная пневмокок-
ковая пневмония способствует 
снижению СКФ на 3–5 мл/мин. 
К сожалению, эти изменения оста-
ются у пациента на всю жизнь, по-
скольку пневмококковая инфек-
ция приводит к гибели клубочков, 
при этом чем тяжелее состояние 
пациента, тем сильнее негатив-
ное влияние на почки. В наибо-

лее сложных случаях СКФ может 
упасть до 10 мл/мин, что суще-
ственно ухудшает прогноз.

Последним аспектом фармако-
терапии пациентов с ХПН, кото-
рого коснулся профессор Арутю-
нов, было назначение β-блокаторов 
таким больным. К сожалению, 
прием β-блокаторов снижает СКФ в 
среднем на 4 мл/мин в год. Однако 
существует множество клинических 
ситуаций, в которых препараты этой 
группы действительно незаменимы. 
Следовательно, необходимо выбрать 
такой β-блокатор, вред от приема 
которого был бы минимален. Резкое 
увеличение нагрузки на почки про-
исходит в момент окончания перио-
да полувыведения препарата вслед-
ствие скачкообразного, губительно 
действующего на почку изменения 
уровня плазмотока, поэтому назна-
чаемый β-блокатор должен действо-
вать максимально долго. Кроме того, 
необходимо, чтобы это средство 
могло применяться у пациентов с 
низкой скоростью клубочковой 
фильтрации. На сегодняшний день 
единственным препаратом данный 
группы, эффективность и безопас-
ность применения которого у боль-
ных ХСН с нарушениями функции 
почек подтверждена обширной 
доказательной базой, является би-
сопролол (Конкор). Так, в рамках 
исследования CIBIS-III, когда одна 
часть пациентов получала ИАПФ, 
а другая – препарат Конкор, было 
установлено, что по многим показа-
телям Конкор не уступает ингиби-
тору АПФ. Кроме того, опираясь на 
данные этого исследования, можно 
считать доказанным, что длитель-
ный период полувыведения Конко-
ра благотворно влияет на плазмоток 
в почке.

Что касается вечного спора, что 
лучше – антагонисты рецепторов 
ангиотензина (АРА) или ИАПФ, 
существуют данные, указывающие 
на то, что при измененной почке 
назначение АРА предпочтитель-
нее. Существует также небольшое 
количество данных, указывающих 
на возможность комбинирования 
препаратов этих двух групп, одна-
ко в национальные рекомендации 
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такой подход не включен, и пока его 
лучше не использовать.

Резюмируя, можно сказать, что 
терапевт, ведущий пациента с ХПН, 
обязан обращать внимание на три 
важных аспекта:
1. Пациент должен соблюдать 

диету с ограничением количе-
ства белка и соли. 

2. Ни в коем случае нельзя до-
пускать нарушений питьевого 
режима. Обезвоживание при-
водит к развитию необратимых 

изменений в почечных клубоч-
ках.

3. Назначение лекарственных 
средств, в первую очередь, 
антибиотиков, мочегонных 
и β-блокаторов, должно осу-
ществляться с учетом наличия 
у пациента ХПН и при посто-
янном контроле СКФ. Кроме 
того, врач не должен забывать 
о достижениях доказательной 
медицины и учитывать данные 
современных научных исследо-

ваний об эффективности назна-
чаемых препаратов. Пример – 
случай с Конкором, который 
является единственным на се-
годняшний день β-блокатором 
с доказанной безопасностью 
применения у пациентов с на-
рушениями работы почек. 

Необходимо отметить, что лече-
ние пациентов, страдающих ХПН, 
требует комплексного подхода, а 
значит, находится в ведении тера-
певта, а не узких специалистов.

Нарушение ритма при ХСН: лечить 
или не лечить, и если лечить, то как?

Проблема нарушения рит-
ма остается одной из 
наиболее значимых при 

лечении ХСН. Нужно ли лечить 
нарушения ритма при ХСН и ка-
ким образом? Чаще всего, когда 
говорят об аритмии при сердеч-
ной недостаточности, имеют в 
виду две разновидности: мерца-
тельную аритмию, или фибрил-
ляцию предсердий, и желудоч-
ковые аритмии. Считается, что 
мерцательная аритмия ухудшает 
прогноз заболевания у пациен-
тов, страдающих сердечной не-
достаточностью. И наоборот, чем 
тяжелее степень сердечной недо-
статочности, тем больше вероят-
ность, что у пациента имеется 
мерцательная аритмия.

Существует относительно не-
большая группа больных, у кото-
рых сердечная недостаточность 
развивается остро вследствие 
быстрого ритма на фоне возник-
новения мерцательной аритмии. 
В таких случаях аритмию необхо-
димо устранить как можно раньше. 
После восстановления нормально-
го синусового ритма, как правило, 
наблюдается обратное развитие 
сердечной недостаточности.

Профессор Г.Е. Гендлин поде-
лился с собравшимися результа-
тами относительно небольшого 
собственного, а также двух за-

рубежных исследований, в ко-
торых участвовали больные с 
фибрилляцией предсердий и 
фракцией изгнания менее 40%, а 
также пациенты с аналогичными 
показателями, но сохраненным 
синусовым ритмом. Достоверной 
разницы в выживаемости между 
представителями этих групп па-
циентов выявлено не было. «Поэ-
тому, – добавил профессор Генд-
лин, – нам кажется логичным, 
что в национальных рекоменда-
циях по лечению сердечной недо-
статочности подчеркивается, что 
на сегодняшний день нет данных, 
указывающих на преимущества 
подхода, предполагающего вос-
становление синусового ритма 
у больных с мерцательной арит-
мией, по сравнению с терапевти-
ческой тактикой, основанной на 
урежении частоты сердечных со-
кращений».

По мнению профессора Генд-
лина, восстанавливать синусо-
вый ритм у пациентов с ХСН в 
большинстве случаев действи-
тельно не имеет смысла. Гораз-
до важнее постоянный прием 
антикоагулянтов, например, 
варфарина, поддерживающий 
показатель МНО (Международ-
ное нормализованное отноше-
ние) в пределах от двух до трех 
единиц.

Если же врач все-таки считает 
необходимым восстановить сину-
совый ритм, то нужно помнить, 
что наиболее эффективным пре-
паратом является амиодарон. По 
словам Г.Е. Гендлина, это сред-
ство превосходит по эффектив-
ности многие лекарственные 
препараты данной группы, при-
меняющиеся на территории Рос-
сии. Однако нельзя забывать, что 
амиодарон отличается высокой 
токсичностью и обладает мно-
гими побочными эффектами.
Восстановление ритма не реко-
мендуется проводить пациентам, 
возраст которых более 65 лет, а 
также в случаях, когда размеры 
левого предсердия больше, чем 

Г.Е. Гендлин, д.м.н., 
профессор кафедры 
госпитальной 
терапии № 2 РГМУ 
им. Пирогова, Москва
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4 х 6 см, а также при наличии ви-
димых тромбов в полостях серд-
ца, в том числе в устье левого 
предсердия.

Для контроля сердечных со-
кращений можно использовать 
комбинацию сердечных глико-
зидов (например, Дигоксина) 
с β-блокаторами. Применение 
такой комбинации позволяет 
поддерживать синусовый ритм и, 
кроме того, увеличивает шансы на 
то, что при возникновении нового 
приступа фибрилляции предсер-
дий частота сердечных сокраще-
ний (ЧСС) будет невысокой, и па-
циент лучше его перенесет.

Интересны результаты исследо-
ваний применения β-блокаторов 
у пациентов с синусовым ритмом 
и у больных с мерцательной арит-
мией, например, исследования 
CIBIS-III. Исходно частота сер-
дечных сокращений у больных с 
фибрилляцией предсердий была 
выше, чем у больных с синусовым 
ритмом. При применении пре-
парата Конкор (бисопролол) на-
блюдалось достоверное снижение 
ЧСС в обеих группах. Фактически 
число сердечных сокращений в 
группе больных с фибрилляцией 

предсердий стало таким же, как в 
группе больных с синусовым рит-
мом, кроме того, применение Кон-
кора положительно повлияло на 
выживаемость пациентов в обеих 
группах. При этом не следует за-
бывать о применении антикоагу-
лянтов, препаратов, предотвра-
щающих развитие инсульта при 
фибрилляции предсердий.

Сердечная недостаточность 
сама по себе увеличивает риск 
развития инсульта как при фи-
брилляции желудочков, так и 
при синусовом ритме. Пять лет 
назад была создана специальная 
система оценки риска инсульта 
при фибрилляции желудочков, 
причем уже тогда первое место 
среди факторов риска было от-
дано сердечной недостаточно-
сти. Теперь же к ним добавились 
такие факторы, как возраст стар-
ше 75 лет, застойная сердечная 
недостаточность и дисфункция 
левого желудочка. 

Типичный кардиологический 
пациент – это пожилой человек, 
страдающий характерной для 
этого возраста ХСН и имеющий 
дисфункцию левого желудоч-
ка. Таким образом, он набирает 

3 балла по международной шкале, 
в то время как в европейских ре-
комендациях указано, что паци-
ентам, имеющим 2 и более баллов, 
должны назначаться антикоагу-
лянты – варфарин. Профессор 
Гендлин также подчеркнул, что 
от использования аспирина в дан-
ной клинической ситуации уже 
отказались, и если врач не считает 
оправданным назначение варфа-
рина, то заменять его препарата-
ми ацетилсалициловой кислоты 
не следует.

Желудочковые нару шения 
ритма – распространенная при-
чина внезапной смерти у паци-
ентов с сердечной недостаточ-
ностью. Для снижения риска 
внезапной смерти у больных I, 
II и III функционального класса, 
согласно национальным реко-
мендациям, должен использо-
ваться амиодарон. Он вызывает 
ряд побочных эффектов, чаще 
всего – нарушение функции 
щитовидной железы. Однако 
на сегодняшний день есть мно-
жество данных, подтверждаю-
щих, что лечение заболеваний 
щитовидной железы не снижа-
ет эффективности амиодарона 
и других препаратов. Амиода-
рон, как правило, применяется 
в малых дозах, 100–200 мг/сут, 
он действительно снижает риск 
внезапной смерти, но не влияет 
на общую смертность. Что же ка-
сается одновременного примене-
ния амиодарона и бисопролола, 
то у пациентов III–IV ФК дан-
ную комбинацию использовать 
не стоит, так как возможно ухуд-
шение течения заболевания. По 
мнению профессора Гендлина, 
хорошей альтернативой такой 
комбинации может быть сота-
лол, но в случае с этим препа-
ратом довольно трудно достичь 
такой дозы, которая обеспечила 
бы антиаритмический эффект.

В  с в о е м  в ы с т у п л е н и и 
Г.Е. Гендлин подробно рассказал 
о проблемах ведения пациентов 
с так называемыми бессимптом-
ными нарушениями ритма, когда 
никакой симптоматики (обморо-
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ков, синкопальных состояний), 
кроме характерной картины на 
ЭКГ, не наблюдается. Попытки 
лечения такого рода аритмий 
антиаритмическими препарата-
ми первого класса нередко при-
водят к тяжелым последствиям. 
Препаратами выбора при бес-
симптомных нарушениях ритма 
являются β-блокаторы, в частно-
сти Конкор (бисопролол), а также 

препараты, не влияющие на сер-
дечный ритм непосредственно, 
но повышающие порог фибрил-
ляции и достоверно снижающие 
риск внезапной смерти.

Смертность больных с кардио-
вертерами-дефибрилляторами 
снижается в основном за счет 
уменьшения риска внезапной 
смерти, общий показатель смерт-
ности остается на прежнем уровне.

Завершил свое высту пле-
ние профессор Гендлин напо-
минанием о том, что наиболее 
эффективным методом устра-
нения фибрилляции или желу-
дочковой тахикардии является 
электрическая дефибрилляция, 
если же этот метод не сработал, 
необходимо введение адрена-
лина и повторная дефибрилля-
ция.

Лечение анемии у пациента с ХСН

По словам профессора 
С.Н. Терещенко, среди спе-
циалистов на сегодняш-

ний день распространено понятие 
«кардиоренальный синдром», а 
при хронической сердечной недо-
статочности можно говорить о так 
называемой кардиоренальной ане-
мии. Какие значения уровня гемо-
глобина считаются анемией? Стро-
го говоря, показатели гемоглобина 
крови ниже 120. Однако часто ли 
практикующие врачи начинают 
обследовать и лечить пациента, ге-
моглобин которого, например, 111? 
К сожалению, нет точных данных о 
проценте пациентов с ХСН, имею-
щих анемию.

Жизненный прогноз пациентов с 
сердечной недостаточностью зави-
сит от множества факторов, напри-
мер, от сократительной функции 
левого желудочка или скорости 
развития нарушений ритма. Чем 
раньше начать терапию патологи-
ческих изменений, напрямую не 
связанных с поражением сердца, 
тем лучше будут результаты лече-
ния. Этот подход нашел свое отра-
жение в новых рекомендациях по 
лечению ХСН: если раньше основ-
ное внимание уделялось пробле-
ме лечения собственно сердечной 
недостаточности, то сегодня под-
черкивается важность различных 
факторов, сопутствующих заболе-
ваний, оказывающих влияние на 
течение ХСН.

В России нет точных данных по 
частоте встречаемости анемии у 
пациентов, страдающих ХСН. Дан-
ные исследований могут значитель-
но различаться, однако существует 
определенная тенденция: чем тя-
желее течение ХСН, тем больше ве-
роятность наличия анемии. Если у 
больных I ФК анемия встречается в 
7% случаев, среди пациентов IV ФК 
эта цифра увеличивается до 20% и 
выше. Основное число пациентов с 
ХСН – пожилые люди (как прави-
ло, старше 65 лет), а, как известно, 
уровень гемоглобина с возрастом 
снижается даже при отсутствии 
ХСН. Но каким образом возраст 
влияет на развитие анемии? Дело 
в нарушении функции почек, ко-
торое прогрессирует с течением 
времени.

К сожалению, наличие анемии – 
не просто факт, который врач от-
мечает на приеме. Анемия утяже-
ляет течение ХСН, увеличивает 
количество госпитализаций паци-
ентов. По данным исследований, 
анемия увеличивает летальность в 
два раза – с 13 до 26%. Более того, 
считается доказанным, что сни-
жение уровня гемоглобина всего 
на 1 единицу увеличивает риск 
смертности больных ХСН в тече-
ние года на 30%. Также известно, 
что у пациентов, одновременно 
страдающих ХСН и анемией, чаще 
развивается острая сердечная не-
достаточность. 

Пациенты с сердечной недоста-
точностью нередко попадают в ста-
ционар с отечным синдромом. При 
этом значения гемоглобина могут 
быть очень низкими, но с нача-
лом лечения гемоглобин начинает 
расти. Это так называемая анемия 
разведения, она встречается у 50% 
пациентов с ХСН и отечным син-
дромом. Данное состояние хорошо 
корректируется современными 
лекарственными средствами, ис-
пользуемыми для лечения отечно-
го синдрома. По словам профессо-
ра Терещенко, еще одним важным 
фактором, влияющим на развитие 
анемии у пациентов с ХСН, являет-
ся дефицит железа. 

Назначение пациентам ацетил-
салициловой кислоты нередко 
приводит к развитию микрокро-

С.Н. Терещенко, 
д.м.н., профессор, 
зав. кафедрой скорой 
медицинской помощи 
МГМСУ, Москва 
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вотечений. Но часто ли такие па-
циенты действительно проходят 
ежегодную гастроскопию, которая 
показала бы наличие эрозивных 
повреждений ЖКТ? Правда, по 
мнению профессора Терещенко, 
если больной получает небольшое 
количество ацетилсалициловой 
кислоты, например, не более 80 мг, 
то гастроскопию можно проводить 
реже, а вот при увеличении дозы 
до 100 мг регулярная диагностика 
становится жизненной необходи-
мостью. К тому же терапевтам не 
следует забывать, что анемия сама 
по себе может привести к разви-
тию ХСН.

При ХСН, так же как и при ар-
териальной гипертонии, нередко 
встречается кардиоренальный 
синдром, о котором в последнее 
время много говорится. Уменьше-
ние сердечного выброса приводит 
к повышению нейрогормональной 
активности, уменьшению кро-
вотока, развитию почечной дис-
функции, задержке натрия, калия 
и воды в организме и, наконец, к 
дальнейшему уменьшению сердеч-
ного выброса. Сочетание анемии, с 
одной стороны, и кардиоренально-
го синдрома, с другой, приводит к 
развитию патологического состоя-
ния, которое получило название 
синдром кардиоренальной анемии. 

Каков портрет пациента, страда-
ющего данным заболеванием? Это 
пожилой человек, чаще всего жен-
щина, у которой наблюдается вы-
сокий уровень креатинина и низ-

кий сердечный выброс. По словам 
профессора Терещенко, попытки 
лечения синдрома кардиореналь-
ной анемии предпринимаются с 
1992 года, но на сегодняшний день 
существует лишь одна группа пре-
паратов, эффективность которых 
в борьбе с анемией у пациентов с 
ХСН можно считать доказанной. 
Это препараты железа, точнее, 
один-единственный препарат, эф-
фективность которого можно счи-
тать доказанной. Это средство под 
названием Ferinject, действующим 
веществом которого является кар-
боксимальтоза железа. По данным 
проведенного исследования, в ходе 
которого участники получали по 
200 мг средства раз в неделю, дан-
ная форма терапии улучшает пере-
носимость физической нагрузки 
пациентами и благотворно отража-
ется на общем состоянии больных. 
Более того, Ferinject в какой-то сте-
пени помогает разорвать замкну-
тый круг, состоящий из трех пато-
логий: ХСН, ХПН и анемии. 

Разумеется, это не означает, что 
при лечении пациентов с ХСН 
можно отказаться от назначения 
лекарственных средств других 
групп, например, от ингибиторов 
АПФ. Они обладают нефропро-
тективным действием, уменьшают 
протеинурию, улучшают диурез. 
Даже у пациентов с диабетической 
нефропатией ИАПФ способны сни-
жать риск смертности и отдалить 
начало диализа или дату операции 
по трансплантации почки. Но эти 

препараты одновременно способ-
ствуют развитию анемии. Кроме 
того, такой распространенный ин-
гибитор АПФ, как лизиноприл, не 
метаболизируется в печени и вы-
водится почками в неизмененном 
виде, что, разумеется, увеличивает 
нагрузку на данный орган.

Подводя итог своего выступле-
ния, профессор Терещенко напом-
нил о необходимости внимательно 
изучить национальные рекомен-
дации и следовать им, а также ко-
ротко изложил преимущества ис-
пользования таких β-блокаторов, 
как Конкор, в лечении больных 
с нарушениями функции почек, 
поскольку данное лекарственное 
средство достоверно улучшает 
прогноз заболевания у пациентов 
с ХСН при минимальном воздей-
ствии на почки.

В профессиональной среде се-
годня существует мнение, что 
ожидать прорыва в лечении ХСН 
в ближайшие годы не приходится. 
Однако это не означает, что врачи 
и пациенты должны «опустить 
руки». Оптимальный подбор пре-
паратов, корректные дозировки 
и правильное титрование доз, а 
также – если речь идет о пациен-
тах – неукоснительное следование 
рекомендациям лечащего врача 
существенно улучшают прогноз 
и качество жизни всех пациентов, 
включая больных III и IV функци-
онального классов.

Материал подготовила 
А. Лозовская
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• Первый бета-адреноблокатор, 

доказавший свою эффективность 
у больных ХСН

• Высокая степень безопасности 
применения у больных с СД, 
дислипидемиями, нетяжёлыми 
облитерирующими заболеваниями 
сосудов

• Не требует коррекции дозы у больных 
с нетяжёлой почечной и печёночной 
недостаточностью

• Улучшает некоторые параметры 
сексуальной функции у пациентов с АГ1–2

Конкор® Кор – 
специальная форма 
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Кардиология ПФО: возможности и перспективы

24–26 ноября 2010 года состоялся III съезд кардиологов Приволжского федерального 
округа «Кардиология ПФО: возможности и перспективы». Организатором мероприятия 
стала группа компаний «Медфорум» совместно с СамГМУ при участии главного 
кардиолога Самарской области, профессора СамГМУ, д.м.н. Д.В. Дуплякова. В работе 
съезда приняли участие 1318 делегатов из разных областей ПФО и других регионов 
Российской Федерации. В рамках работы съезда прошла специализированная выставка, 
на которой участники мероприятия могли ознакомиться с продукцией, выпускаемой 
40 компаниями-участниками выставки – современными приборами и препаратами, 
предназначенными для диагностики и лечения сердечно-сосудистых заболеваний.
III съезд кардиологов ПФО стал прекрасной площадкой для обмена опытом и мнениями, 
за время работы мероприятия было прочитано множество докладов, затрагивающих 
самые разные вопросы современной кардиологии, начиная от профилактики ССЗ 
и заканчивая вопросами борьбы с осложнениями данных заболеваний. В качестве 
основных тем работы съезда организаторами были выбраны фундаментальные 
исследования в кардиологии, эпидемиология и профилактика сердечно-сосудистой 
патологии, первичная и вторичная профилактика сердечно-сосудистых заболеваний, 
интервенционная кардиология, высокотехнологичная медицинская помощь в 
кардиологии и другие актуальные вопросы, например, проблемы взаимодействия 
кардиологов и врачей других специальностей.

III съезд кардиологов 
Приволжского федерального округа
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Кардиология ПФО: возможности и перспективы

Открывая пленарное заседа-
ние III съезда кардиологов 
ПФО, первый проректор 

СамГМУ Н.Н. Крюков отметил, 
что Самара в качестве места про-
ведения данного мероприятия была 
выбрана не случайно. В этом городе 
существует мощная кардиологи-
ческая школа, серьезная научная 
база, к тому же в Самаре ведется 
активная работа по профилактике 
сердечно-сосудистых заболеваний 
и артериальной гипертонии среди 
населения. Кардиологическая служ-
ба Самарской области, по словам 
Н.Н. Крюкова, в данный момент 
активно развивается в полном со-
ответствии с программой модерни-
зации здравоохранения РФ. 

С приветственным словом вы-
ступил министр здравоохранения 
и социального развития Самар-
ской области В.П. Куличенко. Он 
подробно рассказал о состоянии 
кардиологии в регионе, в частно-
сти, упомянул имеющийся в ре-
гионе кардиологический центр, 
возможности которого позволяют 
проводить операции детям с врож-
денными пороками сердца, вместо 
того чтобы отправлять их в Мо-
скву или Санкт-Петербург. Всего 
в регионе ежегодно выполняется 
более 2000 кардиохирургических 
вмешательств, причем их число по-
стоянно растет.

По словам министра, в последнее 
время взгляд на проблему сосуди-
стых катастроф в медицине пре-
терпел существенные изменения. 
Теперь пациенту с острым коро-
нарным синдромом при наличии 
соответствующих показаний про-
водят коронографию. В Самарской 
области такое исследование может 
проводиться в нескольких ЛПУ, на-
пример, в муниципальной город-
ской больнице № 2, на базе которой 
в соответствии с федеральной про-
граммой был открыт сосудистый 
центр, а также в клиниках СамГМУ 
и в дорожной клинической больни-
це. Имеется необходимое для коро-
нарного вмешательства оборудова-
ние и в Тольятти. 

Министр подчеркнул, что высо-
кий уровень развития кардиологии 

и кардиохирургии в Самаре – ре-
зультат разумного использования 
значительных финансовых влива-
ний в данную отрасль. Программа 
лечения сосудистых заболеваний, 
которая осуществлялась в 2009 году, 
была разработана под непосред-
ственным руководством академика 
Е.И. Чазова, оказавшего существен-
ную помощь в выборе лечебных 
учреждений, где впоследствии были 
открыты сосудистые центры. Цен-
ность данных учреждений для здра-
воохранения области трудно пере-
оценить. В.П. Куличенко так описал 
проводимую в них работу: «Я со-
вершенно обоснованно могу ска-
зать, что сегодня сосудистые цен-
тры оказывают помощь при острых 
состояниях на уровне современных 
европейских стандартов». 

Разумеется, работа сосудистых 
центров благоприятно влияет на 
показатели смертности. Если в 
среднем по России смертность от 
ССЗ составляет 835,5 случаев на 
100 тысяч населения в год, то по 
Самарской области данный по-
казатель – всего 760. Смертность 
от инфаркта миокарда – 46,6 и 38 
случаев ежегодно соответственно. 
По мнению В.П. Куличенко, эти 
цифры наглядно демонстрируют, 
что «правильная организация ме-
дицинской помощи, правильное 
отношение к современным техно-

логиям и современным стандартам 
дают свои результаты».

Следующий выступающий, ака-
демик РАН и РАМН, генеральный 
директор Российского кардиологи-
ческого научно-производственного 
комплекса, главный кардиолог Рос-
сии Е.И. Чазов отметил важность 
проведения мероприятий, подоб-
ных III съезду кардиологов ПФО, 
особенно сегодня, когда в здраво-
охранении вообще и в кардиологи-
ческой отрасли в частности суще-
ствует множество проблем.

По словам академика Чазова, 
в последние годы смертность от 
ССЗ в России снижалась, только 
в 2009 году она снизилась на 17%. 
Разумеется, данный показатель 
является результатом работы, ко-
торая непрерывно ведется во всех 
регионах страны. Так, в рамках 
реализации федеральной програм-
мы по борьбе с артериальной ги-
пертонией удалось выявить около 
6 млн больных, находящихся на 
ранних стадиях этого заболевания, 
и снизить смертность от церебро-
васкулярных событий на 26%. «Это 
наши с вами успехи, – подчеркнул 
Е.И. Чазов. – Они говорят о том, 
что мероприятия, которые были 
предложены, активно работают».

К сожалению, не все тенденции 
современной отечественной кар-
диологии настолько позитивны: 
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в некоторых регионах РФ в 2010 
году отмечалось не снижение, а рост 
смертности от ССЗ. В частности, в 
Приволжском федеральном округе 
этот показатель вырос на 4,5%. По 
словам академика Чазова, для изме-
нения этой ситуации и увеличения 
средней продолжительности жизни 
необходимо решить четыре задачи. 
Во-первых, следует увеличить эф-
фективность работы первичного 
звена здравоохранения за счет ис-
пользования в работе современных 
методов диагностики, первичной и 
вторичной профилактики и актив-
ной диспансеризации. Во-вторых, 
необходимо расширить область 
применения высокотехнологичных 
методов диагностики и лечения, а 
также увеличить количество сосу-
дистых центров. Кроме того, повы-
шение эффективности учреждений 
здравоохранения невозможно без 
решения ряда организационных 
вопросов оказания кардиологиче-
ской помощи. И, наконец, не следу-
ет забывать о науке, о разработке и 
внедрении оригинальных методов 
диагностики и лечения.

По словам академика Чазова, 
анализ мер по оказанию кардио-

логической помощи в последние 
3 года позволяет оценить значи-
мость различных ее составляющих 
в снижении смертности от ССЗ. 
В решении этой непростой задачи 
нельзя разделять первичное звено 
здравоохранения, вторичную про-
филактику и работу, ведущуюся в 
сосудистых центрах. Добиться зна-
чимых результатов можно, лишь 
используя комплексный подход к 
лечению и профилактике ССЗ.

В качестве отдельной проблемы 
академик Чазов выделил органи-
зацию работы первичного звена: 
участковых терапевтов, врачей 
сельских больниц, фельдшеров, ме-
диков, работающих в санчастях. С 
одной стороны, работа данных спе-
циалистов все время «на слуху» – 
она все время обсуждается на раз-
личных уровнях, постоянно при-
нимаются меры различного харак-
тера. Тем не менее, результаты пока 
неутешительны, а ведь именно пер-
вичное звено играет важнейшую 
роль в повышении эффективности 
системы здравоохранения. В каче-
стве примера Е.И. Чазов привел ре-
зультаты выполнения федеральной 
и региональной программ по борь-
бе с артериальной гипертонией. Ни 
для кого не секрет, что успешная 
борьба с этим недугом – залог сни-
жения смертности от инсультов и 
инфарктов миокарда. Еще в 1980-х 
годах было продемонстрировано, 
что многофакторная профилакти-
ка, проводимая в рамках обычной 
поликлиники в течение 5 лет, может 
снизить смертность больных с АГ 
на 50%. Но эффективность данной 
работы зависит именно от врачей 
первичного звена здравоохранения.

«Я бы даже сказал, что сотруд-
ничество врача первичного звена и 
врача-кардиолога – залог снижения 
смертности от ССЗ. Кстати, в ми-
нистерском приказе «О совершен-
ствовании кардиологической помо-
щи населению» четко указано, что 
организация и методическое руко-
водство борьбой с ССЗ в рамках 
первичного звена здравоохранения 
возлагается на кардиологов поли-
клиник и кардиодиспансеров», – 
сказал Е.И. Чазов.

Затем академик описал основ-
ные проблемы организации дис-
пансерного наблюдения и его 
эффективности. В частности, 
целевой уровень артериального 
давления в процессе лечения па-
циентов, проживающих в ПФО, 
не был достигнут в 43% случаев, 
что, по мнению Е.И. Чазова, сви-
детельствует о проблемах с дис-
пансеризацией в регионе. Кроме 
того, на региональном уровне не 
используются многие современ-
ные методики диагностики и те-
рапии ССЗ, что также негативно 
влияет на показатели смертности, 
то же относится и к применению 
в повседневной практике высоко-
технологичных методик.

Завершая свое выступление, 
Е.И. Чазов призвал присутству-
ющих проявлять активность в 
работе, принимать непосред-
ственное участие в решении адми-
нистративных вопросов, которые 
помогут кардиологам в борьбе за 
здоровье и жизнь пациента.

Эпидемия сердечно-
сосудистых заболеваний: 
главное – профилактика 

В начале своего выступле-
ния академик РАМН, директор 
ГНИЦПМ Росмедтехнологий, 
президент Всероссийского на-
учного общества кардиологов 
Р.Г. Оганов представил современ-
ные данные, отражающие связь 
между факторами риска разви-
тия сердечно-сосудистых забо-
леваний и эпидемиологическими 
показателями. На сегодняшний 
день во всех развитых странах 
мира ССЗ являются лидирующей 
причиной смертности населения. 
При этом в тех же странах можно 
наблюдать широкую распростра-
ненность ожирения, сахарного 
диабета и метаболического син-
дрома – заболеваний, являющих-
ся факторами риска развития 
ССЗ. В то же время изменение об-
раза жизни и снижение факторов 
риска может замедлить развитие 
заболевания как до, так и после 
появления клинических симпто-
мов.
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Р.Г. Оганов подчеркнул, что в 
настоящее время, начиная с 2003 
года, в Российской Федерации на-
блюдается тенденция снижения 
смертности от ССЗ. Однако на-
сколько устойчивой она окажется, 
напрямую зависит от эффективно-
сти профилактических мероприя-
тий, ведь распространенность ССЗ 
в основном зависит от особенно-
сти образа жизни и связанными с 
ней факторами риска. К последним 
Р.Г. Оганов отнес артериальную ги-
пертонию, гиперхолестеринемию и 
курение, которое является одной 
из причин роста смертности как 
от ССЗ, так и общей смертности. 
«Если мы с вами достигнем успеха 
в коррекции этих факторов риска, 
то мы повлияем не только на ССЗ, 
но и на многие другие неинфек-
ционные заболевания», – отметил 
академик.

По словам Р.Г. Оганова, сегодня 
разработана достаточно эффек-
тивная прогностическая система, 
предсказанные и реальные риски 
практически идентичны. Одна-
ко эпидемиологические данные и 
обширная статистика ничего не 
говорит о том, сколько проживет 
конкретный пациент, даже если 
мы знаем, что при таком сочета-
нии факторов риска умирают 50% 
больных. К счастью, современная 
кардиология обладает обширными 
диагностическими возможностя-
ми, что позволяет специалистам 
делать прогнозы на основании не 
только факторов риска, но и суб-
клинических маркеров, к которым 
относятся изменение толщины 
комплекса интима-медиа, гипер-
трофия левого желудочка, наличие 
бляшек в сонных и перифериче-
ских артериях, а также некоторые 
другие показатели.

Помимо диагностических ме-
тодик, требующих наличия в кли-
нике высокотехнологичного обо-
рудования, существуют простые 
и надежные прогностические при-
знаки, от использования которых 
не стоит отказываться. Так, из-
вестно, что избыточная масса тела, 
ожирение, нарушение толерантно-
сти к глюкозе, сахарный диабет и 

совокупность этих признаков – ме-
таболический синдром негативно 
влияют на прогноз. При этом важ-
нейшим прогностическим при-
знаком, который к тому же очень 
легко определить, является нали-
чие абдоминального ожирения, 
рассчитываемое в зависимости от 
окружности талии. Если этот по-
казатель составляет 100 см у муж-
чин и 88 см у женщин – им следует 
задуматься об изменении рациона 
питания и всего образа жизни.

Не следует забывать и о таком 
факторе риска, как сахарный диа-
бет. По словам Р.Г. Оганова, данное 
заболевание увеличивает риск раз-
вития ССЗ у мужчин в 2–3 раза, а у 
женщин – в 3–5 раз. 

В то же время не следует забы-
вать, что связь факторов риска с те-
чением уже имеющихся ССЗ пока 
не вполне однозначна. Во всяком 
случае, меры по коррекции факто-
ров риска у пациентов с ССЗ ожи-
даемого результата не дали. Более 
того, в ряде случаев они принесли 
вред, а не пользу. В качестве при-
мера Р.Г. Оганов привел ситуацию 
с гормонозаместительной тера-
пией у женщин зрелого возраста. 
С одной стороны, с наступлени-
ем менопаузы риск развития ССЗ 
резко возрастает. Однако анализ 
результатов исследования показы-
вает, что гормонозаместительная 
терапия (ГЗТ) на 24% увеличивает 
риск развития цереброваскуляр-
ных заболеваний, на 32% повыша-
ет вероятность инсульта, а также 
негативно влияет на вероятность 
развития венозных событий. При-
веденные цифры не означают, что 
от использования ГЗТ следует от-
казаться, они указывают на то, что 
ее нельзя назначать всем подряд.

Подводя итог выступления, ака-
демик Оганов отметил, что имею-
щиеся методы лечения, медика-
ментозные, эндоваскулярные и 
хирургические, не устраняют при-
чину развития ССЗ. Чтобы дей-
ствительно снизить заболеваемость 
ССЗ и смертность от них, следует 
оптимизировать работу первично-
го звена здравоохранения, усилить 
профилактическую активность, 

а также поощрять здоровый образ 
жизни и создавать соответствую-
щие условия для тех, кто хочет его 
придерживаться.

Смертельный квартет 
метаболического синдрома: 
кому принадлежит первая 
скрипка?

Метаболический синдром на 
сегодняшний день является обще-
признанным фактором риска, к 
тому же он не только увеличивает 
вероятность развития сердечно-
сосудистых заболеваний, но и ухуд-
шает прогноз ССЗ. Следовательно, 
специалисты-кардиологи должны 
иметь представление об особен-
ностях возникновения, развития 
и течения метаболического син-
дрома – патологии, которой был 
посвящен доклад директора Феде-
рального центра сердца, крови и 
эндокринологии им. В.А. Алмазова 
Е.В. Шляхто.

По словам докладчика, история 
изучения метаболического синдро-
ма началась не в 1988 году, когда 
данное заболевание было описано 
американским ученым Дж. Риве-
ном, а гораздо раньше. Еще в 20-х 
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годах XX века медики обнаружили 
связь между различными факто-
рами риска, определяющими мета-
болический сердечно-сосудистый 
синдром. Позже, в 60-х годах, были 
проведены исследования, проде-
монстрировавшие, что у больных 
ИБС гораздо чаще наблюдаются 
также ожирение, артериальная ги-
пертония и гиперхолестеринемия. 
Более того, было установлено, что 
у больных с абдоминальным типом 
ожирения перечисленные патоло-
гии выявляются вне зависимости 
от степени самого ожирения.

Первое определение метаболи-
ческого синдрома как смертель-
ного квартета было предложено 
Н. Капланом в 1989 году и включа-
ло в себя ожирение, нарушение то-
лерантности к глюкозе, артериаль-
ную гипертензию и дислипидемию 
с высоким уровнем триглицеридов. 
Но какая из «скрипок» этого квар-
тета может быть названа первой? За 
время поисков ответа на этот вопрос 
изменился список самих составляю-
щих метаболического синдрома: 
к ним добавилось абдоминальное 
ожирение, которое вместе с гипер-
липидемией определяет высокий 
риск развития сахарного диабета. 

На первый взгляд может по-
казаться, что данные патологии 
можно рассматривать и по от-
дельности, но практика показыва-
ет, что сочетание перечисленных 
факторов является хорошим пре-
диктором осложнений. Поэтому 
лучше определить симптомоком-
плекс, в основе которого лежит 
единый этиологический механизм.

По мнению Е.В. Шляхто, грамот-
ный подход к изучению метаболи-
ческого синдрома поможет со вре-
менем выявить и другие факторы 
риска, что, в свою очередь, позво-
лит своевременно выявлять паци-
ентов с высоким риском развития 
ССЗ и сахарного диабета. Кор-
рекция образа жизни, основанная 
на представлении об имеющих-
ся факторах риска (а также о тех, 
определить которые медикам толь-
ко предстоит), поможет умень-
шить дозировки лекарственных 
средств и сократить количество 
принимаемых пациентами препа-
ратов. Е.В. Шляхто также отметил: 
«Вся стратегия лечения метаболи-
ческого синдрома направлена на 
уменьшение риска развития ИБС 
и сахарного диабета, кроме того, не 
следует забывать, что метаболиче-
ский синдром – это междисципли-
нарная проблема, относящаяся не 
только к кардиологии, но и гастро-
энтерологии».

Течение метаболического син-
дрома, являющегося сочетанием 
различных патологий, может суще-
ственно различаться у разных па-
циентов. Например, у одних боль-
ных будет наблюдаться изменение 
уровня триглицеридов, у других – 
нет, то же относится к АГ и дру-
гим факторам. Более того, не 
вполне ясно, какой из критериев 
может быть использован в каче-
стве основного, ведь даже те зна-
чения окружности талии, которые 
можно принять за верхнюю грани-
цу нормы, существенно различа-
ются в различных странах.

Особенно остро эта проблема 
стоит в России – в огромном мно-
гонациональном государстве очень 
сложно получить однозначные эпи-
демиологические данные, которые 
позволили бы медикам найти ответ 
на вопрос, сколько людей, страдаю-
щих метаболическим синдромом, 
проживает на территории РФ. Два 
года назад было начато масштабное 
исследование НИКА по изучению 
риска сердечно-сосудистых ослож-
нений при артериальной гипертен-
зии. Уже полученные данные этого 
исследования позволяют говорить 

о том, что в России распространен-
ность метаболического синдро-
ма составляет около 20%, причем 
у мужчин он встречается чаще. 
Структура заболеваемости в РФ 
несколько отличается от, например, 
американской. У молодых граждан 
РФ частота метаболических син-
дромов меньше, чем в Америке, а 
вот у россиян старше 40 лет мета-
болический синдром встречается 
чаще, чем у их ровесников из США.

По словам Е.В. Шляхто, несмо-
тря на многоликость метаболиче-
ского синдрома, на сегодняшний 
день уже можно выделить его 
основной фактор – абдоминаль-
ное ожирение. Данная гипотеза 
подтверждается и данными эндо-
кринологических исследований, 
согласно которым абдоминальное 
ожирение тесно связано с инсу-
линрезистентностью, которая, в 
свою очередь, вызывает активацию 
симпатической нервной системы и 
приводит к развитию артериаль-
ной гипертензии. Можно говорить 
и о том, что храп и ночное апноэ 
также являются «тревожными 
звоночками», указывающими на 
повышение уровня кортизола и 
норадреналина, что приводит к 
увеличению сердечно-сосудистого 
риска. А значит, вполне вероятно, 
что через некоторое время «смер-
тельный квартет» пополнится 
новым участником.

Новые подходы 
к стратификации сердечно-
сосудистого риска

Первый заместитель генераль-
ного директора РКНПК, профес-
сор С.А. Бойцов начал свое вы-
ступление с характеристики двух 
существующих в настоящее время 
систем стратификации сердечно-
сосудистого риска: фраменгемской 
(применяющейся преимуществен-
но в США) и европейской. В обеих 
системах используется примерно 
одинаковый набор факторов: ку-
рение, пол, возраст, показатели 
АД и уровень холестерина; во фра-
менгемской системе учитывается 
также уровень липидов высокой 
плотности.
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По словам профессора Бойцова, 
обе эти имеющиеся системы отли-
чаются высоким уровнем предска-
зательности для категории паци-
ентов с риском, оцениваемым как 
высокий или очень высокий. А вот 
с больными из группы низкого и 
промежуточного риска дело обсто-
ит несколько сложнее: истинные 
величины сердечно-сосудистого 
риска недооцениваются на 38–40%.

На сегодняшний день уже из-
вестно, у каких категорий паци-
ентов чаще всего недооценивается 
риск: это лица с избыточной мас-
сой тела, ведущие малоподвижный 
образ жизни, а также люди с не-
благоприятным семейным анамне-
зом, пациенты, имеющие низкий 
уровень ЛПВП и высокий уровень 
триглицеридов, и, наконец, паци-
енты с клинически доказанным 
атеросклерозом.

Профессор Бойцов отметил, 
что в настоящее время очень 
активно ведутся работы по со-
вершенствованию систем стра-
тификации риска. Кардиологи 
пытаются определить такие па-
раметры, включение которых в 
систему поможет сделать ее более 
простой, доступной и, самое глав-
ное, более эффективной. Уже из-
вестны требования к тем показа-
телям, которые могут участвовать 
в системах стратификации: про-
стота, достоверность и низкая 
стоимость измерения. Кроме 
того, новые параметры должны 
увеличивать риск при внесении в 
стратификационную систему, а не 
уменьшать ее. Сейчас список па-
раметров, претендующих на место 
в системе, достаточно велик, но, по 
мнению С.А. Бойцова, их можно 
сократить до нескольких пози-
ций. Три группы показателей ак-
тивно изучаются уже сейчас: это 
наследственность, признаки ор-
ганического поражения сосудов и 
биохимические маркеры воспале-
ния как показатель нестабильно-
сти атеросклеротических бляшек. 
Последнее направление является 
особенно привлекательным, по-
скольку включение в систему стра-
тификации малозатратного био-

химического исследования может 
резко повысить ее эффективность. 
Несколько сложнее дело обстоит 
с исследованиями, направленны-
ми на определение признаков ор-
ганического поражения сосудов, 
например, утолщения комплекса 
интима-медиа.

Переоценка значимости различ-
ных факторов риска производится 
каждые 2–3 года. Относительно 
недавно американская ассоциация 
«Сердце» представила очередные 
рекомендации по использованию 
дополнительных критериев риска 
у асимптомных в отношении ате-
росклероза больных. Эти реко-
мендации были подготовлены с 
опорой на данные доказательной 
медицины, и первую позицию с 
уровнем доказательности 1B в них 
занял такой фактор, как семей-
ный анамнез атеросклеротических 
сердечно-сосудистых заболеваний.

Затем профессор Бойцов коротко 
рассказал об остальных факторах 
риска и описал ситуацию, в которой 
наличие риска, оцененного по стра-
тификационной системе как «про-
межуточный», в сочетании с по-
вышением уровня С-реактивного 
белка является основанием для на-
значения статинов.

Резюмируя свое выступление, 
С.А. Бойцов сказал: «Существу-
ющие системы стратификации 
риска имеют хорошую предсказа-
тельную способность для людей 
с высоким риском, но меньшую 
для людей с низким и умеренным 
риском. Существующие системы 
стратификации повышают свою 
предсказательную способность 
при дополнении либо гликеми-
ческими маркерами воспаления, 
либо прямыми морфологическими 
маркерами атеросклеротического 
поражения сосудов».

Самарская кардиология: 
прошлое, настоящее, 
будущее

Также в ходе пленарного засе-
дания выступили два представи-
теля самарской кардиологической 
школы. Первый из них, заслуженный 
врач России, профессор СамГМУ

д.м.н. Г.П. Кузнецов зачитал доклад 
на тему «Самарская кардиология: 
прошлое, настоящее, будущее». Он 
познакомил собравшихся с исто-
рией развития кардиологии в Са-
марском регионе, начиная с того 
периода, когда кардиология еще 
не сформировалась как отдельная 
клиническая дисциплина, а суще-
ствовала как составляющая фа-
культетской терапии. Завершилось 
пленарное заседание выступлени-
ем почетного профессора СамГМУ 
д.м.н. В.П. Полякова. Его доклад 
был посвящен истории становле-
ния кардиохирургии в Самарском 
регионе, проблемам и сложностям, 
с которыми пришлось столкнуть-
ся самарским кардиохирургам, 
прежде чем удалось достичь того 
уровня оказания хирургической 
помощи больным кардиологиче-
ского профиля, о котором говорил 
министр здравоохранения и соци-
ального развития Самарской об-
ласти В.П. Куличенко, приветствуя 
участников III съезда кардиологов 
ПФО в самом начале пленарного 
заседания.

Материал подготовила 
А. Лозовская

С.А. Бойцов, д.м.н., профессор, первый 
заместитель генерального директора РКНПК 
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Как известно, во многих регионах России сегодня реализуются сосудистые программы, 
целью которых является улучшение качества оказания кардиологической медицинской 
помощи населению. При этом качество реализации программ порой меняется не 
только от региона к региону, но и от области к области, а иногда – и от района к 
району. Чтобы выяснить, с какими проблемами сталкиваются врачи Приволжского 
федерального округа и насколько эффективно эти проблемы решаются, в программу 
III съезда кардиологов ПФО было включено специальное мероприятие – круглый стол, 
целиком посвященный одной-единственной (но очень важной) проблеме: вопросам 
лечения острого коронарного синдрома в данном регионе. В работе круглого стола 
приняли участие главные кардиологи областей, входящих в состав ПФО. Каждый из 
выступавших подготовил короткое информационное сообщение, описывающее работу 
кардиологических служб вверенной им области.

Лечение острого коронарного 
синдрома в Приволжском 
федеральном округе

Первым с докладом вы-
ступил главный кардио-
лог Кировской области 

В.А. Ведерников. Он привел ста-
тистические данные, согласно ко-
торым заболеваемость острым 
инфарктом миокарда в Кировской 
области составляет от 0,2 до 1,6 
случаев на тысячу взрослого на-
селения. Показатель смертности 
от инфаркта миокарда сохраняет-
ся на уровне 23,7–27,2 случаев на 
100 тысяч населения. Медицинская 
помощь больным с острым коро-
нарным синдромом на территории 
Кировской области оказывается в 
39 центральных районных и цен-
тральных городских больницах 
Кировской области, а также в трех 
городских больницах города Киро-
ва. Всего в учреждениях здравоох-
ранения региона работают 11 кар-
диологических отделений общей 
мощностью 543 койки, из них 204 
в районах области, в городе Киро-
ве – 280, в областной клинической 
больнице – 55. Кроме того, в апреле 
2010 года на базе областного гериа-

трического центра было открыто 
реабилитационное отделение на 
30 коек для больных, перенесших 
инфаркт миокарда и оперативное 
вмешательство на сердце.

Главный кардиолог Оренбург-
ской области А.П. Шатилов сооб-
щил, что во вверенном ему регионе 
для больных с острым коронарным 
синдромом не делается почти ни-
чего. Нет специализированной 
программы оказания помощи 
больным с ОКС и, к сожалению, 
практически не существует инфра-
структуры специализированной 
кардиологической помощи.

Говоря о повторных инфарктах 
миокарда, А.П. Шатилов привел сле-
дующие цифры: в 2009 году было за-
регистрировано около 3000 случаев 
данных сердечно-сосудистых собы-
тий, причем 911 (около 30%) из этих 
3000 умерли, а смертность в первые 
24 часа составила около 50%. 

Тромболитическая терапия в 
Оренбургской области проводит-
ся преимущественно в самом го-
роде Оренбурге. Впрочем, есть и 

Главный кардиолог 
Кировской области 

В.А. Ведерников

Главный кардиолог 
Оренбургской 

области 
А.П. Шатилов 
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положительные тенденции: к 2012 
году в регионе планируется создать 
15 специализированных межрайон-
ных отделений, что приблизит спе-
циализированную помощь к насе-
лению, сделает ее более доступной.

Главный кардиолог Пермского 
края Н.А. Козиолова спланиро-
вала свое выступление таким об-
разом, чтобы оно охватывало три 
основных направления: достиже-
ния, проблемы и перспективы. 
К главным достижениям Н.А. Ко-
зиолова отнесла снижение смерт-
ности. Действительно, динамика 
этого показателя за последние 
5 лет выглядит безусловно положи-
тельно: если в 2005 году показатель 
смертности составил 942,5 случаев 
на 100 тысяч населения, то в 2009 
он снизился до 833,2. К сожалению, 
эти цифры по-прежнему выше ана-
логичных показателей по России и 
по ПФО в целом.

На протяжении последних 5 лет 
наблюдается аналогичная динами-
ка по смертности от болезни систе-
мы кровообращения среди трудо-
способного населения. Если в 2005 
году от ССЗ умирал 321 человек из 
100 тысяч, то в 2009 – всего 226.

Но назвать Пермский край аб-
солютно беспроблемным, конечно, 
нельзя, свои сложности есть и в 
этом регионе. Например, по словам 
Н.А. Козиоловой, на территории 
Пермского края практически от-
сутствует снижение коэффициента 
смертности от ишемической бо-
лезни сердца. Более того, в регионе 
увеличивается количество инфар-
ктов миокарда. Возможно, отчасти 
это обусловлено возрастной струк-
турой популяции: среднестатисти-
ческий житель Пермского края на 
7 лет старше среднестатистическо-
го россиянина.

На сегодняшний день в регионе 
введены 2 перспективных лечеб-
ных направления: догоспитальный 
тромболизис и васкулярное вме-
шательство при остром коронар-
ном синдроме. Эффект от нововве-
дений заметен: если тромболизис 
проводится в первые 2 часа после 
появления симптомов, смертность 
удается снизить на 4,4–4,6%.

Завершая свое выступление, 
Н.А. Козиолова рассказала о сни-
жении смертности среди пациен-
тов старшей возрастной группы: 
«Если говорить о возрасте 50–59 
лет, то с внедрением очень слож-
ных коронарных вмешательств ле-
тальность при инфаркте миокарда 
с подъемом сегмента ST уменьши-
лась на 15%, в возрасте 60–69 лет 
на 30%, и даже в возрасте старше 
70 лет наблюдается снижение ле-
тальности после внедрения этого 
метода».

Главный кардиолог Республики 
Татарстан А.С. Галявич сообщил, 
что на сегодняшний день в дан-
ном регионе удалось организовать 
работающую систему, которая 
круглосуточно обеспечивает насе-
ление республики (а это 3 млн че-
ловек взрослого населения) специ-
ализированной кардиологической 
помощью. Благодаря внедрению 
стандартов догоспитального ле-
чения и эффективной работе кар-
диореанимационных служб пока-
затели госпитальной летальности 
удалось снизить в полтора раза.

Главный кардиолог Республики 
Башкортостан, первого по числен-
ности региона ПФО, И.М. Кара-
мова сообщила следующие стати-
стические данные: 32% взрослого 
населения республики страдают за-
болеваниями сердечно-сосудистой 
системы, из них 41% – гипертони-
ческой болезнью, 23% – васкуляр-
ной болезнью и 21% – ИБС. К сча-
стью, в последнее время в регионе 
наблюдается снижение заболевае-
мости. Наблюдается и тенденция к 
снижению смертности от инфаркта 
миокарда (8% за последние 5 лет).

По словам И.М. Карамовой, по-
мощь пациентам с ОКС оказыва-
ется в соответствии с приказами 
министерства здравоохранения и 
приказами администрации города 
Уфы. На сегодняшний день в ре-
спублике совместно с Министер-
ством здравоохранения разрабо-
таны и функционируют маршруты 
госпитализации и алгоритмы веде-
ния больных острым коронарным 
синдромом на всех этапах оказания 
медицинской помощи. Немало-
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Н.А. Козиолова
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области курят более 50% взрослых 
мужчин, треть школьников и 16% 
женщин. Ожирение и повышен-
ный уровень холестерина у насе-
ления области также встречаются 
достаточно часто.

Говоря о тромболитической те-
рапии, Д.В. Дупляков отметил, 
что она в регионе проводится с 
1980-х годов, сегодня в регионе 
широко применяется догоспи-
тальная тромболитическая тера-
пия. Разработан ряд должностных 
инструкций и алгоритмов, позво-
ляющих оптимизировать процесс 
оказания помощи пациентам с ОКС. 
В частности, если пациент с дан-
ной проблемой обращается в ЛПУ, 
где ему не может быть оказана со-
ответствующая помощь, больной 
немедленно транспортируется в 
больницу, занимающуюся данной 
проблемой.

Результатом слаженной работы 
всех звеньев самарской системы 
здравоохранения стало суще-
ственное снижение смертности, 
только за 9 месяцев 2010 года ле-
тальность по кардиодиспансеру 
снизилась на 5,6%.

Главный кардиолог Саратов-
ской области И.М. Соколов от-
метил тенденцию к росту рас-
прос траненнос ти инфаркта 
миокарда. В настоящее время 
смертность от этого заболевания 
составляет 41,2%, в предыдущие 
годы она колебалась в интерва-
ле от 34,5 до 37,5%. Очень важно, 
какой процент больных с ин-

фарктом миокарда попадает в 
стационар в первые шесть часов 
(в 2009 году в Саратовской обла-
сти этот показатель составил 40%). 
В регионе есть районы, где тром-
болизис в первые 6 часов прово-
дится практически всем нуждаю-
щимся в нем больным (например, 
в Пугачевском районе данный вид 
помощи оказывается 85% пациен-
тов), однако в среднем по области, 
если исключить из нее собствен-
но Саратов, ситуация выглядит не 
самым лучшим образом: тромбо-
лизис получает лишь один боль-
ной из пяти в нем нуждающихся.

И.М. Соколов также сообщил, 
что в ближайшее время в регионе 
будут организованы три межмуни-
ципальных центра, в которых будет 
оказываться помощь пациентам 
кардиологического профиля.

Главный кардиолог Республики 
Удмуртия Д.В. Тимонин отметил 
имеющуюся в Удмурской респу-
блике тенденцию к повышению 
общей заболеваемости, в основном, 
за счет повышения заболеваемости 
ИБС и цереброваскулярными но-
зологиями. Первичная заболевае-
мость год от года сохраняет тен-
денцию к росту, а в 2009 году она 
составила 25,2% на 1000 населения.

Впрочем, хорошие новости в ре-
гионе также имеются: увеличилось 
количество проводимых в Ижев-
ском диагностическом центре 
кардиологических операций, на-
пример, проводятся операции при 
нарушениях ритма сердца.

Главный кардиолог 
Саратовской 

области 
И.М. Соколов
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Д.В. Тимонин

важно, что помощь больным ока-
зывается не только в региональных 
сосудистых отделениях, но и фак-
тически во всех стационарах, где 
имеются кардиологические койки 
(а всего в регионе 1441 койко-место 
кардиологического профиля).

Главный кардиолог Самарской 
области Д.В. Дупляков начал свое 
выступление с перечисления фак-
торов риска, характерных для ре-
гиона. По его словам, в Самарской 
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Кроме того, в регионе идет 
обучение врачей-кардиологов. 
В 2009 году получили сертификаты 
73 врача-кардиолога, 17 врачей-
анестезиологов, 26 сердечно-
сосудистых хирургов и 17 врачей 
функциональной диагностики.

Главный кардиолог Ульяновской 
области С.Г. Феофанова в самом 
начале своего выступления отме-
тила, что программа по оказанию 
помощи больным с острым коро-
нарным синдромом в Ульяновской 
области осуществляется с 1 января 
2010 года, и поделилась с присут-
ствующими результатами работы 
за прошедшие 9 месяцев.

На сегодняшний день в ре-
гионе имеется 121 ставка врача-
кардиолога, однако физических 
лиц всего 70 (10 из них работают 
в селе). В регионе ведется работа 
по подготовке кадров, уже обу-
чены 6 кардиологов, 4 врача по 
сердечно-сосудистой хирургии, 
5 анестезиологов-реаниматологов, 
10 врачей по КТ, 12 УЗИ-диагностов, 
4 нейрохирурга и 2 врача функцио-
нальной диагностики.

В последнее время в области на-
блюдается повышение заболевае-
мости первичными сосудистыми 
заболеваниями и смертности от 
них. Например, по сравнению с 
2009 годом смертность от острого 
инфаркта миокарда выросла с 61 
до почти 63 случаев на 100 тысяч 
населения. Причины этого, по мне-
нию С.Г. Феофановой, кроются как 
в старении населения региона, так 
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Т.Ю. Винокур

Главный кардиолог 
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и недостаточно эффективно про-
водимой первичной и вторичной 
профилактике ССЗ.

Завершил работу круглого стола 
доклад главного кардиолога Респу-
блики Чувашия Т.Ю. Винокур. Она 
рассказала о работе, которая нача-
лась в штатном режиме 1 января 
2009 года на базе центра областной 
республиканской клинической боль-
ницы и трех первичных сосудистых 
центров на базе других централь-
ных больниц. Если раньше помощь 
больным с острым коронарным 
синдромом оказывалась на базе ре-
спубликанского кардиологического 
диспансера и на базе городской му-
ниципальной больницы, то теперь, 
с вступлением региона в федераль-
ную сосудистую программу, систе-
ма несколько изменилась. По словам 
Т.Ю. Винокур, теперь кардиоди-
спансер оказывает высокотех-
нологичную и организационно-
методическую помощь, кроме того, 
создан регистр больных, нуждаю-
щихся в высокотехнологичной по-
мощи.

Заболеваемость населения Чу-
вашской республики несколько 
выше, чем в Приволжском феде-
ральном округе и в РФ в целом, 
однако смертность от болезней 
системы кровообращения в ре-
гионе ниже, чем в России в целом 
и в ПФО в частности. Например, 
смертность от инфаркта миокарда 
в прошлом году снизилась на 23% 
по сравнению с позапрошлым. 
Увеличилась частота применения 

тромболитической терапии, улуч-
шилась и работа службы скорой 
помощи в регионе.

Таким образом, пока в регионах 
остаются люди, ориентирован-
ные на активную работу, можно 
с надеждой смотреть в будущее и 
ждать, что уже в ближайшие годы 
ситуация изменится к лучшему.

Материал подготовила 
А. Лозовская
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