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В ысокие плазменные уровни каротиноидов и токоферолов не защища-
ют от развития инфаркта. Более того, высокая концентрация одного из 

веществ класса токоферолов, гамма-токоферола, может даже увеличивать 
риск инфаркта миокарда. Поскольку эти вещества являются антиоксидан-
тами, было предположено, что они могут предотвращать формирование 
атеросклеротических бляшек за счет блокады окисления холестерина ли-
попротеинов низкой плотности. Хотя в целом ряде исследований изучалась 
связь между бета-каротином и заболеваниями сердца, лишь в некоторых 
из них оценивался эффект и других каротиноидов.
Д-р Jing Ma и его коллеги (Гарвардский Университет, Бостон) сравнивали 
плазменные уровни каротиноидов и токоферолов у 531 мужчины, впослед-
ствии перенесшего инфаркт миокарда (ИМ), и у 531 относительно здорово-
го участника. Все обследованные принимали участие в проекте Physicians’ 
Health Study, начатом в 1982 г., и наблюдались в течение 13 лет.
Определялись плазменные уровни 5 основных каротиноидов (альфа- и бета-

каротин, бета-криптоксантин, лютеин, ликопен), а также ретинола, альфа- и 
гамма-токоферола. В целом, не было получено доказательств кардиопро-
тективного действия каротиноидов или токоферолов. В то же время, среди 
курильщиков и бывших курильщиков высокие уровни бета-каротина ассоци-
ировались со снижением риска ИМ (р=0,02). Высокая концентрация гамма-
токоферола была, напротив, связана с увеличением этого риска (р=0,01). «На 
основании антиоксидантной гипотезы, мы ожидали минимального риска 
развития кардиальной патологии при максимальных уровнях этих веществ. 
Однако этого не наблюдалось», отметил д-р Ma. «Гамма-токоферол не яв-
ляется вредным веществом. Он может быть просто маркером потребления 
транс-жиров, известного фактора сердечно-сосудистого риска. К сожалению, 
в нашем исследовании мы не проводили стандартизации данных по этому 
фактору», уточнил д-р Ma.

Источник: сardiosite.ru

Д обавление в питание высокомолекулярных ненасыщенных жирных кис-
лот в первые месяцы жизни оказывает благоприятный эффект на арте-

риальное давление на протяжении всей жизни. В исследовании, включавшем 
235 участников, показано, что у детей, находившихся в первые 4 месяца 
жизни на грудном вскармливании или получавших молочные смеси с до-
бавлением высокомолекулярных ненасыщенных жирных кислот (LCPUFAs), 

среднее систолическое и диастолическое давление в возрасте 6 лет было до-
стоверно ниже, чем у детей, получавших молочные смеси, не содержащие 
LCPUFAs. Таким образом, достаточное потребление LCPUFAs в младенчестве 
является важным фактором, оказывающим благоприятное влияние на АД в 
последующей жизни.

Источник: solvay-pharma.ru

Питание оказывает благоприятный эффект на артериальное давление

Подагра повышает риск 
сердечно-сосудистой смерти

К этому выводу д-р Hyon Choi и коллеги (Университет Британской 
Колумбии, Ванкувер) пришли, проанализировав данные 51297 

мужчин – участников исследования Health Professionals Follow-Up 
Study. За 12 лет наблюдения относительные риски (ОР) у мужчин 
с подагрой, но без ИБС в анамнезе, по сравнению с участниками 
без подагры и ИБС, достигали 1,28 для общей смертности, 1,38 для 
сердечно-сосудистой смертности и 1,55 для фатальной ИБС. Соответ-
ствующие ОР у мужчин с подагрой и ИБС в анамнезе, по сравнению с 
лицами без подагры, но с ИБС, составляли 1,25, 1,26 и 1,24. При срав-
нении данных за каждые два года наблюдения ОР оказались анало-
гичными, как и при анализе лишь впервые развивающихся случаев 
подагры. Величина избыточного риска смерти от ИБС (55%) была 
аналогичной таковой для нефатального инфаркта миокарда (59%), 
ассоциируемого с впервые развивающимися случаями подагры, 
отмечают исследователи. Эти ассоциации не зависели от возраста, 
индекса массы тела, статуса курения, инфаркта миокарда в семей-
ном анамнезе, приема диуретиков и аспирина, особенностей диеты, 
сопутствующих диабета, гиперхолестеринемии и гипертонии. Важно 
подчеркнуть, что данное исследование, как ни странно, стало пер-
вым проспективным исследованием связи подагры и риска смерти.

Источник: сardiosite.ru

«Объятья жизни» поможет оживлять 
пациентов-сердечников

В Великобритании разработано устройство, получившее симво-
лическое название «объятья жизни», по аналогии с «поцелуем 

жизни» – серией реанимационных мероприятий, включающих 
ручной массаж сердца и вдувание воздуха в легкие. Это делается 
для того, чтобы, в случае остановки сердца, искусственно поднять 
кровяное давление в верхней части тела и обеспечить доступ кро-
ви к мозгу. К сожалению, в этом случае в мозг поступает только 10-
15% от обычного количества крови. «Объятья жизни», также на-
зываемые «шоковым полотном» (Shock Sheet) представляет собой 
нечто вроде надувного матраца, которым оборачивается нижняя 
часть тела пациента. Наполняясь воздухом, Shock Sheet за 30 се-
кунд «выдавливает» кровь из нижней части тела в верхнюю, по-
вышая тем самым кровяное давление в области сердца, легких и 
мозга. Изобретатель «шокового полотна», анестезиолог Марк Уил-
сон, считает, что его устройство может помочь не только в случае 
сердечного приступа, но и в других ситуациях, когда в организме 
внезапно падает кровяное давление, например, при септическом 
шоке (систематической бактериальной инфекции) и анафилак-
тическом шоке, вызываемом мощной аллергической реакцией. 
Правда, пока устройство демонстрировалось только на здоровых 
добровольцах. Клинические испытания еще впереди.

Источник: news.battery.ru

Каротин и токоферол не обладают выраженным кардиопротективным эффектом
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Миниатюрный шунт 
для лечения сердечно-коронарной 
недостаточности

М иниатюрный шунт для лечения нарушений коронарного 
кровообращения сердца разработан китайскими учеными 

совместно с украинскими коллегами. По прогнозам экспертов, 
новый шунт, отличающийся высоким качеством и сравнительно 
низкой себестоимостью, начнет производиться в эксперимен-
тальном порядке уже в конце этого года и должен пользоваться 
большим спросом на китайском рынке. Научный сотрудник Чан-
чуньского института оптического и точного машиностроения и фи-
зики АН Китая Ли Юйтянь сказал, что с 2000 г. указанный Институт 
совместно с Институтом физики и полупроводников и Институтом 
физики Национальной АН Украины стал проводить исследования 
в области лазерных технологий. Благодаря внедрению лазерных 
технологий в промышленное производство сотрудничающим сто-
ронам удалось разработать миниатюрный шунт, который во вре-
мя операции вводится в венечную артерию пациента и поддержи-
вает стенки коронарных сосудов. Использование шунта позволяет 
удалить тромб и нормализовать циркуляцию крови. Как сообщает 
«Жэньминь Жибао», диаметр шунта составляет 1,5 мм, длина – от 
8 до 20 мм. Разработка и производство данного шунта были внесе-
ны в список межправительственных проектов сотрудничества КНР 
и Украины. Себестоимость продукции – втрое дешевле аналогов.

Источник: pharmindex.ru

З а прогрессирование гипертрофии миоцитов сосудов и миокарда при соле-
чувствительной гипертонии отвечают определенные генные локусы. Об этом 

пишут немецкие исследователи Д-р Reinold Kreutz и его коллеги (Свободный Бер-
линский Университет) отмечают, что распространенность солечувствительной 
гипертонии достаточно высока и увеличивается с возрастом. При этом отмеча-
ются более выраженные подъем артериального давления (АД) и гипертрофия 
миоцитов сосудов и миокарда, по сравнению с эссенциальной гипертонией. С 
целью изучить возможное влияние генетических факторов, ученые сравнили 
две группы крыс со спонтанной гипертонией. Только в одной группе, среди со-
лечувствительных крыс Dahl, на фоне диеты с большим содержанием NaCl суще-
ственно повышалось АД и развивалась сердечно-сосудистая гипертрофия. Затем 

был проведен генетический анализ у солечувствительного и солерезистентного 
потомства этих животных. Не было обнаружено связи между генетическими 
факторами и развитием левожелудочкового фиброза на фоне солевой диеты. 
Однако наблюдалась сильная корреляция между гипертрофией стенки аорты и 
гипертрофией левого желудочка. В хромосомах 1,3 и 19 были обнаружены локу-
сы, отвечающие за гипертрофию стенки аорты и левого желудочка. На выражен-
ность этих изменений достоверно влиял уровень систолического АД. По мнению 
авторов, для уменьшения сердечно-сосудистого риска при солечувствительной 
гипертонии необходим не только контроль АД, но и воздействие на генетические 
причины гипертрофии миокарда и сосудистой стенки.

Источник: сardiosite.ru

Лозартан может уменьшать риск внезапной смерти у диабетиков?

Содержание подкожной жировой ткани 
связано с маркерами воспаления и 
оксидативного стресса

Д октор Caroline Fox и коллеги (Framingham Heart Study, Массачусетс) 
решили утончить связь подкожной и висцеральной жировой ткани 

(ПЖТ, ВЖТ) с уровнями маркеров воспаления и оксидативного стресса 
у 1250 участников Фрамингамского исследования (Framingham Heart 
Study). Оказалось, что ПЖТ и ВЖТ в одинаковой степени связаны с 
такими показателями, как С-реактивный белок (СРБ), фибриноген, 
молекулы межклеточной адгезии-1 (ICAM-1), интерлейкин-6 (ИЛ-6), 
Р-селектин и фактор некроза опухолей-2. Так, при увеличении содер-
жания ПЖТ и ВЖТ на одно стандартное отклонение у женщин уровень 
ICAM-1 повышался на 7,4 и 7,3 нг/мл. Эта ассоциация не зависела 
от пола, возраста, статуса курения, приема аспирина, потребления 
алкоголя, уровня физической активности, менопаузального стату-
са и гормонозаместительной терапии. При этом содержание ВЖТ 
было сильнее связано с уровнями изопростанов мочи и протеина-
хемоаттрактанта моноцитов-1 (MCP-1), чем содержание ПЖТ. Даль-
нейшая поправка на индекс массы тела и окружность талии ослаби-
ла многие наблюдаемые ассоциации. Тем не менее, ВЖТ оставалась 
независимо связана с уровнями СРБ, MCP-1, ИЛ-6 и изопростанов, а 
ПЖТ – с уровнем фибриногена. Таким образом, ПЖТ может обладать 
теми же метаболическими и эндокринными эффектами, что и ВЖТ, 
отмечают авторы.

Источник: сardiosite.ru

Л озартан, по-видимому, лучше защищает диабетиков от вызванной 
нарушениями ритма внезапной смерти, чем атенолол. Таковы ре-

зультаты исследования LIFE (Losartan Intervention For Endpoint reduction in 
hypertension). Д-р Lars H. Lindholm (Клиника Университета Umea, Швеция) 
и другие представители рабочей группы исследования LIFE ранее проде-
монстрировали, что лозартан снижает общую смертность среди больных 
диабетом более эффективно, чем атенолол. Теперь они провели анализ 
частоты внезапной сердечной смерти у диабетиков с гипертонией и гипер-
трофией левого желудочка. Обще число таких больных составило 1195; 
минимальный срок наблюдения – 4 года. Частота внезапной сердечной 
смерти достигала 5 случаев на 1000 человеко-лет наблюдения в группе 
лозартана и 10,7 на 100 человеко-лет в группе атенолола. Такое значи-

тельное различие между группами не зависело от других факторов риска 
внезапной сердечной смерти, сообщают авторы. По их мнению, лозартан 
обладает лучшими антиаритмическими свойствами, чем атенолол; в то 
же время они признают, что полученные данные требуют подтвержде-
ния. В своем комментарии д-р Wilbert S. Aronow (Нью-Йоркский Колледж 
Медицины, Valhalla) подчеркивает, что липофильные бета-блокаторы 
(пропранолол, тимолол, метопролол, карведилол) уменьшают риск вне-
запной сердечной смерти, в отличие от гидрофильного бета-блокатора 
атенолола. Поэтому следует провести крупное, двойное слепое рандоми-
зированное испытание, в котором бы сравнивалось влияние лозартана 
и липофильных бета-блокаторов на риск внезапной сердечной смерти и 
коронарных событий.

Источник: сardiosite.ru

На течение солечувствительной гипертонии влияют генетические факторы



Бета-адреноблокаторы (БАБ) рекомендуется применять у всех 
больных ОКСБП ST при отсутствии противопоказаний. По дан-
ным мета-анализа их применение при НС снижает риск разви-
тия ИМ на 13%. Доказательства предпочтительности каких-либо 
представителей этого класса отсутствуют. При наличии легочной 
патологии, дисфункции левого желудочка сердца целесообраз-
но терапию начинать с короткодействующих препаратов.
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Тактика медикаментозного лечения 
острого коронарного синдрома 
без подъема сегмента ST на ЭКГ в свете 
европейских и российских рекомендаций

ермин ОКС является 
предварительным в диа-
гностическом поиске, 
подразумевая наличие 

острой ишемии миокарда. Больной 
с ОКС из соображений тактики ве-
дения может быть отнесен к одной 
из двух его основных форм: ОКС с 
подъемами или без подъемов сег-
мента ST (ОКСП ST и ОКСБП ST).

ОКСБП ST предполагает наличие 
НС или неQ-ИМ. Последний отлича-
ется от НС наличием маркеров не-
кроза миокарда.

Свидетельством практической важ-
ности выделения ОКС является то, 
что по данным ЕОК шестимесячная 
смертность у лиц с ОКСБП ST дости-
гает 12% (Euro Heart Survey, 2001).

Российские рекомендации 2004 г. 
по лечению ОКСБП ST разработа-

ны Комитетом экспертов ВНОК (1) 
с учетом рекомендаций ЕОК (2, 3), 
американских Коллегии кардиоло-
гов и ассоциации сердца (4).

Основой рекомендаций послу-
жили принципы доказательной ме-
дицины с ориентировкой на класс 
доказательств (I, II, III) и уровень до-
казательности (А, В, С).

ДИАГНОСТИКА ОКСБП ST
Клиническая картина предусма-

тривает выделение нескольких ва-
риантов ОКСБП ST. Возможны дли-
тельные (> 20 минут) ангинозные 
боли в покое, впервые возникшая 
(длительностью до 28-30 дней) тя-
желая стенокардия не ниже III клас-
са по классификации Канадской 
ассоциации кардиологов, дестаби-
лизация стабильной стенокардии 
не ниже III класса (прогрессирую-
щая стенокардия). Необходимо об-
ращать внимание на возможность 
атипичных проявлений ОКС в виде 
болей в эпигастрии, диспептиче-
ских явлений, прогрессирующей 
одышки, особенно у молодых, по-
жилых пациентов, женщин, боль-
ных сахарным диабетом.

Физическое обследование мало 
что дает для диагностики ОКС. Пре-
жде всего, в ходе его предусматри-
вается исключение экстракарди-

альных причин болей, уточнение 
состояния гемодинамики.

ЭКГ по мнению экспертов ЕОК 
является ключевым компонентом 
обследования больных с ОКС. При 
этом одновременно исключаются 
другие заболевания сердца. Жела-
тельна регистрация ЭКГ при болях 
и их окончании, постоянный много-
канальный мониторинг сегмента 
ST. Холтеровское мониторирова-
ние недостаточно информативно 
в связи с запоздалым получением 
результатов.

Признаками нестабильности ко-
ронарного кровотока является ди-
намика сегмента ST и зубца Т. Важ-
но выявление депрессии сегмента 
ST>1 мм (0,1 мВ) в двух или более 
последовательных отведениях, от-
рицательных Т (>1 мм) в отведени-
ях с превалирующими зубцами R. 
Возможны преходящие блокады 
ножек пучка Гиса.

Нормальная ЭКГ не исключает 
возможности ОКС.

Биохимические маркеры некро-
за миокарда при ОКСБП ST в виде 
содержания тропонинов T или I бо-
лее специфичны и достоверны, чем 
КФК или ее МВ фракции.

Повышение тропонинов свиде-
тельствует в условиях ишемии мио-
карда о некрозе кардиомиоцитов и 
расценивается как развитие инфар-
кта миокарда. В этом случае содер-
жание тропонинов начинает расти 
через 3-4 часа и остаются повышен-
ным в течение двух недель. Говоря 
о маркерах некроза миокарда, тем 
не менее, при затруднениях иссле-
дования тропонинов следует пом-
нить о раннем повышении миогло-
бина и КФК-МВ.

Т

С Т А Н Д А Р Т Ы  Л Е Ч Е Н И Я

Н.Н. БОРОВКОВ,
Нижегородская 

медицинская академия

Острый коронарный синдром (ОКС) по определению 
Европейского общества кардиологов (ЕОК) 
– собирательное понятие, объединяющее 

нестабильную стенокардию (НС) и инфаркт 
миокарда (ИМ), являющихся различными 

клиническими проявлениями патофизиологического 
процесса, в основе которого лежит разрыв или 
эрозия атеросклеротической бляшки с разной 

выраженностью последующего тромбоза и 
возможной дистальной эмболией.
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Стратификация риска разви-
тия ИМ и смерти является необхо-
димым условием индивидуальной 
тактики ведения больных.

Европейские рекомендации по 
стратификации риска квалифици-
руются с позиций уровня доказа-
тельности А. Для этого использу-
ются различные маркеры.

А. Маркеры риска тромбоза 
(краткосрочного риска):
• повторяющиеся приступы стено-

кардии;
• депрессия сегмента ST;
• транзиторные изменения сег-

мента ST;
• повышение уровня тропонинов;
• наличие тромба при ангиогра-

фии.
В. Маркеры, лежащие в основе па-

тологии (долгосрочного риска):
• клинические маркеры (возраст, 

ИМ в анамнензе, аортокоронар-
ное шунтирование, сахарный 
диабет, хроническая сердечная 
недостаточность, артериальная 
гипертензия);

• биологические маркеры (на-
рушение функции почек, мар-
керы воспаления: повышение 
С-реактивного белка, фибрино-
гена, интерлейкина-6);

• ангиографические маркеры (дис-
функция левого желудочка, рас-
пространенность коронарного 
атеросклероза).

В оценке систолической функции 
левого желудочка сердца у паци-
ентов с ОКСБП ST, а также в выяв-
лении сопутствующих заболеваний 
немаловажное значение имеет эхо-
кардиография.

ЛЕЧЕНИЕ ОКСБП ST
Лечение ОКСБП ST должно пред-

усматривать две группы вмеша-
тельств – позволяющие влиять на 
исходы заболевания (антитромбо-
тические препараты) и обладаю-
щие симптоматическим (антиише-
мическим) эффектом (5, 6).

АНТИИШЕМИЧЕСКИЕ 
ПРЕПАРАТЫ

Бета-адреноблокаторы (БАБ) 
рекомендуется применять у всех 
больных ОКСБП ST при отсутствии 
противопоказаний. По данным 
мета-анализа их применение при 
НС снижает риск развития ИМ на 

13% (13). Доказательства предпо-
чтительности каких-либо предста-
вителей этого класса отсутствуют. 
При наличии легочной патологии, 
дисфункции левого желудочка 
сердца целесообразно терапию на-
чинать с короткодействующих пре-
паратов. При явлениях легочной 
обструкции, а-v блокаде I (PQ>0,24 
с), II, III степени, острой левожелу-
дочковой недостаточности БАБ 
противопоказаны. Пероральный 
прием БАБ должен обеспечить 
достижение целевой ЧСС 50-
60 ударов в минуту.

Нитраты в лечении ОКСБП 
ST до настоящего време-
ни не имеют строгой до-
казательной базы (уровень 
доказательности C). Тем 
не менее, при сохранении 
болевого синдрома, ЭКГ при-
знаков ишемии миокарда они 
назначаются внутривенно с по-
следующим переходом на непарен-
теральные формы с учетом соблю-
дения безнитратного интервала.

Антагонисты кальция (АК) – бен-
зотиазепины (дилтиазем) и фенилал-
киламины (верапамил) могут быть 
использованы в лечении больных 
ОКСБП ST. Они принципиально не раз-
личаются по способности вызывать 
коронарную вазодилатацию. Антиан-
гинальная эффективность их в целом 
эквивалентна таковой для БАБ.

Считается, что дилтиазем облада-
ет некоторыми защитными свой-
ствами при ИМ без подъема сег-
мента ST (2, 3).

Основные клинические эффекты 
дилтиазема представлены на ри-
сунке 1.

Одним из широко применяемых 
в клинической практике предста-
вителем этой группы является Дил-
тиазем Ланнахер в виде ретардных 
форм дозировкой 90 мг и 180 мг 
(производства компании Lannacher 
Heilmittel Ges.m.b.H., Австрия).

АК при ОКСБП ST могут назначать-
ся в случаях противопоказаний к 

приему БАБ, у больных уже получа-
ющих БАБ и нитраты и пациентов с 
вазоспастической (вариантной сте-
нокардией). Однако не следует на-
значать их при значительных нару-
шениях функции левого желудочка 
сердца или a-v проведения.

По данным мета-анализа АК при НС 
не предотвращают развитие ИМ и не 
способствуют уменьшению смертно-

сти. Короткодействующие же нифе-
дипины приводят к дозозависимому 
увеличению смертности у больных 
НС. Не следует использовать нифе-
дипин или другие дигидроперидины 
без сопутствующей терапии БАБ (3).

АНТИТРОМБОТИЧЕСКИЕ 
ПРЕПАРАТЫ

Эти препараты являются основой 
лечения ОКС, так как его ведущим 
патогенетическим механизмом яв-
ляется атеротромбоз (2,3).

Нефракционированный гепарин 
(НФГ) и низкомолекулярные гепа-
рины (НМГ) включены в различные 
рекомендации по лечению ОКС.

НФГ, согласно рекомендациям 
ЕОК, у пациентов, не получавших 
аспирин, приводит к снижению ри-
ска рефрактерной стенокардии, ИМ 
и смерти, однако, в меньшей степе-
ни, чем аспирин (2, 3). Исследова-
ния по эффективности совместно-
го применения НФГ и аспирина не 
проводились.

www.webmed.ru в кардиологии и ангиологии 

противопоказаны. Пероральный 
прием БАБ должен обеспечить 
достижение целевой ЧСС 50-

в лечении ОКСБП 

. Тем 
не менее, при сохранении 
болевого синдрома, ЭКГ при-
знаков ишемии миокарда они 
назначаются внутривенно с по-
следующим переходом на непарен-
теральные формы с учетом соблю-

Повышение тропонинов свидетель-
ствует в условиях ишемии миокарда о некрозе 

кардиомиоцитов и расценивается как развитие ин-
фаркта миокарда. В этом случае содержание тропо-

нинов начинает расти через 3-4 часа и остаются по-
вышенным в течение двух недель. Говоря о маркерах 

некроза миокарда, тем не менее, при затруднениях 
исследования тропонинов следует помнить о ран-

нем повышении миоглобина и КФК-МВ.

РАСШИРЕНИЕ 
СИСТЕМНЫХ 

АРТЕРИЙ

РАСШИРЕНИЕ КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ
УМЕНЬШЕНИЕ ЧСС И СОКРАТИМОСТИ 

МИОКАРДА

ПОДАВЛЕНИЕ ПРОВЕДЕНИЯ ИМПУЛЬСА 
ЧЕРЕЗ A-V УЗЕЛ

КЛИНИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ

СНИЖЕНИЕ АД УМЕНЬШЕНИЕ ИШЕМИИ 
МИОКАРДА

КУПИРОВАНИЕ A-V 
ТАХИКАРДИЙ, УРЕЖЕНИЕ РИТМА ПРИ 

МЕРЦАТЕЛЬНОЙ АРИТМИИ



Рисунок 3. Схема всасывания 
кишечнорастворимой формы АСК
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Отечественные рекомендации 
подчеркивают (1), что в клиниче-
ской практике поддержание тера-
певтической концентрации гепа-
рина в крови затруднено, прежде 
всего, из-за непредсказуемого свя-
зывания его с белками крови.

НМГ в большей степени ингибиру-
ют Xа-фактор. Они обладают более 
предсказуемым антикоагулянтным 
действием и реже вызывают тром-
боцитопению. Назначаются как 
внутривенно, так и подкожно, не 
требуют лабораторного контроля. 
Дозировка НМГ рассчитывается по 
массе тела. В Европейских реко-
мендациях по лечению ОКС (3). от-

мечается, что рандомизированные 
исследования показали превосход-
ство НМГ перед плацебо. В отноше-
нии эноксапарина имеются данные, 
что он эффективнее НФГ.

Назначение НМГ более 8-ми суток 
не приводит к повышению эффек-
тивности лечения ОКСБП ST (1).

Прямые ингибиторы тромби-
на, судя по опубликованным реко-
мендациям, не целесообразны для 
лечения больных с ОКСБП ST.

АНТИТРОМБОЦИТАРНЫЕ 
ПРЕПАРАТЫ

Аспирин (ацетилсалициловая 
кислота, АСК), судя по мета-анализу 
Antithrombotic Trialists Collaboration 
(7), включающему более 5000 паци-
ентов с НС, снизил риск негативных 
сосудистых событий у них на 46%.

Продолжение приема АСК после 
стабилизации состояния приводит 
к улучшению долгосрочного про-
гноза. И Российские, и Европей-
ские рекомендации подчеркивают, 
что назначение АСК показано всем 
больным с подозрением на ОКС как 
в остром периоде (уровень доказа-
тельности А), так и в дальнейшем 
(уровень доказательности А) при 
отсутствии противопоказаний. Ис-
следованиями установлено, что 
дозы 75-150 мг/сут. столь же эффек-
тивны, как и более высокие (2, 3).

При использовании кишечнора-
створимых форм АСК время начала 
действия препарата увеличивается 
в среднем на 2 часа. Это не сказы-

вается на эффективности АСК при 
постоянном приеме. Однако при 
экстренной помощи необходимо на-
значение первой нагрузочной дозы 
обычного аспирина (150-300 мг).

В настоящее время в широкой 
клинической практике получила 
распространение кишечнораство-
римая форма АСК виде препарата 
Тромбо АСС (производства компа-
нии Lannacher Heilmittel Ges.m.b.H., 
Австрия). Отличие его фармакоки-
нетики от «простого» аспирина по-
казано на рисунке 2.

Противопоказаниями к приему 
АСК служат аллергия, обострение 
язвенной болезни, острое кровоте-
чение, геморрагический диатез.

Побочным действием АСК является 
повреждение слизистой оболочки 
желудка за счет прямого токсического 
действия и вследствии ингибирова-
ния синтеза цитопротекторных про-
стагландинов PGE2 и PGI2 (8, 9, 10).

Специальные формы таблеток 
аспирина, включая Тромбо АСС, по-
крытые кишечнорастворимой обо-
лочкой, не допускают абсорбции 
АСК в желудке (рисунок 3).

В исследованиях, основанных на 
эзофагогастродуоденоскопии, риск 
повреждения слизистой оболочки 
желудка уменьшился при использо-
вании кишечнорастворимых форм 
АСК (11, 12, 13). Полагают, что при 
этом снижается гастротоксический 
эффект АСК. По данным L. Laine 
(2006) прием таблеток АСК с защит-
ным покрытием в средней дозе 81 
мг (387 человек) и плацебо (381 че-
ловек) в течение 12 недель не выя-
вил различий в частоте изъязвлений 
слизистой оболочки желудка (7% по 
сравнению с 6% соответственно).

Высказывалось мнение, что у та-
блеток АСК с защитным покрыти-
ем антитромбоцитарные свойства 
менее выражены, чем у «простых» 
форм препарата (14). Но специально 
проведенное исследование (15) не 
выявило различий в угнетении агре-
гации тромбоцитов при трехнедель-
ном приеме различных форм АСК.

Судя по лабораторным тестам, у 
8-40% больных ИБС не выявляется 
желаемого влияния АСК на агре-
гацию тромбоцитов, что расцени-
вается как резистентность к аспи-
рину. Клинические аспекты этого 
явления в настоящее время окон-
чательно не изучены.

Рисунок 2. Фармакокинетика аспирина и Тромбо АСС
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Блокаторы рецепторов к АДФ: 
тиенопиридины (тиклопидин и 
клопидогрель) являются препарата-
ми угнетения агрегации тромбоци-
тов. Их действие наступает медлен-
нее, чем у аспирина. Исходя из этого, 
в начале лечения рекомендуется при-
менять ударные дозы препаратов.

Тиклопидин нередко плохо перено-
ситься из-за побочных эффектов со 
стороны желудочно-кишечного трак-
та и аллергических реакций, а также 
нейтропении и тромбоцитопении (4).

На основывании результатов 
крупного рандомизированного ис-
следования CURE у больных ОКСБП 
ST показана эффективность дли-
тельного применения (до 1 года) 
комбинации аспирина с клопидо-
грелем (уровень доказательности 
В). Первая нагрузочная доза клопи-
догреля должна составлять 300 мг, 
последующие 75 мг 1 раз в сутки.

Сочетание аспирина с клопидо-
грелем также показано для лече-
ния пациентов, подвергнутых стен-
тированию.

Клопидогрель имеет меньше по-
бочных эффектов, чем тиклопидин. 
Оба тиенопиридина могут быть 
рекомендованы для неотложного 
и длительного лечения больным с 
непереносимостью аспирина [1].

Б л о ка т о р ы   г л и ко п р о т е и д -
ных  ре це п торов IIb/IIIa тромбоци-
тов использовались при ОКС в виде 
4-х препаратов: абциксимаба, эпти-
фибатида, тирофибана и ламифиба-
на. Применение их (абциксимаба, 
эптифибатида и тирофибана) счита-
ется показанным всем больным ОКС, 

подвергающимся ЧКВ (чрескожным 
коронарным вмешательствам) – 
уровень доказательности А (2, 3).

Использование инфузии тирофиба-
на или эптифибатида дополнитель-
но к введению гепарина признается 
также целесообразным у больных 
ОКСБП ST при высоком риске ослож-
нений, даже если в комплексном ле-
чении не планируется ЧКВ (1).

Фибринолитическая терапия 
в отличие от ОКСП ST при НС и ИМ 
без подъема сегмента ST на ЭКГ не 
рекомендуется, так как ассоцииру-
ется с ухудшением прогноза (2, 3).

Настоящая работа посвящена об-
зору медикаментозного лечения 
ОКСБП ST и вопросы реваскуляри-
зации миокарда в ней не рассма-
триваются.

В 2007 г. опубликована статья Н.А. 
Грацианского «Возможная коррек-
ция алгоритма лечения острого ко-
ронарного синдрома без подъемов 
сегмента ST на электрокардиограм-
ме» (6). В ней на основании резуль-
татов исследования OASIS-5 рассма-
тривается возможность применение 
фондапаринукса при ОКСБП ST. Фон-
дапаринукс – антитромботическое 
средство, которое избирательно 
ингибирует фактор Xа, играющий 
центральную роль в образовании 
тромбина. Привлекательным явля-
ется возможность одноразового 
введения препарата. Согласно ре-
зультатам исследования OASIS-5 (16) 
по влиянию на первичную конеч-
ную точку (смерть от любой причи-
ны, ИМ, рефрактерная ишемия за 9 
дней) эффективность эноксапарина 

и фондапаринукса у больных ОКСБП 
ST оказалась одинаковой, но исполь-
зование фондапаринукса сопрово-
ждалось меньшим числом крупных 
кровотечений. Однако необходи-
мость коррекции алгоритма лечения 
ОКСБП ST с указанных позиций нуж-
дается в дальнейшем изучении.

Долгосрочное ведение больных, 
перенесших ОКС, не теряет своей 
актуальности, так как клиническая 
стабилизация не гарантирует ста-
билизации лежащего в основе ОКС 
патологического процесса (2, 3).

Всем больным, перенесшим ОКС, 
показана агрессивная модифика-
ция имеющихся факторов риска 
(борьба с курением, избытком веса, 
достижение целевого уровня арте-
риального давления при артери-
альной гипертензии).

Следует продолжить прием аспи-
рина 75-150 мг/сут. (желательно 
кишечнорастворимой формы) нео-
пределенно долго и, по возможно-
сти, клопидогреля 75 мг/сут. на срок 
9-12 месяцев (2, 3). Продолжить при-
ем БАБ. Без промедления (уже в пе-
риод госпитализации) необходимо 
начинать лечение липидснижающи-
ми препаратами (1, 17). Ингибиторы 
ГМГ-КоА редуктазы (статины) досто-
верно уменьшают риск коронарных 
осложнений и смерти не зависимо 
от исходного уровня холестерина 
крови (17). Возможен прием боль-
ными, перенесшими ОКСБП ST, инги-
биторов ангиотензинпревращаюего 
фермента, обладающих дополни-
тельными позитивными эффектами, 
кроме гипотензивного.
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При купировании острой сердечной недостаточности нитрата-
ми следует помнить об их U-образном действии. При исполь-
зовании субмаксимальных доз они неэффективны, а высокие 
дозы также не способны купировать клиническую симптомати-
ку. Инфузию нитроглицери на следует проводить с минималь-
ной скоростью 20 мкг/мин, при необходимости повышая дозу 
до 200 мкг/мин. Стартовая доза изосорбида динитрата состав-
ляет 1 мг/час, при необходимости титруется до 10 мг/час.

12

Место внутривенных 
нитратов в современной 
кардиологии

оявление внутривенных 
форм нитратов позволи-
ло занять им лидирующие 
позиции не только в пла-

новой, но и в неотложной кардио-
логии. В настоящее время в формах 
для внутривенного введения выпу-
скаются нитроглицерин (например, 
Перлинганит, «Шварц Фарма АГ») и 
изосорбида динитрат (например, 
Изокет, «Шварц Фарма АГ»).

Механизм действия нитратов 
связан с их венодилатирующими 
свойствами. При этом происходит 
депонирование крови в венах и 
снижается преднагрузка на сердце, 
снижается диастолическое давле-
ние, степень механического стрес-
са на стенки желудочков и умень-

шается потребность миокарда в 
кислороде.

НЕСТАБИЛЬНАЯ СТЕНОКАРДИЯ
Применение нитратов в терапии 

нестабильной стенокардии ассо-
циировано с выраженным анти-
ангинальным действием. Mikolich 
et al. сообщили о полном купиро-
вании болевого синдрома у 89% 
пациентов с нестабильной сте-
нокардией уже при применении 
стартовой дозы нитроглицерина 
(5-10 мкг/мин), при дальнейшем ее 
увеличении болевая симптоматика 
полностью редуцировалась у 98% 
больных (1). При этом клинически 
значимые побочные эффекты (ги-
потензия) развивались только у 1% 
пациентов (1). Схожие результаты 
получены и другими авторами (2-5). 
Во всех случаях инфузия нитратов 
эффективно купировала болевой 
синдром, скорость инфузии варьи-
ровала от 5 мкг/мин до 200 мкг/
мин. Побочные эффекты, не связан-
ные с гипотензией – головная боль, 
тошнота, рвота возникали крайне 
редко.

В случае длительности инфузии 
более 24 часов обычно развивается 
толерантность к нитратам. Алго-

ритм действия при развитии толе-
рантности к нитратам приведен в 
таблице 1.

Имеются данные о том, что инфу-
зия изосорбида динитрата при не-
стабильной стенокардии позволяет 
в той или иной степени избегать не-
благоприятных эффектов, наблю-
даемых при терапии нитроглице-
рином (5, 7).

Таким образом, при нестабиль-
ной стенокардии назначение вну-
тривенных нитратов способствует 
полному купированию болевого 
синдрома в максимально ранние 
сроки, что ведет к значимому улуч-
шению клинического состояния па-
циента (8, 9).

Внутривенное введение нитратов 
также позволяет улучшить долго-
временные исходы. В рандомизи-
рованном сравнительном иссле-
довании внутривенного введения 
дилтиазема и нитроглицерина при 
нестабильной стенокардии показа-
но, что в течение года после непре-
рывной 48 часовой инфузии часто-
та сердечно-сосудистых событий 
после применения нитроглицери-
на у пациентов из группы высокого 
риска достоверно снижается в обе-
их группах (10).

Интересные данные были полу-
чены Doucet et al при сравнении 
эффективности внутривенного 
введения нитроглицерина и гепа-
рина у пациентов с нестабильной 
стенокардией вследствие рестено-
за после коронарной ангиопласти-
ки. Авторы рандомизировали 200 
пациентов, госпитализированных 
в течение 6 месяцев после прове-
денной ангиопластики (без уста-

П

К Л И Н И Ч Е С К А Я  Э Ф Ф Е К Т И В Н О С Т Ь

С.Н. ТЕРЕЩЕНКО,
И.В. ЖИРОВ

МГМСУ, Москва

В 1879 г. W.Murrell сообщил о возможности 
купирования приступа стенокардии приемом 

нитроглицерина. С этого времени началось 
интенсивное использование нитратов в 

клинике внутренних болезней. До момента 
появления бета-адреноблокаторов и 
блокаторов кальциевых каналов они 

являлись единственными представителями 
антиангинальных средств в арсенале 

кардиолога.
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новки стентов) на двойную слепую 
терапию (внутривенная инфузия) 
нитроглицерином, гепарином, их 
комбинацией и плацебо общей 
продолжительностью 63630 часов. 
Рецидивы ангинозных приступов 
развились у 75% пациентов в груп-
пах плацебо и гепарина, по срав-
нению с 42,6% пациентов в группе 
нитроглицерина и 41,7% в группе 
комбинированной терапии нитро-
глицерин плюс гепарин (P<0,003). 
Рефрактерный болевой синдром, 
требующий проведения ангио-
графии отмечался в 22,9%, 29,2%, 
4,3%, 4,2% случаев соответственно 
(P<0,002). Отношение шансов для 
купирования болевого синдрома 
составило 0,24 (95% доверитель-
ный интервал, 0,13-0,45, P=0,0001) 
для нитроглицерина по сравнению 
с его отсутствием и 0,98 (95% ДИ, 
0,55-1,73, P=NS) для гепарина по 
сравнению с его отсутствием.

Считается необходимым назна-
чать внутривенные формы нитра-
тов в случае, если при трехкратном 
использовании сублингвальных 
форм не произошло полного купи-
рования болевого синдрома. Вме-
сте с тем, в специализированных 
отделениях рекомендуется сразу 
начинать внутривенную инфузию 
(в случае отсутствия противопока-
заний к использованию препаратов 
данной группы) (12, 13).

ОСТРЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА 
(ОИМ)

В 1988 г. Yusuf et al. Провел мета-
анализ рандомизированных иссле-
дований по использованию внутри-
венных форм нитратов при остром 
инфаркте миокарда (на материале 
более чем 2000 пациентов) (14). 
Выявлено, что при данной форме 
терапии летальность в первую не-
делю после ОИМ уменьшается на 
35%. Расхождение кривых выжи-
ваемости продолжалось вплоть до 
7 месяцев, а после этого срока раз-
личия являлись недостоверными. 
При этом благотворное влияние на 
краткосрочный и среднесрочный 
прогноз было выше у пациентов, 
перенесших ОИМ передней лока-
лизации. Следовательно внутри-
венное введение нитратов в острой 
фазе ОИМ пациентам не получав-

шим тромболитической терапии 
обладает благоприятным действи-
ем не только на внутрибольничную 
смертность, но и на среднесрочные 
параметры.

Мета-анализ рандомизирован-
ных исследований по применению 
нитратов при ОИМ в «эру» тромбо-
литической терапии был проведен 
в 1996 г. Hennekens et al. В него 
было включено 22 исследования: 
11 небольших с использованием 
внутривенных форм, 9 небольших 
с использованием пероральных 
форм и итоги многоцентровых ран-
домизированных двойных слепых 
исследований ISIS-4 и GISSI-3.

В исследование ISIS-4 было вклю-
чено 58050 человек, доставленных 
в стационар в течение первых 24 
часов после начала клинической 
симптоматики. Пациентам назнача-
ли пероральную форму изосорби-
да мононитрата с контролируемым 
высвобождением (начальная доза 
30 мг, последующее титрование до 
60 мг однократно в сутки) или пла-
цебо в течение четырех недель. Вы-
явлено уменьшение смертности на 
35 день на 3% (статистически недо-
стоверно) (15). Терапия перораль-
ными нитратами позволяла снизить 
интенсивность болевого синдрома, 
не влияла на частоту развития кар-
диогенного шока, ассоциировалась 
с головной болью и гипотензией, 
требовавших прекращения тера-
пии нитратами.

В исследование GISSI-3 (16) было 
включено 19394 человек, достав-
ленных в стационар в течение пер-
вых 24 часов после начала клини-
ческой симптоматики. Пациенты 
получали или внутривенную инфу-
зию нитроглицерина (начальная 
доза 5 мкг/мин, титрование про-
водили до тех пор, пока систоли-

ческое артериальное давление не 
уменьшалось на 10%) в течение 24 
часов, а затем переходили на ис-
пользование его чрескожных форм 
(10 мг/сут.) или им назначалась 
обычная стандартная терапия.

В группе нитратов выявлено 
уменьшение общей смертности на 
6% (статистически недостоверное), 
снижение частоты постинфарктной 
стенокардии (P<0,033) и кардио-
генного шока (P<0,009). Следует от-
метить, что в исследовании GISSI-3 
нитраты применялись у 57,1% 
участников, рандомизированных 
в другую группу. Авторы считают, 
что этот факт повлиял на досто-
верность полученных результатов 

(14, 17). При общем анализе всех 
исследований, посвященным при-
менению нитратов при ОИМ без 
их разделения на внутривенные и 
оральные формы выявлено умень-
шение 30-дневной смертности в 
группе нитратов на 5,5% (всего 
81908 пациентов, относительный 
риск смерти 0,94, 95% ДИ 0,90-0,99, 
р=0,03, уровень доказательности 
В) (14, 15). Известны данные о том, 
что только внутривенное введение 
нитратов в острую фазу инфаркта 
миокарда уменьшает размер ин-
фарктной зоны и улучшает функ-
цию левого желудочка (18-20). Это 
может быть связано, в том числе и 

www.webmed.ru в кардиологии и ангиологии 

Таблица 1. Последовательность действий при развитии толерантности 
к нитратам на фоне их непрерывной инфузии (6)

1. Способы 
устранения 

– повышение скорости инфузии (проводить периодическое повышение скорости 
инфузии и/или дозы нитрата, требуется тщательный мониторинг параметров 
гемодинамики), 
– назначение препарата, потенцирующего действие нитратов: 
а) донаторы сульфгидрильных групп – метионин, альфа-липоевая кислота; 
б) ингибиторы АПФ.

2. Ошибки
– немедленное прекращение инфузии (особенно нитроглицерина) ведет к 
развитию так называемого «синдрома отмены» (появление ангинозных болей, 
в тяжелых случаях развитие острого инфаркта миокарда).

При нестабильной стенокар-
дии назначение внутривенных нитра-

тов способствует полному купированию 
болевого синдрома в максимально ранние 

сроки, что ведет к значимому улучшению 
клинического состояния пациента.



Механизм действия нитратов связан с их венодилатирующими 
свойствами. При этом происходит депонирование крови в венах 
и снижается преднагрузка на сердце, снижается диастолическое 
давление, степень механического стресса на стенки желудочков 
и уменьшается потребность миокарда в кислороде.
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с их положительным влиянием на 
реологию крови (21). Для изучения 
гемодилюционного эффекта вну-
тривенной формы нитроглицерина 
изучали 70 пациентов с инфарктом 
миокарда без подъема сегмента ST. 
Инфузию нитроглицерина в дозе 
1-5 мкг/мин в течение 24 часов про-
водили 51 больному, 19 человек со-
ставили группу контроля. В группе 
нитратов через 24 часа содержание 
гемоглобина, гематокрита, сыворо-
точного альбумина и непрямые по-
казатели гемодилюции были досто-
верно ниже, чем в группе контроля. 
Заключают, что внутривенные фор-
мы нитроглицерина благотворно 
влияют на реологические свой-
ства крови, что наряду со сниже-
нием преднагрузки и потребности 
миокарда в кислороде усиливает 
их протективное действие в отно-
шении острой ишемии миокарда. 
Благоприятное действие на размер 
зоны инфаркта описано также для 
внутривенной формы изосорбида 
динитрата (20).

Внутривенные формы нитратов 
являются единственными антиан-
гинальными препаратами в арсена-
ле специалиста в случае развития 
ОИМ на фоне потребления кокаина. 
Как известно, использование в дан-
ном случае бета-адреноблокаторов 
категорически воспрещается из-за 
избыточной стимуляции альфа-
адренорецепторов и дальнейшего 
усугубления клинической ситуации 
(22). У данной категории больных 
внутривенная инфузия нитроглице-
рина (23) или изосорбида динитрата 
(24) позволяет полностью купиро-

вать ангинозные боли и предотвра-
щает развитие осложнений ОИМ. 
Следует также отметить, что боль-
шинство работ проводилось у паци-
ентов с повышенным центральным 
венозным давлением и стабильны-
ми параметрами гемодинамики.

Внутривенное введение нитратов 
с успехом применяется при ослож-
ненном инфаркте миокарда. Бюлюс-
ное введение нитроглицерина при 
отеке легких на фоне ОИМ позволя-
ет не только купировать симптома-
тику острой сердечной недостаточ-
ности, но и благоприятно влияет на 
дальнейшее течение заболевания 
(25). В ряде случаев обоснованным 
является использование внутри-
венных форм нитратов и при кар-
диогенном шоке (26, 27), хотя ран-
домизированных работ по этому 
вопросу не проводилось. Нитрогли-
церин имеет преимущество перед 
другими вазодилататорами, так как 
он не вызывает синдрома коронар-
ного «обкрадывания» (19). Особое 
значение имеет нитроглицерин при 
кардиогенном шоке на фоне острой 
митральной регургитации27. Осо-
бое внимание при этом необходимо 
уделять мониторингу гемодинами-
ческих параметров.

Выбор нитратов для инфузионной 
терапии при ОИМ происходит сле-
дующим образом. Нитроглицерин 
оказывает быстрое и непродолжи-
тельное действие, им легко управ-
лять. Следовательно, он обладает 
преимуществом у больных с неста-
бильной гемодинамикой. Быстро 
наступающий антиангинальный и 
гемодинамический эффекты позво-

ляют рекомендовать его также при 
наличии левожелудочковой недо-
статочности. Ограничивает воз-
можности его применения быстро 
развивающаяся толерантность (та-
блица 1). Во всех других случаях, а 
преимущество отдается изосорби-
да динитрату (14, 28, 29).

Внутривенная инфузия нитратов 
показана всем пациентам с ОИМ 
при наличии ишемии миокарда, 
артериальной гипертензии, сер-
дечной недостаточности. Инфузию 
нитроглицерина осуществляют с 
начальной скоростью 5-10 мкг/мин. 
При хорошей переносимости и 
клинической необходимости дозу 
титруют на 5-15 мкг/мин до купи-
рования имеющейся клинической 
симптоматики или уменьшении 
среднего артериального давления 
на 10%. При этом систолическое 
артериальное давление может сни-
зиться не более чем на 30 мм рт. ст. 
от исходных значений.

Начальная скорость изосорбида 
динитрата составляет 25 мкг/мин. 
Ее титруют по параметрам, приве-
денным выше, с шагом 25 мкг/мин. 
Следует помнить, что при дозе, как 
нитроглицерина, так и изосорбида 
динитрата выше 200 мкг/мин, даль-
нейшее их использование нецеле-
сообразно, так как в данном случае 
можно говорить об имеющейся ре-
зистентности к нитратам.

При рецидивирующей ишемии 
миокарда возможно повторное 
проведение инфузии нитратов по 
тем же схемам. Однако при этом 
почти всегда необходимо исполь-
зовать более высокую дозировку 
из-за развития толерантности.

В таблице 2 приведены противо-
показания к назначению нитратов 
при ОИМ.

ОСТРАЯ СЕРДЕЧНАЯ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

В настоящее время в нескольких 
рандомизированных исследова-
ний доказана эффективность вну-
тривенного введения нитратов со-
вместно с фуросемидом. При этом 
показано, что титрование нитратов 
до максимально переносимых доз 
и низкие дозы фуросемида являют-
ся более предпочтительным спо-
собом лечения острой сердечной 
недостаточности по сравнению с 

Таблица 2. Противопоказания к назначению нитратов при ОИМ (30)

1. Систолическое артериальное давление ниже 90 мм рт.ст. или его снижение более чем 
на 30 мм рт. ст. от исходного.

2. Выраженная брадикардия (ЧСС менее 50 уд/мин) или тахикардия (ЧСС более 100 уд/мин).

3. Подозрение или четкие доказательства инфаркта правого желудочка.

4. Предшествующий (в течение 24 часов, для тадалафила – 48 часов) прием ингибиторов 
фосфодиэстеразы.
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высокими дозами фуросемида и 
низкими – нитратов (класс реко-
мендаций I, уровень доказательно-
сти В) (31).

В одной из этих рандомизирован-
ных работ продемонстрирована 
возможность более эффективного 
купирования тяжелого отека легких 
внутривенной инфузией изосорби-
да динитрата по сравнению с ис-
пользованием фуросемида (32). Эф-
фективным является купирование 
отека легких внутривенным введе-
нием нитроглицерина (33, 34).

При купировании острой сердечной 
недостаточности нитратами следует 
помнить об их U-образном действии. 
При использовании субмаксималь-
ных доз они неэффективны, а высо-
кие дозы также не способны купиро-
вать клиническую симптоматику (31). 
Инфузию нитроглицери на следует 
проводить с минимальной скоро-
стью 20 мкг/мин, при необходимости 
повышая дозу до 200 мкг/мин. Стар-
товая доза изосорбида динитрата 
составляет 1 мг/час, при необходимо-
сти титруется до 10 мг/час.

ГИПЕРТОНИЧЕСКИЙ КРИЗ
Внутривенные формы нитратов 

незаменимы при осложненных ги-

пертонических кризах при наличии 
дисфункции левого желудочка или 
ишемии миокарда. Показано, что 
при этих состояниях нитроглице-
рин не уступает по эффективности 
натрия нитропруссиду (35). Вслед-
ствие своего преимущественного 
венодилатирующего действия ни-
траты не могут рассматриваться 
как средства первой линии для ку-
пирования гипертонического кри-
за, однако при поражении органов-
мишеней, в частности сердца, их 
значение трудно переоценить (36).

ДРУГИЕ ТОЧКИ ПРИЛОЖЕНИЯ 
ВНУТРИВЕННЫХ ФОРМ 

НИТРАТОВ
У пациентов после аорто-

коронарного шунтирования вну-
тривенное введение нитратов 
способствует уменьшению спазма 
коронарных сосудов (37). Внутри-
венные формы нитроглицерина 
с успехом используются для под-
держания нормального функцио-
нирования сердца у пациентов, 
ждущих кардиотрансплантации 
(38), для предотвращения репер-
фузионных повреждений после 
пересадки сердца и легких (39), а 
также для профилактики стресс-

индуцированных аритмий у паци-
ентов с ишемической болезнью 
сердца (40).

АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ 
ИСПОЛЬЗОВАНИЯ 

ВНУТРИВЕННЫХ ФОРМ 
НИТРАТОВ

Ранее в литературе можно было 
встретить указания на то, что при 
сочетанном использовании нитра-
тов и гепарина снижается эффектив-
ность последнего. Специально про-
веденные исследования показали, 
что для используемых в неотложной 
кардиологии доз нитратов их взаи-
модействие с гепарином являются 
клинически не значимыми (41, 42).

Значительное количество внутри-
венных форм нитратов являются 
спиртовыми растворами, при этом 
объемная и весовая доля этилово-
го спирта в некоторых из них может 
превышать 80-90%. Для улучшения 
профиля безопасности и переноси-
мости следует применять водные 
растворы: нитроглицерина (Пер-
линганит, «Шварц Фарма АГ») и изо-
сорбида динитрата (Изокет, «Шварц 
Фарма, АГ»). Для повышения эф-
фективности необходимо исполь-
зовать системы для внутривенного 
введения, изготовленные только из 
полиэтилена и полипропилена.

Внутривенные формы нитратов 
являются высокоэффективными 
и безопасными лекарственными 
средствами, широко применяе-
мыми в неотложной кардиологии. 
Невысокая стоимость, простота 
использования делают препараты 
данной группы еще более привле-
кательными и выгодными.

Внутривенные формы нитроглицерина с успехом используются 
для поддержания нормального функционирования сердца у па-
циентов, ждущих кардиотрансплантации, для предотвращения 
реперфузионных повреждений после пересадки сердца и лег-
ких , а также для профилактики стресс-индуцированных арит-
мий у пациентов с ишемической болезнью сердца.
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Определенное время считалось, что МС – это удел лиц преиму-
щественно среднего и пожилого возраста. Однако ряд прове-
денных исследований указывают, что за прошедшие два деся-
тилетия МС демонстрирует устойчивый рост среди подростков 
и молодежи: частота встречаемости МС среди подростков за пе-
риод с 1944 по 2000 гг возросла с 4,2 до 6,4%, а избыток массы 
тела среди детского населения в экономически развитых стра-
нах был зарегистрирован в 12-14% случаев.
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Место статинов 
при лечении 
метаболического синдрома

н включает: инсулинорези-
стентность (ИР); нарушение 
толерантности к глюкозе 

(НТГ); атерогенную дислипидемию 
(повышение триглицеридов – ТГ; липо-
протеидов низкой плотности – ЛПНП; 
снижение липопротеидов высокой 
плотности – ЛПВП); артериальную ги-
пертензию (АГ), сочетающихся с абдо-
минальным ожирением (рисунок 1).

Признаки МС в настоящее время в 
экономически-развитых странах встре-
чаются у 10-25% населения. Наличие 
МС в 2-4 раза увеличивает частоту вне-
запной смерти и развитие сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ), а риск 
формирования СД 2 типа повышается 
в 5-9 раз. (1, 3, 5, 9, 11, 12, 15).

В клинической практике врачи раз-
личных специальностей довольно ча-
сто встречаются с МС, который пред-
ставляет собой кластер гормональных 
и метаболических нарушений, объеди-
ненных общим патофизиологическим 
механизмом – инсулинорезистент-
ностью (ИР). Определенное время 
считалось, что МС – это удел лиц пре-

имущественно среднего и пожилого 
возраста. Однако ряд проведенных ис-
следований указывают, что за прошед-
шие два десятилетия МС демонстриру-
ет устойчивый рост среди подростков 
и молодежи: частота встречаемости 
МС среди подростков за период с 1944 
по 2000 гг возросла с 4,2 до 6,4%, а из-
быток массы тела среди детского насе-
ления в экономически развитых стра-
нах был зарегистрирован в 12-14% 
случаев (5, 6, 9, 10, 11, 16).

Ожирение часто сочетается с такими 
заболеваниями, как ИБС, АГ, инфаркты, 
инсульты, дислипидемия, СД 2 типа, 
подагра, бесплодие, и др. Представле-
ние о связи избытка жировой ткани с 
ССЗ было сформировано еще более 50 
лет назад. Известный клиницист Е. М. 
Тареев в 1948 г писал: «Представление 
о гипертонике наиболее часто ассоци-
ируется с ожирелым гиперстеником, 
с возможным нарушением белкового 
обмена, с засорением крови продукта-
ми неполного метаморфоза – холесте-
рином, мочевой кислотой...».

В 1988 г. G. Reaven описал симпто-
мокомплекс, включающий ожирение, 
АГ, нарушение углеводного обмена 
(гиперинсулинемию – ГИ, нарушение 
толерантности к глюкозе – НТГ), изме-
нения липидного состава крови (повы-
шение общего холестерина – ОХС, его 

фракции ХС ЛПНП и ТГ, низкий уровень 
ЛПВП), дав ему название «синдром Х». 
G. Reaven впервые высказал предпо-
ложение, что в основе всех этих изме-
нений лежит снижение чувствитель-
ности тканей к инсулину – ИР. Частота 
и тяжесть сопряженных с ожирением 
нарушений и заболеваний зависят не 
только от степени ожирения (индекс 
массы тела – ИМТ = Вес (кг)/Поверх-
ность тела (м2), но и особенностей ло-
кализации отложения жировой ткани 
в организме. Еще в 1947 году J. Vague 
описал два типа отложения жира – ан-
дроидный (мужской – «яблоковидный») 
и гиноидный (женский – «грушевид-
ный»), – обратив внимание на то, что 
андроидное ожирение чаще, сочетает-
ся с СД, ИБС, подагрой. Одновременно 
с G. Reaven, в 1989 г. J. Kaplan уделил 
особое внимание абдоминальному 
(висцеральному) ожирению, сочетаю-
щегося с гипертриглицеридемией, НТГ, 
АГ и описал этот симптомокомплекс, 
как «смертельный квартет». В 90-х гг. 
появился термин «метаболический 
синдром», предложенный M. Henefeld 
и W. Leonhardt. Наконец, некоторые ав-
торы предлагали включать в синдром 
и такие проявления, как нарушения в 
свертывающей системе крови, гипе-
рурикемию и ночное апноэ. Прямым 
следствием гипотезы G. Reaven явля-
ется вывод о том, что АГ, атеросклероз, 
ИБС, инсулинонезависмый сахарный 
диабет (ИНСД) – заболевания, которые 
ранее рассматривались изолированно 
друг от друга, и даже в рамках разных 
медицинских специальностей – явля-
ются проявлениями одного заболева-
ния – «метаболического синдрома».

Атерогенная дислипидемия, как 
компонент МС, чаще встречается при 
центральном (висцеральном) типе 

О
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патогенетически взаимосвязанных 

метаболических нарушений и сердечно-
сосудистых заболеваний.
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ожирения. Вот почему ожирение в об-
ласти живота (мужской, абдоминаль-
ный, центральный или яблоковидный 
тип) является ведущим признаком 
МС. Именно этот тип ожирения обыч-
но связан с высоким уровнем ТГ. В 
результате активации липолиза об-
разуется большое количество неэсте-
рефицированных свободных жирных 
кислот (НЭСЖК) в крови, которые в 
избытке поступают из жировых кле-
ток в портальную циркуляцию и пе-
чень. В условиях гипергликемии и 
гиперинсулинемии печень, использу-
ющая в качестве энергосубстрата ЖК, 
начинает синтезировать из глюкозы 
большое количество ТГ, что сопрово-
ждается повышением концентрации 
в крови ЛПОНП и ЛПНП, которые не-
сут холестерин к клеткам, и снижени-
ем ЛПВП – транспортеры холестери-
на из клеток к печени. Поступление 
ЛПНП в клетки в нормальных услови-
ях происходит в результате захвата их 
специализированными рецепторами, 
которые синтезируются в клетке ап-
паратом Гольджи, и находятся в спе-
циальных углублениях, получивших 
название «окаймленная ямка». Избы-
ток внутриклеточного холестерина 
выводится ЛПВП. Процесс взаимо-
действия ЛП с рецепторами характе-
ризуется высокой чувстивтельностью 
и специфичностью. Развивающаяся 
дислипопротеинемия имеет атеро-
генный характер, поскольку дефицит 
ЛПВП снижает способность организ-
ма к удалению избытка ХС из клеток 
стенок сосудистого русла, посред-
ством обратного транспорта ХС в пе-
чень. (рисунок 2).

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ 
КРИТЕРИИ МС

Принимая во внимание комплексный 
характер метаболического синдрома, 
становится понятным, почему до на-
стоящего времени нет единых диа-
гностических критериев обсуждаемой 
патологии. Существуют две основные 
группы диагностических критериев 
МС, предложенных ВОЗ в 1999 г. и На-
циональной образовательной про-
граммой США по холестерину в 2001 г.

В США было проведено исследо-
вание по выявлению частоты встре-
чаемости МС согласно двум пред-
ложенным группам критериев (NCEP 
ATP III и ВОЗ). Так согласно критериям 

NCEP ATP III метаболический синдром 
встречался у 23,9% обследуемых, со-
образно же критериям ВОЗ он был 
выявлен у 25,1% лиц, включенных в 
исследование, что является сопоста-
вимым. Следовательно, существен-
ной разницы в предложенных двух 
группах диагностических критериев 
нет.

Международная федерация диабето-
логов (IDF) предложила в 2005 г. свой 
комплекс диагностических критериев 
с целью выработки единого подхода 
к выявлению частоты встречаемости 
данной патологии. IDF выделяет сле-
дующие 6 компонентов метаболиче-
ского синдрома:
• абдоминальное ожирение, которое 

тесно ассоциируется с МС и характе-
ризуется увеличением окружности 
талии;

• атерогенная дислипидемия – по-
вышение уровня ТГ и снижение кон-
центрации ХС ЛПВП, с увеличением 
уровня аполипопротеина В, появле-
нием мелких частиц ЛПНП;

• артериальная гипертония, кото-
рая часто развивается при ожире-
нии и ИР, хотя имеет многофактор-
ное происхождение;
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Рисунок 1. Схема метаболического синдрома

Рисунок 2. Схема транспорта холестерина 
к клеткам и место статинов
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Эксперты ВОЗ предлагают следующий набор критериев МС:
нарушение толерантности к глюкозе, нарушенная гликемия натощак или сахарный диабет 2 типа 

плюс 2 любых нижеперечисленных критерия:
• индекс массы тела > 30 кг/м2;
• отношение ОТ/ОБ > 0,9;
• гиперлипидемия
• уровень триглицеридов > 1,69  ммоль/л;
• уровень холестерина ЛПВП <  0,9  ммоль/л;
• артериальное давление > 140/90 мм рт ст или антигипертензивная терапия;
• экскреция альбуминов с мочой > 20 мг/мин;
• или отношение альбумин/креатинин мочи > 30 мг/кг.

Эксперты Национальной образовательной программы по холестерину (NCEP ATP III) из 
США выделяют несколько иное сочетание критериев МС, при этом диагноз может быть поставлен 
при наличии 3 или более перечисленных признаков:
• уровень глюкозы в плазме крови > 6,1 ммоль/л;
• гипертриглицеридемия
• уровень триглицеридов > 1,7 ммоль/л;
•  снижение холестерина ЛПВП
• у мужчин < 1,0 ммоль/л
• у женщин < 1,0 ммоль/л;
• артериальное давление > 135/85 мм рт ст или
• антигипертензивная терапия;
• центральное (абдоминальное, висцеральное) ожирение
• окружность живота (талии)
• у мужчин > 102 см
• у женщин > 88 см.
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• инсулинорезистентность, имею-
щаяся у большинства больных с МС, 
тесно ассоциирующаяся с другими 
метаболическими факторами риска 
и сама является фактором риска для 
сердечно-сосудистых заболеваний 
(стойкая ИР проявляется НТГ и в ко-
нечном итоге приводит к формиро-
ванию СД 2 типа );

• воспалительное состояние, про-
являющееся повышением уро вня 
С-реактивного белка (СРБ); одной из 
возможных причин увеличения его 
уровня считают ожирение, которое 
сопровождается высвобождением 
воспалительных цитокинов из жи-
ровой ткани;

•  протромботическое состояние, 
характеризующееся увеличением 
уровней ингибитора-1 активатора 
плазминогена (PAI-1) и фибриноге-
на; склонность к тромбозу и вос-
палительное состояние могут быть 
метаболически взаимосвязаны.

Весной 2005 г IDF внесла некоторые 
более жесткие критерии в определе-
ние МС, представленные на I Между-
народном конгрессе по предиабету и 
метаболическому синдрому в Берли-
не и на 75-м Конгрессе Европейского 
общества по атеросклерозу в Праге: 
окружность талии для европеои-
дов ≥ 94 см – М, ≥88 см – Ж; глюкоза 
плазмы натощак > 5,6 ммоль\л или 
ранее диагностированный СД, аб-
доминальное ожирение – основной 
критерий диагностики МС.

Практически все компоненты, со-
ставляющие МС, являются клини-
чески значимыми факторами риска 
сердечно-сосудистых заболеваний (1, 
3, 5, 6, 13, 14, 15, 17).

Снижение чувствительности печени 
к действию инсулина сопровождается 
уменьшением синтеза гликогена (энер-
гетический резерв клеток), усилением 
гликогенолиза и гликонеогенеза. Од-
новременно избыток СЖК оказывает 
прямое липотоксическое действие на 
секреторную функцию ß-клеток под-
желудочной железы и ингибирует ин-
сулинозависимую утилизацию глюко-
зы мышечными клетками, развивается 
периферическая ИР.

Интенсификация свободнорадикаль-
ного окисления (увеличение скорости 
генерирования активных форм кисло-
рода), которая имеет место при МС, 
способствует прогрессированию ате-
росклероза через перекисное окисле-
ние липидов. В условиях ИР и ГИ фор-
мируется атерогенная дислипидемия: 
повышение содержания ТГ, ХС ЛПОНП 
и ХС ЛПНП, снижение концентрации 
ХС ЛПВП. Помимо количественного 
изменения липидного состава плазмы 
имеют место и качественные сдвиги со 
стороны активности липидных моле-
кул: при МС фрагменты ХС ЛПНП легко 
окисляются и мигрируют в субэндоте-
лиальные пространства, способствуя 
более быстрому формированию бля-
шек. Атерогенные окисленные липиды 
(окси-ЛПНП) – лабильные соединения 
быстро подвергаются дальнейшей 
окислительной деструкции с образо-

ванием карбонильных соединений, 
которые захватываются моноцитами-
макрофагами стенки сосудов. Послед-
ние трансформируются в пенистые 
клетки и являются основой атероскле-
ротической бляшки (рисунок 3).

Для больных МС характерна постпра-
надальная гиперлипидемия, характе-
ризующаяся интенсивным нарастани-
ем атерогенных липидов в этот период. 
(3, 5, 7). Длительное повышение кон-
центрации в крови ТГ в условиях ИР 
нарушает в постпрандальном периоде 
эндотелийзависимую вазодилатацию, 
вызывает оксидативный стресс, что 
способствует развитию раннего атеро-
склероза и ИБС. (2, 4, 6, 7, 9, 14).

Развитию эндотелиальной дисфунк-
ции при МС способствуют периваску-
лярные отложения жира, нарушения 
сосудистого тонуса и реактивности. 
Повышение в плазме крови концен-
трации ИАП-I (главный ингибитор ак-
тиватора плазминогена и почечной 
урокиназы) приводит к угнетению 
фибринолиза, развитию эндотелиаль-
ной дисфункции, повышению риска 
тромбоза в коронарных артериях и яв-
ляется независимым предиктором ин-
фаркта миокарда. Гиперинсулинемия 
стимулирует пролиферацию фибро-
бластов, сосудистых гладкомышечных 
клеток, способствует синтезу коллаге-
на, что суммарно вызывает увеличе-
ние ОПСС и формирование высоких 
цифр АД.

Коррекция ИР является важным 
компонентом в общей схеме лече-
ния МС (рисунок 4).

Статины – ингибиторы редуктазы 
3-гидрокси-3метилглутарила – кофер-
мента А (ГМГ-КоА) – группа препаратов 
с гипохолестеринемичксими действия-
ми. Ингибирование ГМГ-КоА-редуктазы 
тормозит синтез ХС в печени и кишеч-
нике. Это приводит к компенсаторной 
экспрессии гепатоцитами повышенно-
го числа рецепторов липопротеидов 
низкой плотности, что увеличивает 
клиренс ХС ЛПНП из плазмы. (рисунок 
2). Убедительно доказанная прогно-
стическая польза длительного приема 
ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы при 
атеросклерозе и сахарном диабете 
уверенно вывели эту группу препара-
тов на ведущее место в рекомендаци-
ях по современной медикаментозной 
терапии и профилактике ССЗ. Полез-
ные свойства статинов, не зависящих 

Рисунок 3. Схема этапов формирования 
атеросклеротической бляшки: 

I – окислительная модификация ЛПНП 
при дислипидемии; 

II – активация эндотелия (секреция селектина) 
под действием окисленных ЛПНП с адгезией 

клеток воспаления; 
III – миграция клеток воспаления 

в интиму сосуда; 
IV – поглощение макрофагами окисленных 

липопротеидов и трансформация его в пенистую 
клетку.
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от их влияния на липиды плазмы, по-
лучили название плейотропных (от 
греческих «pleio» – «множественный», 
и «tropos» – «действие»). Плейотроп-
ные эффекты статинов проявляются 
уже в первые 3-4 месяца лечения: обе-
спечивают положительное влияние на 
функцию эндотелия, оказывают анти-
ишемический, антитромботический, 
антиаритмический, антиатерогенный 
и другие эффекты. Благодаря этому 
спектр показаний к назначению стати-
нов при лечении ССЗ расширяется.

Клинически благоприятное действие 
статинов убедительно продемон-
стрировано посредством широко-
масштабных исследований – 4S, CARE, 
LIPID, WOSCOP, AFCAPS/TEXCAPS, FATS, 
PROSPER and ASCOT-LLA (2, 3, 4, 6, 7, 14).

Все изложенное выше являются 
основанием для рекомендаций широ-
кого применения статинов в качестве 
первичной, вторичной профилактики 
и лечения различных форм ИБС, АГ, 
ХСН прямо или косвенно связанных с 
атеросклеротическим поражением со-
судов и являющихся составными ком-
понентами МС.

Согласно схеме ингибирования ста-
тинами синтеза холестерина, возмож-
но также снижение под воздействием 
статинов биосинтеза убихинона (ко-
энзима Q10) – основного клеточного 
антиоксиданта, защищающего фосфо-
липидный слой клеточной мембраны 
от перекисного окисления под воз-
действием свободных радикалов. Сни-
жение синтеза убихинона является од-
ним из основных побочных эффектов 
статинов.

Большинство побочных действий, 
вызванных статинами, являются несу-
щественными и проходящими, такими 
как диспепсия, запор и метеоризм. 
В дополнении к этому может проис-
ходить токсическое воздействие на 
печень и мышцы. Бессимптомное по-
вышение уровня печеночных фермен-
тов, вплоть до трехкратного уровня 
от основных значений наблюдается 
приблизительно у 1% пациентов, ис-
пользующих статины, этот эффект до-
зозависимый и обратимый, по этой 
причине целесообразно определять 
уровни печеночных ферментов в на-
чале периода лечения.

Миопатия, определенная как мышеч-
ная боль или слабость, сочетающаяся 
с повышением уровней креатинфос-
фокиназы в 10 раз от исходного уров-

ня, является наиболее важным побоч-
ным эффектом статинов. Миопатия, 
вызванная статинами обнаруживается 
приблизительно у 1 из 1000 пациентов. 
Менее часто может возникать лихо-
радка и общее недомогание. Наиболее 
серьезным и потенциально летальным 
побочным эффектом статинов может 
быть рабдомиолиз с почечной недо-
статочностью, который случается у 
1 из 100000 пациентов. В частности 
эта проблема может возникать, если 
миопатия вовремя не выявлена и ле-
чение статинами продолжается. Если 
же проблема выявлена вовремя, и ста-
тины отменены, миопатия может быть 
обратимой и поражение почек может 
быть предотвращено. Риск миопатии 
повышается, когда терапия статина-
ми комбинируется с лекарственными 
средствами (в частности антибиотики), 
которые ингибируют цитохром Р450-3А4 
и являются субстратом для этого ци-
тохрома. Комбинация с ингибитором 
цитохрома Р450-3А4 будет вызывать 
ухудшение биодеградации статина и, 
следовательно, приводить к его нако-
плению. Известно, что эритромицин, 
кларитромицин, интраконазол, флуко-
назол, метотрексат – являются ингиби-
торами цитохрома Р450-3А4.

Комбинация статинов с другими ги-
полипидемическими препаратами, 
такими как фибраты или НК и ее про-
изводными, может также увеличивать 
риск статиновой миопатии, хотя ме-
ханизм, вызывающий это взаимодей-
ствие остается неясным до настоящего 
времени. Почечная или печеночная 
недостаточность, гипотиреоз, пожи-
лой возраст и тяжелое инфекционное 
заболевание являются также фактора-
ми риска для возникновения статинза-
висимой миопатии.

Статины противопоказаны во время 
беременности из-за потенциально те-
ратогенного эффекта. Они не должны 
употребляться также во время лакта-
ции. Женщины репродуктивного воз-
раста во время лечения статинами 
должны использовать соответствую-
щие контрацептивные средства.

Гипотеза о том, что снижение ХС 
ЛПНП с помощью статинов существен-
но ниже установленного в 2003 г це-
левого уровня 2,6 ммоль\л позволит 
получить лучшие результаты при ле-
чении ИБС была подтверждена в ис-
следовании TNT, которое проводилось 
в течение 5 лет с аторвастаином 10 мг 

и 80 мг в сутки. В группе пациентов, 
получавших 80 мг отмечено сниже-
ние на 22% частоты риска сердечно-
сосудистых осложнений (ИМ, инсуль-
ты, внезапная коронарная смерть) 
по сравнению с группой пациентов 
получавших 10 мг в сутки. Интенсив-
ная липидоснижающая терапия атор-
вастатином (80 мг) больных ИБС с ХС 
ЛПНП близкими к целевым уровням 
обеспечивает значимое клиническое 
преимущество по сравнению с менее 
активным лечением (10 мг).

В большинстве европейских стран 
зарегистрированы следующие стати-
ны (таблица 1):

Наиболее обширный клинический 
опыт накоплен по симвастатину, атор-
вастатину и правастатину (2). По розу-
вастатину имеются сообщения, что при 
обычном дозировании он дает более 
выраженные уменьшения уровней ХС 
плазмы и ЛПНП, чем наблюдаемое на 
предшествующем поколении статинов. 
Во всяком случае, этот эффект розува-
статина может обеспечить лучшую за-
щиту против осложнений атеросклеро-
за, сердечно-сосудистых заболеваний.

В исследовании APLINE, рассматри-
ваемом в контексте антигипертензив-
ного лечения, добавление к терапии 
статина (Аторвастатин) пациентам с 
МС четко вызывало защитный эффект 
(16, 17).

В испытании MIRACLE была показана 
клиническая эффективность аторва-
статина в дозе 80 мг уже в первые 30 
суток у больных острым коронарным 
синдромом независимо от исходного 
уровня липидов. (2, 3).

В PROVE – IT в течение 2-х лет было 
проведено сравнительное изучение 

в кардиологии и ангиологии 
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влияние высоких доз аторвастати-
на (80 мг\сутки) и правастатина (как 
средства с менее выраженным сниже-
нием ХС ЛПНП). В группе аторвастати-
на риск развития внезапной смерти, 
ИМ, ОКС, инсульты был на 25% ниже 
по сравнению с группой правастати-
на. Характеризуя безопасность вы-
соких доз аторвастатина Cannon C., 
основной исследователь PROVE – IT, 
отметил: «Поразительно, что в TNT 
у 99% больных группы аторвастати-
на 80 мг не требовалось изменение 
дозы препарата. Если вспомнить 
о антигипертензивных средствах, 
ингибиторах ангиотензин превра-
щающего фермента или блокаторах 
ангиотензиновых рецепторов, то их 
приходится титровать, увеличивая 
или уменьшая дозы. Здесь же (в TNT) 
только у 1% больных, сразу прини-
мавших высокую дозу, потребовалась 
ее коррекция». (2).

Аналогичные результаты были по-
лучены в рандомизированном иссле-
довании IDEAL, проведенном в США в 
2004 г Национальной образователь-
ной программы по холестерину среди 
8888 пациентов, ранее перенесших 
ИМ. Лечение проводилось симваста-
тином (20 мг\сутки) и аторвастатином 
(80 мг\сутки) в течение 5 лет по мето-
ду случайной выборки пациентов. В 
среднем через 4,8 года в группе с сим-

востатином средний уровень ХС ЛПНП 
составил 2,69 ммол\л, в тоже время в 
группе аторвастатина – 2,1 ммоль\л. 
Одновременно была зарегестрирова-
на небольшая разница в уровнях ХС 
ЛПВП в пользу симвастатина. Однако 
за отчетный промежуток времени в 
группе пациентов с аторвастатином 
повторных ИМ на 17% было меньше. 
(2, 3, 5).

В 2004 г Node K. с соавторами пред-
ставили результаты лечения 63 боль-
ных с дилатационной кардиомиопа-
тией в течении 14 недель низкими 
дозами симвастатина (5-10 мг\сутки). 
После проведенного лечения ФВ уве-
личилась от 34 ± 4% до 41 ± 4%, до-
стигнув достоверного различия с кон-
тролем (р<0,05).

В исследовании PRAISE (1153 пациен-
та с ХСН и ФВ ≤ 30%) показано сниже-
ние риска смерти на 62% среди паци-
ентов получавших статины.(2, 3, 5).

Каковы же механизмы влияния ста-
тинов (симвастатин, аторвастатин, 
правастатин и др) на функциональ-
ные и прогностические показатели 
при острой и хронической СН? По 
данным экспериментальных работ и 
клинических исследований, с учетом 
плейотропности статинов, установ-
лены несколько эффектов оказываю-
щие влияние на патогенез и течение 
СН: «противовоспалительные», имму-
номоделирующие (через снижение 
в плазме интерлейкина-6 и фактора 
некроза опухоли-α), увеличение моз-
гового натрийуретического гормона, 
усиление секреции NO эндотелием со-
судов. (2, 3).

Метформин – препарат группы 
бигуанидов, стимулирующих чув-
ствительность клеточных рецепторов 
печени и периферических тканей 
(скелетная мускулатура) к эндогенно-
му инсулину, не оказывая влияние на 
активность ß-клеток пожделудочной 
железы.

Первичный, суммарный антигипер-
гликемический эффект метформина 
вызван снижением продукции глюко-
зы печенью (глюконеогенез) и СЖК, 
через подавление окисления жира, с 
усилением периферического захвата 
глюкозы.

Гипогликемическая реакция печени 
на метформин обусловлена в первую 
очередь подавлением процессов глю-
конеогенеза и в меньшей степени – 
гликогенолиза, что в конечном итоге 
манифистируется гликемией натощак. 
Подобный эффект метформина на 
уровне печени обусловлен ингиби-
рованием поступления в гепатоциты 
предшественников глюкозы (лактат, 
пируват, аминокислота) и ключевых 
ферментов глюконеогенеза (глюкоза-
6-фосфат, фруктоза -1,6- биофосфатаза, 
пируваткарбоксилаза).

Восстановление чувствительности к 
инсулину периферической ткани под 
действием метформина реализует-
ся через ряд клеточных механизмов: 
увеличивается количество аффинных 
к инсулину рецепторов, через стиму-
ляцию тирозинкиназы повышается 
активность инсулиновых рецепторов, 
активизируются экспрессия и пере-
мещения из внутриклеточного пула на 
клеточную мембрану транспортеров 
глюкозы (ГЛЮТ 1-5). (рисунок 5).

Другими механизмами действия мет-
формина являются снижение гастро-
интестинальной абсорбции глюкозы с 
повышением анаэробного гликолиза, 
что сопровождается снижением уров-
ня глюкозы в крови, оттекающей от 
кишечника, с одновременным сниже-
нием содержание инсулина (тощако-
вая инсулинемия) в сыворотке крови, 
что суммарно приводит к снижению 
постпрандальной гликемии. С учетом 
указанных механизмов действия мет-
формина правильнее говорить не о 
его гипогликемическом, а об антиги-
пергликемическом влиянии (5, 14, 15).

Агонисты I1-имидазолиновых ре-
цепторов (Физиотенз) занимают осо-
бое место в терапии МС при коррек-
ции АГ через подавление центральной 
гиперсимпатикотонии. (рисунок 6). 
Эти препараты, за счет активации 
имидазолиновых рецепторов I типа 
в среднем мозге и пресинаптических 
α-адренорецепторов, уменьшают цен-
тральную симпатическую импульса-
цию, способствуют снижению гидроли-

Рисунок 5 Схема действия Метформина
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Препарат Патентованное название Дозировка (мг в таблетке)

Симвастатин Зокор 10, 20, 40

Аторвастатин Липримар 10, 20, 40, 80

Правастатин Липостат 10, 20

Ловастатин Мевакор 10, 20, 40

Розувастатин Крестор 10, 20, 40

Флувастатин Лескол 5, 20
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за жиров, уменьшению СЖК, усилению 
метаболизма глюкозы и повышению 
чувствительности к инсулину, сниже-
нию уровня ТГ, повышению ЛПВП и 
снижению уровня ИАП-1. В исследо-
ваниях H. Lithell (1999 г) получены дан-
ные о влиянии Физиотенза (моксони-
дина) на уменьшение ИР. В пилотном 
исследовании В.А. Алмазова (2000 г) 
также подтверждено влияние Моксо-
нидина на ИР. Данные исследования 
определили способность Физиотенза 
(моксонидина) влиять на ИР у пациен-
тов с избыточным весом и с НТГ.

Было проведено сравнительное ис-
следование ALMAZ, в которое было 
включено 202 пациента (рандомизи-
рованные группы по 101 пациенту): 
лечение – Физиотенз (моксонидин – 
0,4 мг в сутки) и Метформин (1000 мг в 
сутки) в течение 4-х месяцев. Критерии 
включения пациентов в исследование: 
возраст > 40 лет, ИМТ > 27 кг\м2, глю-
коза натощак > 6,1 ммоль\л.

Исследование ALMAZ показало, что 
Физиотенз (моксонидин) снижал уро-
вень глюкозы натощак, снижал вес 
пациентов, повышал скорость утили-
зации глюкозы, снижал ИР. Была также 
проведена оценка влияния моксони-
дина и метформина на гликемический 
контроль у пациентов с избыточным 
весом, мягкой АГ, ИР и НТГ. На фоне 
Моксонидина уровень глюкозы нато-
щак снижался менее выражено, чем 
на фоне Метформина, но достоверно 
снижался уровень инсулина, в то вре-
мя как Метформин на него не влиял, а 
ИМТ снижался равнозначно на фоне 
обоих препаратов.

Оба препарата статистически досто-
верно повышают чувствительность к 
инсулину после нагрузки глюкозой: 
Физиотенз оказывает влияние на уро-
вень инсулина в крови, Метформин 
регулирует уровень глюкозы, что со-
провождалось снижением гликозили-
рованного Нв. Оба препарата стати-
стически достоверно снижают массу 
тела, оставаясь метаболически ней-
тральными к липидам.

Полученные результаты в комплекс-
ном, сравнительном исследование 
ALMAZ позволили сделать практиче-
ские выводы:
• gодтверждена высокая роль актив-

ности СНС в формировании ИР при 
МС;

• Физиотенз в дозе 0,4 мг\сутки, пер-
вый гипотензивный препарат, ока-

зывает гликолитическую метаболи-
ческую активность, не уступающую 
группе бигуанидов (Метформин);

• Физиотенз снижает ИР, не уступая 
Метформину.

В последние годы привлекает новая 
группа препаратов, воздействующих 
на эндоканнабиноидную систему – 
блокаторов СВ1 эндоканнабиноидных 
рецепторов. Эндоканнабиноидная 
система у здорового человека обыч-
но находится в «немом» состоянии, 
активируясь «по требованию» под 
воздействием стресса. Основные по-
следствия активации этой системы со-
стоят в невозможности расслабиться 
(усиление боли и тревоги), нарушения 
терморегуляции, образование гормо-
нов, регулирование тонуса гладких 
мышц и АД, ингибирование моторного 
поведения и успокоения, защиты на 
клеточном и эмоциональном уровнях; 
стимулирование аппетита и никоти-
новой зависимости (индуцирование 
аппетита и получение удовольствия от 
приема пищи и курения) (рисунок 7).

Рецепторы к каннабиноидам были 
открыты во время поисков точек при-
ложения действия основного произво-
дного конопли (Cannabis) – дельтате-
трагидроканнабинола. К настоящему 
времени описаны два типа рецепто-
ров СВ1 и СВ2 . Рецепторы СВ1 обна-
ружены в головном мозге (гипокампе, 
базальных ганглиях, коре, мозжечке, 
гипоталямусе, лимбических структу-
рах, стволе головного мозга). Рецеп-
торы СВ2 локализуются на мембранах 
клеток иммунной системы.

Эндоканнабиноиды образуются из 
фосфолипидов-предшественников ло-
кализованных в мембранах клеток «по 
требованию». Они действуют локаль-
но и немедленно метаболизируются 
после того как реализовали свой эф-
фект. Являясь системой «немедленно-
го реагирования», у здоровых людей 
эндоканнабиноидная система очень 
быстро активируется и также быстро 
«засыпает», действуя на уровне мозга, 
она индуцирует избыточное потребле-
ние пищи и потребность в никотине; 
действуя на уровне адипоцитов – сти-
мулирует накопление жира.

Блокаторы СВ1 рецепторов устраняют 
неблагоприятные эффекты гиперактив-
ности эндоканнабиноидной системы. 
Представитель этого класса препара-
тов – Римонабант – уже применялся в 
нескольких многоцентровых рандоми-

зированных плацебо-контролируемых 
исследованиях у больных ожирением 
и продемонстрировал обнадеживаю-
щие результаты в отношении снижения 
массы тела, улучшения липидного про-
филя и контроля гликемии у пациентов 
с СД. Немаловажным фактором явля-
ется то, что применение СВ1 – блока-
торов способствует отказу от курения. 
Однако требуются ответы еще на мно-
гие вопросы, в том числе касающиеся 
безопасности, прежде чем этот класс 
препаратов войдет в широкую клини-
ческую практику (8).

Таким образом, лечение МС носит 
комплексный характер: коррекция 
уровня АД, нормализация липидного и 
гликемического профилей крови, вос-
становление чувствительности клеток 
органов-мишений к инсулину. Важным 
требованием к гипотензивным пре-
паратом при МС является их метабо-
лическая нейтральность. Коррекция 
дислипидемии при МС можно прово-
дить как статинами, так и фибратами в 
зависимости от конкретной ситуации, 
до достижения оптимального липид-
ного спектра крови.

в кардиологии и ангиологии 
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Рисунок 6. Схема фармакологического действия 
Физиотенза

Рисунок 7. Схема эндоканнабиноидной системы

ЭндоканнабиноиднаяЭндоканнабиноидная
системасистема

ЛимфоиднаяЛимфоидная тканьткань, , 
фагоцитыфагоциты фибробластыфибробласты

АктивацияАктивация системысистемы::

Повышение аппетита;
Релаксация – отдых;
Мотивация курить;
Снижение АД и
мышечного тонуса;
Снижение болевой
чувствительности;
Регуляция
температуры;
Синтез гормонов;
Стимуляция иммунной
системы и липолиза

СВСВ11

СВСВ22

СВСВ22

АдипоцитыАдипоциты

СВСВ1,31,3

 

ßα

ВезикулВезикул

Нервный импульс

АЦАЦ

МембранаМембрана

АМФ цАМФ

ПресинаптическиеПресинаптические
адренорецепторыадренорецепторы

+–

НАНА

ПресинаптическийПресинаптический αα

αα22

II11

II1 1 –– имидазолиновыйимидазолиновый рецепторрецептор

ФизиотенсФизиотенс –– тормизиттормизит высвобождениевысвобождение катехоламиновкатехоламинов

Э Ф



Увеличение использования статинов для первичной и вторич-
ной профилактики ССЗ в соответствии с новыми рекоменда-
циями NCEP ежегодно сможет предотвращать десятки тысяч 
случаев преждевременной смерти. Более широкое внедрение 
статинов в клиническую практику возможно с помощью генери-
ков, имеющих более низкую стоимость по сравнению с ориги-
нальными препаратами. Тем не менее, по клиническому эффек-
ту и профилю безопасности генерические продукты должны 
соответствовать оригинальному препарату.
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Сравнительная гиполипидемическая 
эффективность препаратов 
аторвастатина Атомакс® и Липримар 
у пациентов с гиперхолестеринемией

ля достижения так 
называемых целевых 
уровней липидов кро-
ви, согласно совре-

менным рекомендациям, тре-
буются как изменения образа 
жизни, включая диету, так и 
медикаментозная терапия (1, 
2). Для ингибиторов ГМГ-КоА-
редуктазы (статинов) получе-
но наибольшее число веских 
доказательств, указывающих 
и на благоприятные измене-
ния липидного профиля, и 
на снижение риска развития 
сердечно-сосудистых ослож-
нений. Увеличение использо-

вания статинов для первичной 
и вторичной профилактики 
ССЗ в соответствии с новыми 
рекомендациями NCEP еже-
годно сможет предотвращать 
десятки тысяч случаев пре-
ждевременной смерти (2). 
Более широкое внедрение 
статинов в клиническую прак-
тику возможно с помощью ге-
нериков, имеющих более низ-
кую стоимость по сравнению 
с оригинальными препарата-
ми. Тем не менее, по клини-
ческому эффекту и профилю 
безопасности генерические 
продукты должны соответ-
ствовать оригинальному пре-
парату. В настоящей работе 
мы представляем результаты 
сравнительного рандомизи-
рованного перекрестного 
исследования гиполипиде-
мической эффективности, 
безопасности и переноси-
мости препарата АТОМАКС® 
(генерический аторвастатин, 
ЗАО «МАКИЗ-Фарма», Россия) 
по сравнению с оригиналь-
ным препаратом ЛИПРИМАР 
(P� zer, США) у пациентов с по-

вышенным уровнем холесте-
рина (ХС) крови.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование проводи-

лось на базе лаборатории 
гемодиализа и плазмафереза 
Института клинической кар-
диологии им. А.Л. Мясникова. 
Все лабораторные анализы 
выполнены в лаборатории 
клинической биохимии этого 
же учреждения. Уровни об-
щего ХС, триглицеридов (ТГ) 
и ХС липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП) определяли 
стандартными ферментатив-
ными методами. Уровень ХС 
липопротеинов низкой плот-
ности (ЛПНП) рассчитывали 
по формуле Friedewald.

Препараты АТОМАКС® и ЛИ-
ПРИМАР назначали в дозе 10 
мг в сутки. На каждом визите, 
кроме заключительного, боль-
ному выдавали тестируемый 
препарат из расчета на 6 не-
дель терапии. Всех пациентов 
инструктировали принимать 
препарат по одной таблетке 
вечером после ужина.

ДИЗАЙН И ПРОТОКОЛ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Критериями включения 
пациентов в исследование 
были: 1) возраст от 18 до 80 
лет; 2) документированная 
ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) или другие клинические 
формы атеросклероза (ише-
мический инсульт в анамнезе, 
симптомы каротидного или 
периферического атероскле-

Д

К Л И Н И Ч Е С К И Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я

П.П.МАЛЫШЕВ, 
В.И. КАМИННАЯ, 

Т.А. РОЖКОВА, 
В.С. ТУТУНОВ, 

В.В. КУХАРЧУК,
Институт клинической 

кардиологии 
им. А.Л. Мясникова

В настоящее время большое внимание 
уделяется первичной и вторичной 

профилактике сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ), лидирующих среди причин 

смерти взрослого населения экономически 
развитых стран. В течение последних 

десятилетий во всем мире значительно 
увеличилось число пациентов, которым 

необходима коррекция нарушений липидного 
обмена (основной причины ССЗ и их осложнений).
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роза, аневризма брюшной 
аорты); 3) сахарный диабет; 
4) наличие 2-х и более фак-
торов риска при 10-летнем 
риске ИБС 10-20%; 5) уровень 
ХС ЛПНП в сыворотке крови 
≥2,6 ммоль/л после 4-х не-
дельного периода гиполипи-
демической диеты у больных 
с ИБС или ее эквивалентами, и 
≥3,4 ммоль/л при наличии 2-х 
и более факторов риска с 10-
летним риском ИБС 10-20%; 
6) подписание информиро-
ванного согласия на участие 
в исследовании. Пациентов 
с сердечно-сосудистыми ос-
лож нениями или после опе-
ративных вмешательств вклю-
чали в исследование не ранее 
3-х месяцев с момента этих 
событий.

Критериями, исключаю-
щими участие в исследова-
ние, были: гиперчувстви-
тельность при применении 
статинов в анамнезе; бере-
менность или лактация; уро-
вень общего ХС в сыворот-
ке крови ≥9,0 ммоль/л или 
ТГ >4,5 ммоль/л; вторичная 
дислипидемия (за исключе-
нием диабетической); забо-
левания печени в активной 
стадии или повышение ак-
тивности трансаминаз (АЛТ, 
АСТ) более, чем в 2 раза от 
верхней границы нормы; 
превышение уровня КФК 
более, чем в 5 раз от верх-
ней границы нормы; острые 
состояния (инфекция, обо-
стрение хронических за-
болеваний, травма, хирур-
гические вмешательства) в 
течение последних 3 меся-
цев от начала исследования; 
злоупотребление алкого-
лем; одновременный прием 
препаратов (циклоспорина, 
эритромицина, кларитро-
мицина, азитромицина, вар-
фарина, кетоконазола или 
итроконазола – для исклю-
чения возможного взаимо-
действия вышеупомянутых 
препаратов с тестируемым 
лекарственным средством); 
прием гиполипидемических 
средств в течение 4-х не-

дель, предшествующих на-
чалу исследования.

СКРИНИНГ
На этом визите проверяли 

соответствие пациентов кри-
териям включения и исключе-
ния, кроме лабораторных по-
казателей. Назначенные ранее 
этим больным липидоснижаю-
щие препараты были отмене-
ны. Затем в течение 4-х недель 
включенные в исследование 
пациенты соблюдали низко-
холестериновую диету 
и принимали только 
р е к о м е н д о в а н н ы е 
антиангинальные и 
гипотензивные пре-
параты (если это 
было необходимо).

ИССЛЕДОВАНИЕ
После получения 

письменного ин-
формированного со-
гласия и осмотра у всех 
пациентов были взяты 
пробы крови для проведе-
ния биохимического анализа 
(определение уровней аспар-
татаминотрансферазы (АСТ), 
аланинаминотрансферазы 
(АЛТ), креатинфосфокиназы 
(КФК), щелочной фосфата-
зы (ЩФ), общего ХС, ТГ и ХС 
ЛПВП). Пациентов, соответ-
ствовавших критериям вклю-
чения и исключения, были 
распределены в 2 группы пу-
тем простой рандомизации 
для участия в перекрестном 
исследовании без периода 
«отмывки». Первая группа по-
лучала ЛИПРИМАР в течение 
первых 6 недель, затем ее 
переводили на АТОМАКС®, и, 
наоборот, вторая группа па-
циентов в течение первых 6 
недель получала АТОМАКС®, 
а следующие 6 недель – ЛИ-
ПРИМАР.

В течение 12 недель тера-
пии больных наблюдали с 
6-недельными интервала-
ми, таким образом, было за-
планировано 3 визита. На 
каждом визите фиксировали 
жалобы, артериальное дав-
ление (АД), частоту сердеч-

ных сокращений (ЧСС), вес 
пациентов, изменения в со-
путствующей терапии и бра-
ли кровь для биохимическо-
го исследования (см. выше). 
Согласно протоколу, исклю-
чение пациентов из иссле-
дования в процессе лечения 
было предусмотрено в сле-
дующих случаях: трехкратное 
превышение верхней грани-
цы нормы для печеночных 

трансаминаз или десятикрат-
ное превышение верхней 
границы нормы для КФК в 
сыворотке крови; появление 
симптомов патологии печени 
или миопатии с повышени-
ем уровня соответствующих 
ферментов в крови; возник-
новение иных серье зных 
побочных эффектов; а также 
низкая (менее 80%) привер-
женность пациента к назна-
ченному лечению.

Основным показателем при 
оценке данного исследова-
ния был уровень ХС ЛПНП сы-
воротки крови.

СТАТИСТИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ
При статистической об-

работке данных применяли 
программное обеспечение 
Statistica 6.0, предусматри-
вающее возможность пара-
метрического и непараметри-
ческого анализа. Для оценки 
достоверности межгруппо-
вых различий применяли не-
парный непараметрический 
метод анализа по Манн-
Уитни. Оценка динамики на 

www.webmed.ru в кардиологии и ангиологии 

пациенты соблюдали низко-
холестериновую диету 
и принимали только 
р е к о м е н д о в а н н ы е 
антиангинальные и 
гипотензивные пре-

После получения 
письменного ин-
формированного со-
гласия и осмотра у всех 
пациентов были взяты 
пробы крови для проведе-

Одним из способов повышения доступ-
ности лекарственных средств на фоне возрастаю-

щей в них потребности является организация местного 
производства качественных генерических препаратов. 

В настоящей работе мы представляем результаты сравни-
тельного рандомизированного перекрестного исследова-

ния гиполипидемической эффективности, безопасности 
и переносимости препарата АТОМАКС® (генерический 

аторвастатин, ЗАО «МАКИЗ-Фарма», Россия).
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фоне лечения проводилась с 
применением парного непа-
раметрического метода ана-
лиза по Вилкоксону. Различия 
считались достоверными при 
p<0,05. Результаты представ-
лены как среднее ± стандарт-
ное отклонение.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В исследование было вклю-

чено 27 пациентов, которые 
удовлетворяли критериям 
включения. 14 больных слу-
чайным способом были рас-
пределены в первую группу, 
получавшую ЛИПРИМАР, 13 – 
во вторую, получавшую АТО-
МАКС®. Между группами не 
было значимых различий по 
возрасту, полу и исходным па-
раметрам липидов сыворотки 
крови (таблица 1).

После назначения препара-
тов в течение первых 6 не-
дель терапии две пациентки 
второй группы были исключе-
ны из исследования в связи с 
самостоятельным прекраще-
нием терапии. Одна больная 
прекратила прием препарата 
в связи с обнаружением у нее 
опухоли молочной железы, 
у другой пациентки после 
8 дней терапии появились 
боли в икроножных мышцах, 
которые прекратились по-
сле отмены препарата. По-
скольку больная сообщила 
об этом явлении только на-
кануне очередного визита, т. 
е. через месяц, данными об 
уровне КФК в крови во время 
развития симптомов мы не 
располагаем.

Из таблицы 2 видно, что по-
казатели липидов крови в 
конце первого периода ис-
следования (6 недель тера-
пии) не имели статистически 
значимых различий между 
двумя группами.

По окончании первого перио-
да все пациенты первой группы 
(n=14) были переведены на АТО-
МАКС,® а пациенты второй груп-
пы – на ЛИПРИМАР (n=11). Ле-
чение продолжалось в течение 
последующих 6 недель. Даль-
нейшего выбывания пациентов 

Таблица 1. Сравнительная характеристика пациентов обеих групп 
на начальном визите

Параметры 1 группа (n=14) 2 группа (n=13) p

Пол (муж/жен) 3/14 2/13

Возраст (годы) 63,1 ± 7,6 59,4 ± 7,5 нд

Общий ХС, ммоль/л 7,32 ± 0,96 6,95 ± 1,15 нд

ТГ, ммоль/л 1,51 ± 0,62 1,65 ± 0,76 нд

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,60 ± 0,34 1,53 ± 0,33 нд

ХС ЛПНП, ммоль/л 5,03 ± 0,92 4,67 ± 0,98

Таблица 2. Уровень липидов сыворотки у пациентов обеих групп 
после приема препаратов в течение первых 6 недель

Параметры 1 группа (n=14) 2 группа (n=11) p

Общий ХС, ммоль/л 5,60 ± 1,10 5,57 ± 1,25 нд

ТГ, ммоль/л 1,26 ± 0,57 1,69 ± 0,98 нд

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,50 ± 0,44 1,52 ± 0,32 нд

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,52 ± 1,02 3,28 ± 0,96 нд

Таблица 3. Показатели липидов крови пациентов обеих групп 
после перекреста и продолжения терапии в течение следующих 6 недель

Параметры 1 группа (n=14) 2 группа (n=11) p

Общий ХС, ммоль/л 5,56 ± 1,12 5,26 ± 1,41 нд

ТГ, ммоль/л 1,36 ± 0,52 1,50 ± 0,95 нд

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,37 ± 0,27 1,32 ± 0,56 нд

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,57 ± 1,07 3,26 ± 1,03 нд

Группа 1
Общий ХС

Группа 2
Общий ХС

Группа 1
ХС ЛПНП

Группа 2
ХС ЛПНП

недель терапии

0

-5

-10

-15

-20

-25

-30

-35

Липримар

Атомакс®

6  12 6  12 6  12 6  12

Рисунок 1. Динамика уровней общего ХС и ХС ЛПНП в сравниваемых группах 
относительно исходных значений. Все изменения статистически достоверны
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не наблюдалось, таким образом, 
исследование завершили 25 че-
ловек. У этих пациентов отме-
чалась хорошая переносимость 
препаратов, вне зависимости от 
производителя. Данные табли-
цы 3 демонстрируют отсутствие 
значимых различий в уровне 
липидов между сравниваемыми 
группами по окончании второго 
периода (и завершения) иссле-
дования.

В обеих группах в процессе 
лечения отмечалось значимое 
изменение уровней общего ХС 
и ХС ЛПНП (p<0,05) (рисунок 1). 
Снижение уровня ХС ЛПНП при 
приеме ЛИПРИМАРА составля-
ло 30-31% от исходного уровня, 
АТОМАКСА® – 29-30%. Что каса-
ется ТГ и ХС ЛПВП, их динамика в 
обеих группах была статистиче-
ски недостоверной (данные не 
показаны).

ОБСУЖДЕНИЕ
Одним из способов повыше-

ния доступности лекарственных 
средств на фоне возрастающей 
в них потребности является 
организация местного произ-
водства качественных гене-
рических препаратов. Такая 
стратегия популярна во мно-

гих странах, особенно с разви-
вающейся экономикой. Оценка 
безопасности и эффективности 
этих лекарственных средств 
является существенным момен-
том, влияющим на их примене-
ние в клинической практике. В 
данной статье мы представили 
результаты рандомизированно-
го перекрестного исследования 
клинической эффективности 
отечественного генерическо-
го аторвастатина АТОМАКС® по 
сравнению с оригинальным им-
портным продуктом ЛИПРИМАР 
у 27 пациентов с гиперхолесте-
ринемией.

Согласно результатам нашей 
работы, между двумя исследо-
ванными препаратами аторва-
статина не отмечалось значимых 
статистических отличий (p>0,05) 
в динамике уровня ХС ЛПНП как 
на 6-й (-1,51 и –1,43 ммоль/л), 
так и на 12-й неделе (+0,05 и 
–0,02 ммоль/л). Полученные 
данные свидетельствуют о том, 
что с точки зрения клинической 
эффективности продукты АТО-
МАКС® и ЛИПРИМАР были экви-
валентны.

Снижение содержания ХС 
ЛПНП сыворотки крови при ле-
чении как оригинальным препа-

ратом (30-31%), так и генериком 
(29-30%) аторвастатина, достиг-
нутое в этой работе, аналогич-
но результатам, полученным на 
большом количестве пациентов, 
принимавших аторвастатин в 
дозе 10 мг в сут. в исследовании 
ASCOT-LLA (-29%) (3).

В нашем исследовании был 
зарегистрирован только один 
случай побочного действия, 
связанный с приемом генери-
ческого препарата – появление 
боли в икроножных мышцах, 
прекратившейся пос ле отмены 
препарата. Вследствие несво-
евременного сообщения паци-
енткой об этом явлении, иссле-
дования уровня КФК в крови 
во время развития симптомов 
не проводилось. Таким обра-
зом, мы не можем исключить 
эффект статина, хотя симптомы 
могли носить и неспецифиче-
ский характер.

Другим проявлением побоч-
ного эффекта у больных, полу-
чающих статины, может быть 
повышение ферментов печени, 
которое обычно наблюдается в 
0,5-2% случаев (4). В нашем ис-
следовании трехкратное превы-
шение верхней границы нормы 
для печеночных трансаминаз 
не отмечалось ни у одного из 25 
пациентов, принимавших иссле-
дуемые препараты аторвастати-
на.

Результаты данного исследо-
вания показали, что препара-
ты АТОМАКС® (ЗАО «МАКИЗ-
Фарма», Россия) и ЛИПРИМАР 
(P� zer, США) в дозе 10 мг в сутки 
были эквивалентны по клиниче-
ской эффективности и обладали 
схожей переносимостью.
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Гигантский зубец Осборна – 
электрокардиографический 
феномен при гипотермии

ри поступлении: дыхание 
самостоятельное, изо рта 
запах алкоголя, пульс 

нормального наполнения, ЧСС 30 в 
мин, АД 70/50 мм рт. ст., температу-

ра менее 35оС, на внешние раздра-
жители не реагирует. Из анамнеза 
известно, что больной длительное 
время злоупотребляет алкоголем. 
ЭКГ при поступлении представле-
ны на рис. 1 и 2.

Больному введено глюкозы 40% 
20 мл внутривенно, затем через цен-
тральный венозный катетер начато 
введение подогретых растворов 
(глюкоза 5%, хлорид натрия 0,9%). 

Примерно через 3 часа появилась 
сильная дрожь, пациент стал реа-
гировать на болевые раздражите-
ли. Еще через несколько часов при 
осмотре больной полностью в со-
знании, адекватен, ориентирован, 
ЧСС 70 в мин, АД 130/80 мм рт. ст. 
ЭКГ представлена на рис. 3.

ЭКГ
На первой ЭКГ (рисунок 1) имеет-

ся синусовая брадикардия с ЧСС 30 
в мин, расширение комплекса QRS, 
гигантский зубец Осборна (зубец J). 
Амплитуда зубцов P мала, их можно 
разглядеть в отведении II на рисун-
ке 2. Ширина комплекса QRS 0,32 с, 
интервал PQ 0,32 мс, интервал QT 
0,88 с.

Впервые зубцы Осборна при ги-
потермии у человека были описаны 
W. Tomaszewski (1) в 1938 г., однако 
названы они были в честь J. Osborn, 
который изучал патофизиологию 
гипотермии в экспериментах на 
собаках (2). Диагностического зна-
чения зубец Осборна не имеет, по-
скольку диагноз гипотермии ста-
вится по клиническим признакам. 
К другим изменениям ЭКГ при ги-
потермии, помимо зубца Осборна, 
относятся брадикардия, расшире-
ние зубцов и интервалов, часто бы-
вает мерцательная аритмия (3) На 
второй ЭКГ (рисунок 3), после со-
гревания, нормальный синусовый 
ритм, ширина интервалов и зубцов 
в пределах нормы, остается едва 
заметный зубец Осборна.

ЛЕЧЕНИЕ
Брадикардия и другие изменения 

ЭКГ проходят самостоятельно по 
мере согревания и не требуют са-

П

К Л И Н И Ч Е С К И Й  С Л У Ч А Й

А.Н. ОХОТИН
Тарусская центральная 

районная больница

Больной Г., 47 лет, был найден лежащим на снегу 
и доставлен в Тарусскую центральную районную 

больницу без сознания.
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мостоятельного лечения. Для гипо-
термии характерна электрическая 
нестабильность миокарда, поэтому 
временной электрокардиостиму-
ляции следует избегать: польза ее 
сомнительна, а она может спрово-
цировать фибрилляцию желудоч-
ков. При фибрилляции желудочков 
больных ведут по стандартным 
протоколам сердечно-легочной 

реанимации, однако в основе лече-
ния должно быть согревание. Если 
электрическая дефибрилляция не-

эффективна, начинают непрямой 
массаж сердца и искусственную 
вентиляцию легких, а попытки де-
фибрилляции откладывают до тех 
пор, пока температура тела не до-
стигнет хотя бы 30-32°C. Интерва-
лы между введением препаратов 
должны быть увеличены, посколь-
ку их метаболизм при гипотермии 
значительно снижается (3).

www.webmed.ru в кардиологии и ангиологии 

Список литературы:
1. Osborn JJ. Experimental hypo-

thermia: respiratory and blood pH 
changes in relation to cardiac func-

tion. Am J Physiol 175: 389—398, 
1953.

2. Tomaszewski W. Changements 

électrocardiographiques observés 
chez un homme mort de froid. Arch 
Mal Coer 1938; 31: 525—528.

3. Mechem CC. Accidental Hypertherm-
ia. UpToDate 14.3, 2006.

Э Ф

Впервые зубцы Осборна при 
гипотермии у человека были описаны 

W. Tomaszewski в 1938 г., однако названы 
они были в честь J. Osborn, который изу-
чал патофизиологию гипотермии в экс-

периментах на собаках.



Образовательный Мастер-курс по артериальной 
Форум (конференции, выставки, семинары)

Москва, 12-13 сентября 2007 года

Европейское общество по артериальной гипертонии проводит новый цикл 
образовательного Мастер-курса по артериальной гипертонии и сердечно-
сосудистому риску 2007-2008 года при поддержке компании Berlin-Chemie 
Menarini. Цель Мастер-курсов – ознакомить кардиологов европейских стран 
с последними достижениями в диагностике и лечении артериальной ги-
пертонии, а также обсудить наиболее актуальные вопросы профилактики 
сердечно-сосудистых заболеваний. Основная тема для выступлений и дис-
куссий – «Рекомендации по лечению артериальной гипертонии», которые 
были представлены в июне 2007 года.
12-13 сентября в Москве, в отеле «Ле Меридиан Москоу Кантри Клаб» прошло 
очередное заседание образовательного Мастер-курса. Российские ученые, 
опираясь на собственный опыт, обсудили специфику адаптации «Рекомен-
даций» к клинической практике в стране. В рамках курса прошли дискуссии 
по актуальным вопросам кардиологии в России, стратегическому подходу к 
планированию и проведению исследований по лечению артериальной ги-
пертонии и профилактике сердечно-сосудистых заболеваний.
В работе московского Мастер-курса приняли участие: заведующий кафе-
дрой внутренних болезней, член Совета Европейского общества гипертонии 
Э.  Амброзиони (Италия), академик РАН Е.И.Чазов, руководитель Центра ис-
следований сердечно-сосудистых заболеваний Великобритании Э. Хагерти, 
академик РАМН Р.Г. Оганов, секретарь Европейского общества гипертонии 
Р.  Сифкова (Чехия) профессор И.Е.Чазова, профессор С.А. Бойцов, академик 
РАМН А.И. Мартынов, профессор Ю.А. Карпов, чл.-корр. АН РТ  А.С. Галявич, про-
фессор Ю.М. Лопатин, профессор Д.В. Небиеридзе и другие известные ученые.
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Е.И. Чазов
д.м.н., профессор, академик РАН, 
Генеральный директор РКНПК, Москва

ПРОГРАММА ПО БОРЬБЕ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ

Образовательный Мастер-курс по артериальной 

В 2001 году правительство РФ приняло специ-
альную программу по борьбе с артериальной 
гипертонией. Мы надеялись получить зна-
чительные результаты за пять лет. Но наши 
американские коллеги добились успеха только 
через 20-25 лет активной работы. 
Опыт показывает, что существует целый ряд 
мероприятий, которые обуславливают успех в 
борьбе с артериальной гипертонией. В первую 
очередь – профилактика. Затем – эффективное 
лечение по современным рекомендациям, что 
невозможно без повышения квалификации 
врачей различных уровней, и, в первую оче-
редь, врачей первичного звена здравоохране-
ния. Немаловажная роль принадлежит обуче-
нию больных и информированности населения. 
В этом направлении мы работаем совместно 
с Союзом журналистов России. В 2006 году в 
общедоступных СМИ было опубликовано 5 тыс. 
статей о необходимости борьбы с артериальной 
гипертонией. 
Мы добились определенных успехов в эффек-
тивности лечения артериальной гипертонии. 
За эти годы она увеличилась в два раза – с 

12% до 20%. Может ли нас устраивать такой 
результат? Наверное, нет. В США на пике успе-
ха уровень эффективности лечения достигал 
35-40%. Это планка, к которой мы должны 
стремиться. 
Сегодня мы наблюдаем разительные измене-
ния в использовании гипотензивных препара-
тов. Возросла эффективность, безопасность и 
конкретная направленность этих лекарств на 
определенный механизм повышения артери-
ального давления. К сожалению, фармацевти-
ческая революция не только принесла возмож-
ность создания эффективных методов лечения, 
но и привела к трудностям. 
Поэтому внедрение стандартов лечения – это 
очень важно. Когда мы создаем эффективный 
метод лечения, то должны помнить о том, что 
имеются индивидуальные особенности каждого 
патологического процесса – ассоциированные 
заболевания, индивидуальная чувствитель-
ность к тем или иным препаратам. Стандарт – 
это общий принцип, а при лечении конкретного 
больного должна идти кропотливая и непростая 
работа врача.
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гипертонии и сердечно-сосудистому риску

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в кардиологии и ангиологии 

гипертонии и сердечно-сосудистому рискугипертонии и сердечно-сосудистому риску

Достаточно давно известно, что группами риска по раз-
витию артериальной гипертонии являются пожилые 
больные, больные сахарным диабетом, цереброваску-
лярными и сердечно-сосудистыми заболеваниями, па-
циенты с ожирением, с заболеваниями почек и др. 
Проводимые рандомизированные исследования пока-
зали, что применение антигипертензиных препаратов 
пациентами с систодиастолической и изолированной 
систолической гипертензией в возрасте старше 60 лет 
может значительно уменьшить кардиоваскулярную 
заболеваемость и смертность. В качестве групп гипо-
тензивных препаратов первой линии рекомендованы 
пять классов: диуретики, бета-блокаторы, антагонисты 
кальция, ингибиторы АПФ, блокаторы рецепторов к ан-
гиотензину. Однако различные классы гипотензивных 
медикаментов, безусловно, отличаются друг от друга 
по некоторым эффектам у разных с клинической точки 
зрения групп пациентов. Так тиазидные диуретики пред-
почтительнее для пожилых больных, пациентов с изо-
лированной систолической АГ, при наличии хронической 
сердечной недостаточности и др. 
Пожилым больным требуется назначение двух или более 
препаратов под постоянным контролем артериального 
давления. Достигнуть у этой группы пациентов сниже-
ния систолического значения до 140 мм рт. ст. весьма 

сложно. Следующая группа, в которой наиболее часто 
встречаются проблемы снижения артериального давле-
ния, считаются больные с сахарным диабетом. Сочетание 
сахарного диабета и артериальной гипертонии составля-
ет более 70-80% среди сложных клинических случаев. 
Сочетание гипертензии и диабета  и наличие некоторых 
факторов риска: почечной и другой органной патологии, 
сердечно-сосудистых заболеваний вносит дополнитель-
ную сложность в лечение артериальной гипертонии. 
Если у больных диабетом артериальное давление выше 
130/80 мм рт. ст., то лечение артериальной гипертонии 
можно начинать с высокодозированных лекарственных 
средств в комбинации 2-х и более препаратов. Лечение 
необходимо проводить под контролем функции почек. В 
некоторых состояниях действие препаратов усиливается 
назначением блокаторов ренин-ангеотензиновой систе-
мы. Назначение этих препаратов является регулирую-
щим в комбинированной терапии. Лечебная стратегия 
должна быть направлена на все агрессивные кардиова-
скулярные факторы риска.
Почечная патология очень часто ассоциируется с высо-
ким риском развития кардиоваскулярной патологии. 
Отмечается два основных показателя, которые требуют 
строго контроля: артериальная гипертензия (не выше 
130/80 мм рт. ст.) и протеинурия (не должно превышать 

1  г в день). Интеграционное терапевтическое воздей-
ствие в этой группе больных должно быть с применени-
ем антигипертензиных препаратов, статинов, антиагре-
гантов. Такой подход наиболее целесообразен.

ПРОБЛЕМЫ И ЛЕЧЕНИЕ ОСОБЫХ КЛИНИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЙ 
В РЕКОМЕНДАЦИЯХ ESH/ESC 2007 ГОДА

Э. Амброзиони
заведующий кафедрой внутренних болезней, 

член Совета Европейского 
общества гипертонии, Италия
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Р.Г. Оганов
д.м.н., профессор, академик РАМН, 
директор НИЦ профилактической медицины МЗ РФ, 
главный кардиолог России

Ю.А. Карпов
д.м.н., профессор, 
руководитель отдела ангиологии РКНПК

Если говорить о распространенности артери-
альной гипертонии, то надо учитывать, что тер-
мины «повышенное давление» и «нормальное 
давление», являются, в определенной степени, 
условными. Зависимость между артериальным 
давлением и сердечно-сосудистыми осложне-

ниями имеет прямолинейный характер. Чем 
выше давление, тем чаще возникают ослож-
нения. А если учесть, что риск больного с ар-
териальной гипертонией зависит не только от 
уровня артериального давления, но и от сопут-
ствующих заболеваний, других факторов риска, 
то становится еще более очевидным услов-
ность деления «нормальное – повышенное» 
давление. Мы сейчас все чаще и чаще говорим 
«оптимальное давление», избегая термина 
«нормальное давление». 
Распространенность артериальной гипертонии 
обычно нарастает с возрастом. В среднем 40% 
взрослого населения России можно причислить к 
лицам, страдающим артериальной гипертонией. 
В этом мы мало, чем отличаемся от стран Европы 
и США. Наше отличие от западных стран – в уров-
не контроля артериального давления, т.е. в дове-
дении повышенного артериального давления до 
нормы. По подсчетам ВОЗ в преждевременной 
смертности населения России артериальная ги-
пертония занимает первое место. 
Около 20 лет назад было проведено крупное 
исследование по борьбе с артериальной гипер-
тонией, которое показало, что если привлечь 
пациентов к регулярному лечению и попытать-
ся контролировать артериальное давление, то 
это может привести к снижению смертности от 
мозгового инсульта на 48%. 

Артериальная гипертония остается фактором 
риска и после того, как пациент уже перенес 
мозговой инсульт и ишемическую атаку. Име-
ется ряд исследований, которые показывают, 
что если среди лиц, которые перенесли моз-
говой инсульт, проводить активное лечение 
по снижению артериального давления, то это 
приводит к снижению риска повторного моз-
гового инсульта на 28%. 
Когда мы говорим о борьбе с артериальной 
гипертонией, мы все время подчеркиваем важ-
ность лечения этого заболевания. Но лечение
не приводит к снижению распространенности, 
потому что число новых случаев не уменьшает-
ся. Поэтому мы хотим улучшить не только кон-
троль артериальной гипертонии, но и сократить 
распространенность этого заболевания. Для 
этого нужно заниматься первичной профилак-
тикой артериальной гипертонии. 
Я хотел бы обратить ваше внимание на по-
пуляционную стратегию, т.к. артериальная ги-
пертония – заболевание массовое, и стратегия 
борьбы с артериальной гипертонией должна 
быть также массовой. Если в популяции снизить 
уровень артериального давления и уровень 
общего холестерина на 10%, то это приведет к 
снижению смертности от сердечно-сосудистых 
заболеваний на 45%. 

Определение наиболее оптимальных путей 
лечения больных артериальной гипертонией 
возможно только при проведении крупномас-

штабных исследований с участием сотен и ты-
сяч пациентов, но до последнего времени такие 
дорогостоящие проекты осуществлялись ис-
ключительно в странах Западной Европы, США, 
Канаде. Поэтому несомненный интерес вы-
зывают результаты российских национальных 
исследований по артериальной гипертонии. 
Среди них – ФАГОТ – фармакоэкономическая 
оценка использования ингибиторов ангиотен-
зинпревращающего фермента (ИАПФ) в амбу-
латорном лечении больных АГ осложненного 
течения; РОСА – исследование оптимального 
снижения артериального давления; ПРОЛОГ – 
исследование преимуществ длительной кон-
тролируемой терапии АГ в сравнении с обычной 
стандартной терапией, назначаемой в реальной 
клинической практике больным мягкой и уме-
ренной  АГ; ФЛАГ – программа достижимости 
целевых уровней артериального давления при 
лечении больных с артериальной гипертонией 
фозиноприлом и другие.
Проведение в нашей стране исследований, 
демонстрирующих возможность адекватно-
го лечения АГ, использующих современные 
и доступные гипотензивные препараты, на-

значаемые по ступенчатой схеме, имеющих 
целью достижение целевых значений АД, при 
одновременном контроле за безопасностью 
проводимой терапии, представляется крайне 
актуальным. 
Анализ российских многоцентровых исследо-
ваний по артериальной гипертонии позволяет 
выделить их общие черты. Во всех исследова-
ниях дается оценка эффективности снижения 
АД и переносимости лечения, но редко  – 
влияние на риск осложнений и течение за-
болевания. Нет группы сравнения или прово-
дится сравнение со стандартной терапией. В 
исследованиях значительное число больных, 
выбывших из исследования, часто без ука-
зания причин. Большинство исследований 
посвящено оценке ингибиторов АПФ в моно-
терапии или в фиксированной комбинации, 
мало исследований по другим препаратам. 
Исследуемый препарат (препараты) присое-
диняется, как правило, к проводимой ранее, 
но неэффективной антигипертензивной тера-
пии. Относительно небольшая частота разви-
тия нежелательных эффектов. Продолжитель-
ность исследований – 3-4 месяца.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ

РОССИЙСКИЕ НАЦИОНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ПО АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ
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Э. Хагерти 
руководитель Центра исследований 

сердечно-сосудистых заболеваний Великобритании

И.Е. Чазова
д.м.н., профессор, 

руководитель отдела острых гипертоний РКНПК

При выборе терапии артериальной гипертонии 
в Рекомендациях ESH\ESC 2007 говорится о диф-
ференцированном подходе, который учитывает 
возраст, пол, принадлежность к различным эт-
ническим группам. В базовую терапию следует 
включать несколько групп лекарственных пре-
паратов.
Принципиальные изменения претерпела кон-
цепция факторов риска. Стратификация риска 
необходима не только для больных с АГ, но и для 
лиц с нормальным АГ. При наличии ассоцииро-
ванных заболеваний пациенты имеют высокий и 
даже очень высокий риск развития осложнений, 
поэтому тактика их ведения резко меняется. Це-
левыми уровнями АГ следует считать уровень 
ниже 130/80 мм рт. ст. для больных с сахарным 
диабетом и уровень ниже 140/90 мм рт. ст. у всех 
остальных пациентов. 
Среди общих принципов медикаментозной те-
рапии следует обратить внимание на рекомен-

дации о расширении показаний для проведения 
комбинированной терапии. Для достижения 
целевого АГ большинству пациентов необходи-
ма комбинированная терапия двумя и более 
гипотензивными препаратами.
Большинству пациентов артериальное давление 
следует снижать постепенно, и целевой уровень 
должен быть достигнут в течение нескольких 
недель. При необходимости для комбинирован-
ной терапии могут быть использованы также 
препараты центрального действия (агонисты 
альфа2-адренорецепторов и имидазолиновых 
рецепторов), а также комбинация ингибитора 
АПФ и блокатора рецепторов к ангиотензину II. 
Выбор гипотензивного средства должен быть 
основан на целом ряде факторов: опыт пред-
шествующего лечения данного пациента, стои-
мость, наличие факторов риска, органных по-
ражений, сопутствующих заболеваний, а также 
предпочтении самого пациента. 

Частота артериальной гипертонии среди жен-
ского населения России составляет 40,1%, 
среди мужчин – 37,2%. Эти значения выше, 
чем уровень заболеваемости артериальной 
гипертонией в развитых странах, который 
сейчас составляет 37%, и значительно выше, 
чем в развивающихся странах – 22,9%.. К со-
жалению, планируется рост числа больных 
с артериальной гипертонией, и в 2025 году в 
развивающихся странах их будет 1,5 млрд.
человек, а 413 млн. пациентов обратятся за 
помощью к нашим коллегам в развитых стра-
нах. В наш материальный век можно купить 
все – дома, бриллианты, красивую жену, в не-
которых странах продают титулы лордов, но 
купить здоровье, к сожалению, а, может быть, 
к счастью, нельзя. Это подтверждают резуль-
таты зарубежных и российских исследований. 
Данные НИЦ академика Р.Г. Оганова говорят 
о том, что распространенность артериальной 
гипертонии фактически одинакова – и среди 
бедных слоев населения, и среди самых бога-
тых людей в России. 
Наша страна занимает одно из лидирующих 
мест в мире по риску возникновения мозгового 
инсульта. В большей степени это обусловлено 
тем, что в России артериальная гипертония до-
статочно плохо лечится. Сейчас 9,4% мужчин-
гипертоников лечится эффективно, у женщин 
эти значения составляют 13%. Трудно объ-
яснить эти показатели одной причиной. Наши 
пациенты лечатся не совсем качественными 

препаратами, вероятно, не всегда соблюдают 
режим приема лекарственных средств. В по-
жилом возрасте, несмотря на то, что частота 
назначаемых лекарственных препаратов рас-
тет, охват лечения увеличивается, эффектив-
ность лечения снижается. Это обусловлено и 
большей распространенностью систолической 
гипертонии, а мы знаем, что систолическая 
гипертония труднее контролируется, чем диа-
столическая. Но, к сожалению, наши пожилые 
пациенты не имеют возможности покупать 
качественные эффективные лекарства, а долж-
ны довольствоваться более дешевыми, но не 
всегда безопасными и эффективными препа-
ратами. 
Есть ли у нас в России возможности эффективно 
лечить больных с артериальной гипертонией? 
Да, теоретически, у нас есть все возможности 
для лечения больных с этой патологией. Для 
лечения больных с АГ имеются диуретики, бе-
таблокаторы  – старые препараты, как мы их 
называем, и препараты новые – антагонисты 
кальция и альфа-адреноблокаторы. Все они ак-
тивно назначаются. Какие же препараты наши 
врачи и пациенты любят больше? Наиболее 
часто в России назначаются ингибиторы АПФ. 
По данным фармако-эпидемиологического ис-
следования Пифагор, которое было проведено 
несколько лет назад, в нашей стране наиболее 
часто, в 32% случаев, назначаются ингибито-
ры АПФ. На втором месте стоят бета-адрено-
блокаторы – 27%. Диуретики  – 21%, антаго-

нисты кальция – 15%. Очень хорошо, что эти 
препараты активно назначаются у нас в стране. 
Отрадно то, что препараты центрального дей-
ствия, которые не имеют доказательной базы 
и вызывают очень частые побочные эффекты, 
назначаются у нас все меньше и меньше. И, я 
надеюсь, что процент назначения препаратов 
центрального действия будет и в дальнейшем 
сокращаться. 

ЦЕЛИ И СТРАТЕГИЯ ЛЕЧЕНИЯ В РЕКОМЕНДАЦИЯХ ESH/ESC 2007 

ПРОБЛЕМА ЛЕЧЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ В РОССИИ

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в кардиологии и ангиологии 
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Форум (конференции, выставки, семинары)

4-6 июня в Научном центре сердечно-сосудистой хирургии 
им. А.Н. Бакулева РАМН прошел Девятый Московский междуна-
родный курс по рентгеноэндоваскулярной хирургии врожден-
ных и приобретенных пороков сердца, коронарной и сосудистой 
патологии. Крупнейшие мировые эксперты выступили с докла-
дами по рентгеноэндоваскулярной хирургии и продемонстри-
ровали участникам Курса собственные новейшие разработки и 
методики в области лечения сердечно-сосудистых заболеваний. 
В рамках Курса состоялся пресс-брифинг, посвященный высо-
ким технологиям в лечении сердечно-сосудистых заболеваний. 
Перенимать опыт зарубежных мэтров приехало более 500 специ-
алистов из разных регионов России. Традиционно президентом 

Курса выступил председатель Ассоциации сердечно-сосудистых 
хирургов России, директор НЦССХ им. А.Н. Бакулева Л.А. Бокерия, 
а вице-президентом – председатель Российского научного обще-
ства рентгеноэндоваскулярных хирургов и интервенционных 
радиологов Б.Г. Алекян. В качестве кураторов Курса были при-
глашены известнейшие мировые эксперты – Р. Албиеро (Италия), 
Ф. Бонхоффер (Великобритания), М. Галантович (США) и другие.
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Новое направление в хирургии

Рентгеноэндоваскулярная хирургия – это довольно 
новое и очень перспективное направление в хирур-
гии. Я бы назвал его «оперативным вмешательством 
без скальпеля». Данное направление в лечении 
сердечно-сосудистых заболеваний считается самым 
эффективным и наименее травматичным. Перед тем 
как оперировать кардиобольных, им принято делать 
ангиографическое исследование – через катетер в 
сосуды вводится контрастное вещество, благодаря 

чему под рентгеновскими лучами появляется четкая 
картина состояния сосудов и работы сердца. Раньше, 
проведя диагностическое исследование больных 
на предмет возможных сосудистых патологий, мы 
направляли их к кардиохирургам на операцию. Но 
в какой-то момент специалисты пришли к выводу, 
что, используя тот же катетер, можно произвести 
хирургические манипуляции и оказать пациенту не-
обходимую помощь. Постепенно начали создавать 
специальные устройства для проведения через 
сосуды и их расширения – баллоны, стенты. Шло 
время, развивались технологии, и сегодня уже даже 
сердечный клапан можно установить пациенту без 
вскрытия грудной клетки, а высокотехнологичные и 
высокоэффективные рентгеноэндоваскулярные ме-
тодики лечения сердечно-сосудистых заболеваний 
позволяют выписать пациента через несколько дней 
после операции. 
За прошедшее время специалисты заметно расши-
рили сферу применения рентгеноэндоваскулярных 
методик. Но, конечно, наша визитная карточка 
– внутрисосудистые вмешательства: наиболее эф-
фективный и малотравматичный метод лечения 
ишемической болезни сердца. К эндоваскулярному 
методу лечения относятся коронарное стентирова-
ние и коронарная ангиопластика.
По статистике в мире ежегодно выполняется 2,5 
миллиона коронарных ангиопластик. Из них ровно 
половина проводится в США. Это означает, что в 
Америке уже на протяжении нескольких десятиле-
тий, с учетом выполняемых операций коронарного 
шунтирования, ежегодно более полутора миллиона 

пациентов получают самую современную и эффек-
тивную медицинскую помощь.
Подобные операции в России в достаточном коли-
честве не проводятся, поскольку отсутствует совре-
менное оборудование в большинстве российских 
клиник, конечно речь идет об очень дорогой тех-
нике: одна установка для рентгеноэндоваскулярной 
хирургии стоит полтора-два миллиона долларов. 
Высококвалифицированных специалистов также не 
хватает, о чем красноречиво свидетельствует стати-
стика. На сегодняшний день в России насчитывается 
около 450 рентгеноэндоваскулярных хирургов, кото-
рые проводят порядка 18 000 коронарных стентиро-
ваний в год. Население России составляет примерно 
половину популяции США (145 и 280 миллионов со-
ответственно). И если в США ежегодно выполняется 1 
250 000 коронарных ангиопластик, значит, мы долж-
ны проводить примерно 600 000 стентирований. В 
действительности этот показатель ниже раз в 30: в 
России проводится всего 18 000-20 000 коронарных 
ангиопластик, даже после того, как заработали кво-
ты на стентирование по национальной программе, 
и у федеральных центров появилась возможность 
лечения пациентов из регионов. Дотируемые суммы 
не очень велики и не покрывают полностью все рас-
ходы, и, тем не менее, это значительный шаг вперед. 
Новые технологии требуют больших затрат: выделя-
емые 180 000 рублей на одного пациента обеспечи-
вают в лучшем случае установку одного-двух стен-
тов, самых простых. А в некоторых случаях пациенту 
может потребоваться установка семи, восьми, даже 
девяти стентов.

Б.Г. Алекян
Член-корреспондент РАМН, д.м.н., 
профессор НЦССХ им. А.Н. Бакулева

56% всех смертных случаев в России обусловлено заболеваниями сердца и сосудов. По этому 
показателю Россия занимает 1-ое место и опережает даже бывшие республики СССР: Таджики-
стан, Узбекистан, Украину. Для России характерна и очень низкая продолжительность жизни.
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На долю болезней системы кровообращения в настоящее время приходится 17,1% всей заболе-
ваемости взрослого населения и 2,1% детского населения России.
По данным статистики Всемирной Организации Здравоохранения (ВОЗ), заболевания сердца и со-
судов занимают в настоящее время ведущее место среди причин смертности больных в развитых 
странах. Тревогу внушает так же и то, что количество случаев сердечных заболеваний постоян-
но увеличивается, а возраст больных неуклонно снижается. В настоящее время нередки случаи, 
когда возраст больного инфарктом миокарда не превышает 23-25 лет. Чаще всего заболевания 
сердца встречаются у мужчин трудоспособного возраста.
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Главная задача курса – закрыть пробелы в образовании врачей
Девятый Московский международный Курс прово-
дится на базе Научного центра сердечно-сосудистой 
хирургии им. А. Н. Бакулева и с 1999 года проходит 
уже в девятый раз. Мы заинтересованы не столько в 
обмене мнениями по актуальным вопросам отрасли, 
сколько в обучении  – поэтому и проводим курс, а не 
конференцию, симпозиум или конгресс. Помимо лек-
ций слушатели курса увидели уникальные операции, 
которые проводятся специалистами с мировым име-
нем. Поскольку размеры операционной ограничивают 
количество непосредственно присутствующих, мы 
организовали прямую трансляцию операции из опера-
ционной в конференц-зал, где на большом экране все 
слушатели курса смогли внимательно наблюдать за 
манипуляциями хирурга. В ходе трансляции каждый 
слушатель курса мог задать хирургу интересующий 
его вопрос и сразу получить ответ. Таким образом, 
специалисты из разных регионов России приобретают 
не только теоретические знания, но и бесценный опыт 
проведения уникальных новаторских операций. Не 
скрою, нам очень приятно, когда постоянные слуша-
тели Курса рассказывают нам о том, как они успешно 
применяют в своих лечебных учреждениях получен-
ные знания при проведении сложнейших операций. 
Ежегодно слушателями нашего Курса становится по-
рядка 500 специалистов. К нам приезжают врачи из 
самых отдаленных регионов страны: из Сибири, с 

Дальнего Востока, где информации катастрофически 
не хватает. 
Особенно мы заинтересованы в привлечении внима-
ния кардиологов и терапевтов, ведь зачастую именно 
к ним впервые обращаются пациенты с жалобами на 
боли в области сердца. Но, к сожалению, во многих 
регионах «сердечников» продолжают лечить, как и 
полвека назад – лекарствами, капельницами, реани-
мационным пособием. 
Приведу очень показательный пример – отечествен-
ная статистика летальности от инфаркта миокарда 
составляет около 20%. Это значит, что 20% пациентов 
умирает, остальные 80% переносят инфаркт миокарда, 
часто с осложнениями. А теперь сравните со статисти-
кой современных центров: смертность от инфаркта в 
рентгенохирургическом отделении составляет всего 
4,5%, причем (это важно!) подавляющее большинство 
пациентов с летальным исходом были доставлены в 
центры в шоковом состоянии, то есть медицинская по-
мощь просто опоздала на несколько часов. А вот у 50% 
больных инфаркт вообще не был зафиксирован – мы 
вовремя восстановили просвет сосуда, и болезнь бы-
стро регрессировала. 38% перенесли мелкоочаговый 
инфаркт и только 9-10% – крупноочаговый инфаркт 
миокарда. 
Во всех цивилизованных странах мира есть неписаный 
закон: после первого же приступа стенокардии пациента 

направляют на коронарографию, то есть, на диагностику 
состояния сосудов – вот почему в США проводится так 
много коронарографий и так высока продолжитель-
ность жизни. У нас же многие кардиологи не знают о 
рентгеноэндоваскулярной хирургии в лечении инфаркта 
миокарда. Одна из главных задач нашего курса – за-
крыть пробелы в образовании врачей.

Л.А. Бокерия
Профессор, академик РАМН,НЦССХ им. А.Н. Бакулева

Согласно статистике, смертность в России от сердечно-сосудистых заболеваний в 2005 г. состави-
ла 1299000 человек. Это заболевание стоит на втором месте по смертности после ишемической 
болезни сердца и занимает 1-е место среди причин инвалидности. Около 40% людей, перенес-
ших инсульт, умирают в ближайший месяц, а к концу первого года летальность достигает 60%. 

в кардиологии и ангиологии 
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КОМПАНИИ ASTRAZENECA 
И ABBOTT ПРОДОЛЖАТ 
РАЗРАБОТКУ КОМБИНИРОВАН-
НОГО ЛС ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ 
ДИСЛИПИДЕМИИ

Американская компании Abbott и 
шведско-британская компания Astra-
Zeneca собираются продолжить раз-
работку лекарственного средства для 
лечения смешанной дислипидемии. 
Компании планируют III фазу клиниче-
ского испытания комбинированного 
ЛС, которое будет представлять со-
бой сочетание ЛС нового поколения 
feno� brate ABT-335 компании Abbott, 
который сейчас проходит III фазу кли-
нического испытания, и препарата 
класса статинов Crestor (R) компании 
AstraZeneca. Действие ЛС будет на-
правлено на контроль уровня липо-
протеинов высокой плотности (ЛВП), 
липопротеинов низкой плотности 
(ЛНП) и триглицеридов. 

Источник: recipe.ru

НОВЫЙ ПРЕПАРАТ 
РИХЛОКАИН – СОВМЕСТНАЯ 
РАЗРАБОТКА КАЗАХСТАНСКИХ И 
РОССИЙСКИХ УЧЕНЫХ 

Оригинальное обезболивающее и 
антиаритмическое лекарство Рихлока-
ин – совместная разработка казахстан-
ских и российских ученых. Патент на 
него вошел в список наиболее значи-
мых 830 патентов России. Один из ав-
торов препарата, вице-президент ТОО 
«Фармацевтическая компания «Ромат», 
доктор химических наук Кунназ Мур-
загулова отметила, что по результатам 
клинических исследований в учрежде-
ниях здравоохранения России и Казах-
стана были выявлены различные об-
ласти его применения. В онкологии он 
рекомендован для эффективного лече-
ния рака яичников и молочной железы. 
Доказано, что Рихлокаин превосходит 
все конкурирующие препараты по те-
рапевтическим воздействиям, вызывая 
почти мгновенную анестезию. Его дер-
матопротекторная активность, считают 
ученые, имеет прорывное значение. 
Рихлокаин способен нарушать процесс 

вирусной репродукции, что делает его 
перспективным при разработке пре-
паратов для лечения ВИЧ-инфекции. 
«Новый препарат родился благодаря 
объединению сил химиков, фармацев-
тов, технологов, производственников и 
экологов наших стран, – сказал дирек-
тор Института биомедицинских про-
блем (Москва), академик РАН Анатолий 
Панов. – Совместная работа значитель-
но ускорила создание оригинального 
препарата».

«Обособленно наука сегодня не 
делается, – считает президент фар-
мацевтической компании «Ромат» 
Турарбек Ракиш. – Успех приходит к 
международным научным коллекти-
вам. Казахстан и Россия – независи-
мые государства, но вместе ведут ис-
следования, организуют кластеры по 
изготовлению лекарств и химикатов. 
Выпуск Рихлокаина позволит нам до-
полнительно производить минимум 
35 видов препаратов».

Совместно с российскими партнера-
ми «Ромат» работает над созданием 
противотуберкулезных и противоопу-
холевых препаратов с переводом ак-
тивных фармацевтических ингредиен-
тов в нано- и микрокапсулы. В этом году 
компания в партнерстве с российским 
НИИ фармакологии (Москва) присту-
пила ко второму этапу проекта по раз-
работке комбинированных лекарств 
против туберкулеза с пониженной ге-
патотоксичностью и повышенной тера-
певтической активностью. 

Источник: promedic.ru

ДВОЙНОЙ УДАР 
ПО АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТОНИИ

ОАО «Отечественные лекарства» и 
российское представительство ком-
пании «Мерк Шарп и Доум» будут вме-
сте продвигать на российском рынке 
препарат для лечения артериальной 
гипертонии Ренитек®. Согласно ста-
тистике, в настоящее время артери-
альной гипертонией страдают около 
40% взрослого населения РФ, причем 
показатели заболеваемости продол-
жают быстро увеличиваться. Сотруд-
ничество «Мерк» и «Отечественных 
лекарств» позволит увеличить доступ-
ность препарата российским пациен-

там, повысить информированность 
лечащих врачей о новых стандартах 
лечения артериальной гипертонии и 
сердечной недостаточности, и, кроме 
того, наладить надежную «обратную 
связь» между больными, врачами и 
производителями лекарств. «Изна-
чально «Мерк Шарп и Доум» не ста-
вили целью выделить единственную 
компанию для продвижения своих ле-
карств в России», – отметил управляю-
щий директор «Мерк Шарп и Доум» по 
России и странам СНГ Рикардо Кабеза 
де Вака. Более того, в качестве воз-
можных партнеров рассматривались 
не только российские, но и зарубеж-
ные фирмы. Тем не менее, оконча-
тельный выбор был сделан в пользу 
«Отечественных лекарств» – именно 
эта компания была признана опти-
мальной с точки зрения соответствия 
параметрам практики добросовест-
ного ведения бизнеса (Due Diligence). 
«Сотрудничество с крупнейшей рос-
сийской компанией позволит «Мерк» 
перераспределить собственные уси-
лия на новые разработки в области 
холестеринснижающей терапии и ле-
чения диабета», – подчеркнул Кабеза 
де Вака. 

Источник: medportal.ru

ДОЗИРОВКИ 
ПРОТИВОАНЕМИЧЕСКИХ 
ПРЕПАРАТОВ БУДУТ 
ПЕРЕСМОТРЕНЫ

Согласно сообщениям Управления 
по контролю за пищевыми продукта-
ми и лекарственными средствами США 
(Food and Drug Administration) ком-
пании Amgen Inc. и Johnson&Johnson 
рассматривают вопрос уменьшения 
силы действия средств, предназна-
ченных для лечения анемии, с целью 
снижения рисков возникновения 
сердечно-сосудистых заболеваний, по-
скольку препараты Aranesp и Epogen 
компании Amgen Inc., а также Procrit 
Johnson&Johnson повышают риск се-
рьезных осложнений при их примене-
нии. В 2006 г. доход, например, Amgen 
Inc. от продажи указанных препаратов 
составил $6,6 млрд США (половину об-
щего дохода компании). 

Источник: apteka.ua
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