


Ре
кл

ам
а



Министерство здравоохранения и социального развития РФ
Российский кардиологический научно-производственный комплекс

Всероссийское научное общество кардиологов

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

«НЕОТЛОЖНАЯ КАРДИОЛОГИЯ – 2011»

23–24 ноября 2011 года, Москва 
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В конференции примут участие кардиологи, неврологи, терапевты, педиатры, ревматологи, врачи функциональ-
ной диагностики, клинические фармакологи, врачи скорой помощи,  реаниматологи, средний медицинский персонал

Основные направления работы:
 ■ Фундаментальные исследования в кардиологии и неврологии и их значение для

 практической медицины
 ■ Эпидемиология и профилактика сердечно-сосудистой патологии, распространенность факторов риска 

хронических неинфекционных заболеваний
 ■ Первичная и вторичная профилактика, вопросы нейропротекции (защиты мозга)
 ■ Хроническая ишемия мозга и когнитивные нарушения при кардиальной патологии
 ■ Сердце и мозг – органы-мишени артериальной гипертонии. Антигипертензивная терапия 

при цереброваскулярных заболеваниях
 ■ Метаболический синдром
 ■ Легочная гипертензия
 ■ Профилактика артериальной гипертонии в детском возрасте
 ■ Новые подходы в диагностике сердечно-сосудистых заболеваний и их осложнений
 ■ Кардиогенный инсульт: вопросы патогенеза, диагностики, лечения и профилактики
 ■ Интервенционные методы лечения в кардиологии и ангионеврологии
 ■ Хирургическое лечение при сочетанном поражении сердца и брахиоцефальных артерий. Неврологические 

осложнения при кардиохирургических вмешательствах
 ■ Нейрокардиогенные синкопальные состояния. Ортостатическая гипотония. Дифференциальная диагностика 

с эпилепсией
 ■ Проблема вегетативных дисфункций в неврологии, кардиологии, эндокринологии
 ■ Санаторно-курортная реабилитация больных с сердечно-сосудистой патологией

Тезисы для включения в сборник тезисов докладов, конкурсные работы молодых ученых и заявки на выступле-
ние направлять ответственному секретарю конференции д.м.н. Дуплякову Дмитрию Викторовичу до 1 июля 2011 г. 
по e-mail: neurocard.samara2011@yandex.ru. Тел.: 8 (846) 373-70-69; 373-70-62; 373-70-82
 

За дополнительной информацией по организационным вопросам обращаться в ООО «Медфорум»:
тел.: +7 (495) 234-07-34 доб. 120; +7 (903) 763-62-52; e-mail: interconf@webmed.ru 

Менеджер по организации конференций Наталия Титова
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Новые возможности в лечении CCЗ
и снижении смертности

Российская кардиология: 
из прошлого в будущее

29 сентября для кардиологов – день особенный, в некотором смысле профессиональный праздник. 
Всемирный день сердца (а именно так он обозначен в календаре) отмечается в разных странах 
уже более 10 лет, и все это время сердечно-сосудистые заболевания остаются едва ли не самой 

актуальной проблемой здравоохранения, как отечественного, так и зарубежного. Недаром в этом 
году Всемирный день сердца прошел под девизом «Один мир, один дом, одно сердце». Но можно ли 
сказать, что перед кардиологами, работающими в России, и перед их иностранными коллегами 
стоят одни и те же проблемы? Существует ли национальная специфика сердечно-сосудистых 
заболеваний? Ответы на эти и многие другие вопросы прозвучали в выступлениях признанных 

мэтров российской кардиологии: директора Научного центра сердечно-сосудистой хирургии 
им. А.Н. Бакулева, президента общественной организации «Лига здоровья нации», академика 
РАМН Л.А. БОКЕРИЯ и генерального директора ФГУ «Российский кардиологический научно-

производственный комплекс», академика РАН и РАМН Е.И. ЧАЗОВА.

Как известно, в последние 
годы медицина как наука 
продвинулась далеко впе-

ред: появились методики, позво-
ляющие помочь тем пациентам, 
которые ранее считались безна-
дежными. Однако и больные, и 
врачи, и организаторы здравоох-
ранения понимают, что само по 
себе существование новых мето-
дов диагностики и лечения мало 
что дает рядовому больному: ме-
дицинская помощь должна быть 
не только современной, но и до-
ступной. И в этом смысле отече-
ственное здравоохранение нахо-
дится лишь в середине пути. По 
словам Л.А. Бокерии, за последние 
15 лет в России была проделана 
огромная работа по модерниза-
ции службы кардиологической 
помощи населению. Если в 1996 г.
хирурги в нашей стране провели 
около 6 тысяч операций на откры-
том сердце, то в 2010 г. эта цифра 
составила уже 42 тысячи. Раз-
вивается и такое актуальное на-

правление, как эндоваскулярная 
хирургия: стентирование пере-
стало быть хирургическим вмеша-
тельством, выполняющимся «от 
случая к случаю», в прошлом году 
в России было проведено около 
80 тысяч таких операций. Конеч-
но, эти результаты можно назвать 
впечатляющими, однако «целевых 
значений» данные показатели пока 
не достигли: ежегодно в стране 
должна проводиться 1 тысяча опе-
раций на открытом сердце на мил-
лион населения, то есть на 100 ты-
сяч больше, чем делается сейчас.
Е.И. Чазов охарактеризовал не-
давнее прошлое российской ме-
дицины (и страны вообще) не-
сколько жестче, сказав, что «нация 
находилась на грани выживания». 
В середине девяностых годов смерт-
ность от сердечно-сосудистых за-
болеваний достигла небывалых 
высот: резкая смена социально-
экономических условий не могла 
не отразиться на показателях ме-
дицинской статистики. В то же 

время была фактически разру-
шена созданная в СССР система 
здравоохранения вообще и кар-
диологическая служба в частности. 
К счастью, в последующие годы си-
туация стала улучшаться, особенно 
заметно на нее повлияло введение 
федеральных программ в области 
здравоохранения, проекты кото-
рых были высоко оценены первы-
ми лицами государства.
Конечно, далеко не все проблемы 
российского здравоохранения, 
возникшие в 1990-е, сейчас ре-
шены, однако не следует считать 
российскую медицину отсталой и 
неспособной предоставить своим 
гражданам те же методы лечения, 
которые предлагают западные кли-
ники. 
По мнению Л.А. Бокерии, рус-
ская медицинская школа обладает 
всеми необходимыми знаниями 
и навыками для проведения опе-
раций на том же уровне, что и в 
развитых странах, наши ведущие 
кардиологические центры в не-
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Всемирный день сердца

Люди  События  Даты

которых аспектах превосходят 
лучшие клиники США. Однако в 
российской медицине отсутству-
ют единые стандарты: если в Аме-
рике операции в клиниках, нахо-
дящихся в подчинении крупного 
центра, абсолютно идентичны тем, 
что проводятся в самом центре, 
то на территории нашей страны 
такого единообразия до сих пор 
не наблюдается. Одни проводят 
операции, руководствуясь настав-
лениями собственных учителей, 
другие – опираясь на знания, по-
черпнутые из книг или из обще-
ния с коллегами, словом, чуть ли 
не в каждой клинике существует 
какой-то свой «стандарт» прове-
дения хирургических операций, 
что совершенно неприемлемо для 
западных врачей.
Российская медицина, и кардиохи-
рургия в частности, нуждается в 
скорейшем создании единых нор-
мативов, которыми врачи могли 
бы руководствоваться, оперируя 
того или иного больного. К сча-
стью, первые шаги в этом направ-
лении уже делаются. 
Е.И. Чазов, в свою очередь, пола-
гает, что существующая система 
оказания специализированной 
кардиологической помощи населе-
нию нуждается в дальнейшей мо-
дернизации, для чего, по мнению 
академика, необходимо решить че-
тыре основных задачи. Во-первых, 
отечественному здравоохранению 
необходимы мероприятия, направ-
ленные на повышение эффектив-
ности работы первичного звена: 
улучшение качества диагностики, 
большее количество профилакти-
ческих программ, введение дис-
пансеризаций в повседневную 
клиническую практику. Эффек-
тивная работа на уровне район-
ной поликлиники, по словам Е.И. 
Чазова, способна снизить смерт-
ность на 50%. Второй задачей, ко-
торую необходимо решить, явля-
ется создание новых сосудистых 
центров, дневных стационаров и 
других специализированных ЛПУ, 
в которых бы широко использова-
лись высокотехнологичные методы 
диагностики и лечения. В-третьих, 

нужны новые организационные 
подходы и, наконец, в-четвертых, 
в клиническую практику должны 
внедряться новые методы лечения, 
которые, в свою очередь, требуют 
создания новых образовательных 
методик, разработки новых подхо-
дов к повышению квалификации 
врачей.
По мнению академика Бокерии, 
одной из важных проблем отече-
ственной кардиологии является 
отсутствие у наших граждан пред-
ставлений о реальных возможно-
стях современной медицины в том, 
что касается увеличения продол-
жительности жизни и улучшения 
ее качества. Значение медицины 
в восстановлении и поддержании 
здоровья человека преуменьшает-
ся, люди просто не обращаются за 
медицинской помощью, посколь-
ку не считают, что врач способен 
реально помочь больному. В итоге 
многие возможности отечествен-
ного здравоохранения остаются 
нереализованными. При этом 
Л.А. Бокерия считает вполне ре-
альным увеличение средней про-
должительности жизни в России 
до 75 лет, разумеется, при усло-
вии, что люди будут ответственно 
подходить к своему здоровью и 
своевременно обращаться к спе-
циалистам, а решение проблемы 
врожденных пороков сердца уве-
личит эту цифру еще на 3–4 года.
В целом академик Бокерия опти-
мистичен в своих прогнозах: по 
его словам, при сохранении ны-
нешних темпов развития здра-
воохранения, наша страна уже в 
этом десятилетии будет соответ-
ствовать европейским стандар-
там в том, что касается качества 
жизни и ее продолжительности. 
Однако это возможно лишь в 
том случае, если врачи первич-
ного звена здравоохранения, на 
плечах которых целиком лежит 
ответственность за эффектив-
ность профилактики сердечно-
сосудистых заболеваний, будут 
получать адекватную денежную 
компенсацию за свой труд. 

Материал подготовила 
А. Лозовская

Академик Е.И. Чазов

Академик Л.А. Бокерия
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В России достижению этих целей способствует проект 
«Ваше здоровье – будущее России», инициированный 
Российским медицинским обществом по артериальной 

гипертонии при поддержке Комитета Государственной думы 
по охране здоровья. Одним из организаторов проекта высту-
пает биофармацевтическая компания «АстраЗенека».
Цель проекта «Ваше здоровье – будущее России» – увеличе-
ние количества диагностированных пациентов с высоким 
сердечно-сосудистым риском, повышение интереса населения 
к своему здоровью и к раннему началу лечения.
30 сентября проект «Ваше здоровье – будущее России» старто-
вал в Краснодаре. Проект реализуется в два этапа: на первом 
организуется научная конференция, посвященная вопросам 
ранней профилактики сердечно-сосудистых заболеваний, для 
врачей-кардиологов, эндокринологов, терапевтов. Второй этап – 
это «день здоровья» для всех жителей региона, которые могут 
пройти бесплатный скрининг на выявление пяти факторов 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний: общий уро-
вень холестерина в крови (ХС), уровень глюкозы, масса тела 
(ИМТ), объем талии и повышенное артериальное давление. 
Скрининг проводится при поддержке фармацевтических ком-
паний «ШТАДА СиАйЭс» (STADA CIS) и «Рош-Диагностика» 
(Roche-Diagnostics). Актуальность проекта бесспорна. В 2009–
2010 г. при поддержке компании «АстраЗенека» в рамках про-
должающейся программы по повышению качества лечения па-
циентов с ССЗ и улучшению коррекции факторов риска этой 
патологии в 12 европейских странах, включая Россию, было 
проведено исследование EURIKA. Исследование EURIKA было 
посвящено изучению влияния факторов риска ССЗ на уровень 
смертности. Кроме этого, исследователи оценивали, насколько 
успешно проводится коррекция этих факторов. Определение 
факторов риска и целей терапии базировалось на основе Ев-
ропейских рекомендаций по профилактике ССЗ от 2007 г. Для 
подсчета сердечно-сосудистого риска использовалась шкала 
SCORE. Полученные результаты подтвердили, что при наличии 
одного или нескольких факторов риска (курение, артериальная 
гипертензия, сахарный диабет, повышение уровня холестерина 
и ожирение) риск смерти от ССЗ возрастает. Также было вы-

Всемирный день сердца: 
контроль ради здоровья

явлено, что в условиях повседневной клинической практики 
не предпринимаются адекватные действия по устранению этих 
факторов, что может быть причиной роста смертности от ССЗ.
Специалисты, участвовавшие в проведении исследования, 
считают, что меры, направленные на улучшение выявления и 
устранение факторов риска, могут значительно снизить смерт-
ность от коронарной патологии во всех европейских странах. 
В исследовании EURIKA участвовал 7641 человек в возрас-
те старше 50 лет, у которых не было ССЗ, но был один или 
несколько факторов риска его развития. При проведении 
исследования был рассчитан дополнительный риск смерти, 
связанный с воздействием каждого фактора. Исследователи 
установили, что у курильщиков риск смерти от ССЗ возрас-
тает на 17%, при наличии артериальной гипертензии – до 23%, 
при повышении уровня холестерина – до 26%, а при наличии 
сахарного диабета – до 30%.
В рамках исследования EURIKA был проведен опрос 806 вра-
чей, которые отвечали на вопросы о том, используют ли они 
какие-либо методики оценки риска и следуют ли клиническим 
рекомендациям по ведению пациентов. Помимо этого оценива-
ли факторы, влияющие на частоту использования этих методик 
и рекомендаций. 30% врачей ответили, что они не используют 
методики оценки риска, а 13% врачей отметили, что не следу-
ют рекомендациям по коррекции факторов риска сердечно-
сосудистых заболеваний. Среди основных причин специалисты 
отметили нехватку времени, низкую эффективность и недоста-
точное понимание методик и положений руководств.
По результатам исследования EURIKA, полученным в России, 
более 60% пациентов с факторами риска развития ИБС нужда-
ются в более эффективной первичной профилактике. Назна-
чение антигипертензивных препаратов и липидоснижающей 
терапии в России ниже, чем в европейских странах, что в свою 
очередь приводит к низкому контролю АД (35,9%) и уровней 
липидов (24,3%). Особое внимание заслуживает высокая доля 
женщин с факторами риска (68,2%) в российской популяции 
исследования. 
Юрий МОЧАЛИН, директор по корпоративным связям и 
работе с государственными органами «АстраЗенека Россия» 
считает: «Важнейшая задача, которая стоит сегодня перед со-
временной медициной и государством – это улучшение здо-
ровья населения посредством профилактики, своевременной 
диагностики и, конечно же, эффективного лечения сердечно-
сосудистых заболеваний. Являясь мировым лидером в области 
кардиологии, компания “АстраЗенека” реализует и социаль-
ные проекты, такие как “Ваше здоровье – будущее России”, 
чтобы привлечь внимание всего общества к необходимости 
контроля сердечно-сосудистого риска».

Источник: PR-агентство Edelman Imageland

29 сентября в мире отмечается Всемирный день 
сердца. Его целью является информирование 

общественности о проблеме высочайшей 
смертности от сердечно-сосудистых 

заболеваний (ССЗ) и о необходимости контроля 
над факторами риска ССЗ. 
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Компания Bayer HealthCare объявила о том, что Консульта-
тивный совет по лекарственным средствам для лечения 
сердечно-сосудистых заболеваний и заболеваний почек 

при Управлении США по надзору за качеством пищевых про-
дуктов и лекарственных средств (FDA) рекомендовал одобрить 
ривароксабан (Ксарелто®) к применению в США как средство 
профилактики инсульта и системных эмболий у пациентов с 
мерцательной аритмией (МА) неклапанного происхождения. 
Решение FDA ожидается в начале ноября 2011 г.
Рекомендация Консультативного совета не носит обяза-
тельного характера, однако наряду с материалами обсуж-
дения этой экспертной группы и презентацией спонсоров 
будет приниматься во внимание FDA при оценке заявки на 
регистрацию ривароксабана. Заявка на регистрацию ново-
го препарата была подана 5 января 2011 г. партнером Bayer 
компанией Johnson Pharmaceutical Research & Development, 
L.L.C (J&JPRD) для применения его как средства профилактики 
инсульта и системных эмболий у больных с МА неклапанного 
происхождения.
Компания Bayer обладает правами на продажу ривароксабана 
на всех рынках за пределами США, где таковые принадлежат 
партнеру Bayer компании Janssen Pharmaceuticals Inc. (входящей 
в состав Johnson & Johnson).
Как сообщалось ранее, в Европейское медицинское агентство 
(ЕМА) была подана заявка на регистрацию ривароксабана как 
средства профилактики инсульта и системных эмболий у боль-
ных с МА неклапанного происхождения, а также для лечения 
тромбоза глубоких вен (ТГВ) и предупреждения рецидива ТГВ 
и тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА). Кроме того, в 
японское Министерство здравоохранения, труда и социального 
обеспечения была подана заявка на регистрацию ривароксабана 
как средства профилактики инсульта у больных с МА.
ROCKET AF (сравнительное исследование ривароксабана, пря-
мого ингибитора фактора Ха для перорального приема один раз 
в сутки, и антагонистов витамина К как средства профилакти-
ки инсульта и эмболии у пациентов с МА) было спланировано 
как управляемое по событиям, проспективное, рандомизиро-
ванное, двойное слепое исследование в параллельных группах 
с применением двойного плацебо для оценки эффективности 
ривароксабана, принимаемого 1 раз в день (в дозе 20 мг или 
15 мг у больных с умеренной почечной недостаточностью) про-
тив эффективности варфарина в индивидуально подобранной 
дозе в популяции из 14 264 больных с МА неклапанного проис-
хождения, имеющих риск развития инсульта и системных эмбо-
лий с локализацией вне ЦНС.
Основная цель исследования ROCKET AF заключалась в том, 
чтобы показать эффективность принимаемого один раз в день 
ривароксабана по сравнению с варфарином в предупрежде-
нии инсульта и системных эмболий с локализацией вне ЦНС у 

Профилактика инсульта у больных 
с мерцательной аритмией

больных с МА неклапанного происхождения. Первичным кри-
терием безопасности в исследовании ROCKET AF была принята 
комбинация массивных и немассивных клинически значимых 
кровотечений.
Ривароксабан – пероральный антикоагулянт, который был соз-
дан в лабораториях Bayer HealthCare в Вуппертале (Германия) 
и разрабатывается совместно компаниями Bayer HealthCare и 
J&JPRD, L.L.C. Ривароксабан характеризуется быстрым началом 
действия с предсказуемым дозозависимым ответом и высокой 
биодоступностью, отсутствием необходимости в мониторинге 
параметров коагуляции, а также низким числом взаимодействий 
с пищевыми продуктами и другими лекарственными средствами. 
Ривароксабан продается под торговым наименованием Кса-
релто® как средство профилактики ВТЭ у взрослых пациентов 
после плановой операции эндопротезирования коленного или 
тазобедренного сустава и является единственным новым перо-
ральным антикоагулянтом, продемонстрировавшим по этому 
показанию устойчиво более высокую эффективность по срав-
нению с эноксапарином. На сегодняшний день Ксарелто® за-
регистрирован по этому показанию более чем в 110 странах по 
всему миру и успешно выведен компанией Bayer HealthCare на 
рынок более чем в 85 странах. В США, где ривароксабан был 
успешно выведен на рынок в июле 2011 г., права на продажу 
этого продукта принадлежат компании Janssen Pharmaceuticals 
Inc. (входящей в состав Johnson & Johnson). 
Обширная программа клинических исследований по оценке 
свойств ривароксабана делает его наиболее изученным и широ-
ко представленным в публикациях пероральным прямым инги-
битором фактора Ха. Как завершенные, так и продолжающиеся 
исследования охватывают свыше 75 000 пациентов в рамках 
программы профилактики и лечения венозных и артериаль-
ных тромбоэмболических нарушений, которые представлены 
целым спектром острых и хронических заболеваний, включая 
профилактику инсульта у больных с МА, лечение ВТЭ и вторич-
ную профилактику острого коронарного синдрома.
В настоящее время рассматриваются заявки на регистрацию 
ривароксабана для лечения ТГВ и профилактики рецидива ТГВ 
и ТЭЛА, а также для профилактики инсульта у больных МА.

Источник: пресс-релиз Bayer HealthCare

Консультативный совет FDA рекомендовал 
одобрить препарат Ксарелто® (ривароксабан) 
компании Bayer как средство профилактики 
инсульта и системных эмболий.
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Эксперты Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) не случайно 
охарактеризовали метаболический синдром (МС) как пандемию XXI 

века. Наличие у пациента МС ставит его в группу высокого риска 
по развитию в дальнейшем атеросклероза, сердечно-сосудистых 

осложнений, а также сахарного диабета 2 типа (СД 2 типа) [1–4]. 
МС ассоциируется с субклиническим поражением жизненно важных 

органов, что зачастую имеет место даже при отсутствии 
у пациентов артериальной гипертонии (АГ). Патогенез МС в целом 

схож у различных категорий пациентов. Однако особую группу 
больных формируют женщины в постменопаузе, у которых развитие 
МС инициируется дефицитом эстрогенов [1, 5]. Одним из проявлений 
МС, развитие которого сопряжено с абдоминальным (висцеральным) 

ожирением, является АГ. 

Патогенез АГ при МС мно-
гогранен. Значительная 
роль в нем принадлежит 

инсулинорезистентности (ИР) и 
компенсаторной гиперинсулине-
мии (ГИ). Связь ГИ и АГ настоль-
ко очевидна, что еще у здоровых 
лиц с ГИ можно в скором време-
ни прогнозировать развитие АГ. 
Кроме того, существенный вклад 
в формирование АГ при МС вно-
сит гиперлептинемия [2]. 
В российских рекомендациях 
по диагностике и лечению АГ 
2008 г. среди всех классов анти-
гипертензивных препаратов в 
качестве основных предлагают-
ся пять: мочегонные препараты, 
β-блокаторы, блокаторы кальцие-
вых каналов (БКК), ингибиторы 
ангиотензин-превращающего 
фермента (ИАПФ), антагонисты 
рецепторов к ангиотензину II 
(АРА). Выделение этих групп пре-
паратов обусловлено наличием 

результатов крупных многоцен-
тровых исследований, показав-
ших влияние каждого из этих 
классов антигипертензивных 
средств на прогноз [6]. Однако в 
лечении АГ с успехом применя-
ются препараты и других групп, 
с которыми не проводилось ис-
следований по изучению их влия-
ния на прогноз. В обновленных 
Европейских рекомендациях по 
диагностике и лечению АГ 2009 г.
в выборе антигипертензивного 
препарата предложено исходить 
из текущей клинической ситуа-
ции. Традиционное деление на 
основные и неосновные препара-
ты имеет сейчас не столь важное 
научное и практическое значение 
и его следует избегать. 
Одними из препаратов, позитив-
но влияющих на метаболический 
профиль пациентов с МС, явля-
ются агонисты имидазолиновых 
рецепторов, а именно моксони-

дин (Физиотенз). Он является 
единственным антигипертензив-
ным препаратом с доказанной 
способностью повышать чувстви-
тельность к инсулину и улучшать 
показатели углеводного и липид-
ного обмена. 
Существуют 3 типа имидазоли-
новых рецепторов: I1-рецепторы 
отвечают за снижение гиперак-
тивности СНС и контроль АД, 
I2-рецепторы – за регуляцию вы-
свобождения норадреналина и 
адреналина, I3-рецепторы регу-
лируют секрецию инсулина бета-
клетками поджелудочной железы 
[7–10]. Механизм положительного 
влияния моксонидина на углевод-
ный обмен определяется также 
тем, что он увеличивает экспрес-
сию β-субъединиц рецептора 
инсулина и белка IRS-1 в тканях 
экспериментальных моделей, 
что сопровождается улучшени-
ем передачи сигнала инсулина в 
скелетных мышцах и печени [11]. 
Моксонидин (Физиотенз) модули-
рует все три типа имидазолино-
вых рецепторов, оказывая, таким 
образом, комплексное действие 
на уровень АД и метаболический 
профиль. Более того, в лаборатор-
ных условиях показано, что высо-
кие дозы моксонидина способны 
оказывать не только симпатоли-
тическое действие, но и парасим-
патикомиметическое [12]. 
В работе Ж.Д. Кобалавы и соавт. 
было показано, что эффекты тера-
пии моксонидином зависят от по-
лиморфизма генов PPARα, PPARγ 
у конкретного пациента. Наличие 
G аллеля PPARγ ассоциируется с 
более выраженным снижением 
веса на фоне терапии моксониди-
ном, в то время как на фоне тера-
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пии метформином наличие G ал-
леля PPARα ассоциируется с более 
выраженным снижением веса, а у 
пациентов с С аллелем PPARα на-
блюдается максимальное сниже-
ние ДАД [13].
Клиническая эффективность 
моксонидина была доказана в 
целом ряде работ. В одной из них 
он сравнивался по эффективно-
сти и переносимости с гидрохлор-
тиазидом. Результаты показали, 
что оба препарата были одинако-
во эффективны в снижении АД 
[14]. Моксонидин сравнивался с 
β-блокатором атенололом. Оба 
препарата эффективно снижали 
АД. Синдрома отмены не наблю-
далось [15]. Сравнительное ис-
следование моксонидина и кап-
топрила показало идентичную 
антигипертензивную активность 
исследуемых препаратов [16]. 
В другом рандомизированном 
двойном слепом исследовании 
моксонидин сравнивался с еще 
одним ингибитором АПФ – эна-
лаприлом. Моксонидин и эна-
лаприл были в равной степени 
эффективны в плане снижения 
клинического АД, а также средне-
суточной величины АД, опреде-
ляемой на основании 24-часового 
мониторирования [17]. Проводи-
лось также сравнение моксони-
дина и антагониста кальция ни-
федипина в рандомизированном 
двойном слепом исследовании. 
Препараты продемонстрировали 
одинаковую антигипертензив-
ную эффективность, количество 
больных, ответивших на лечение, 
было примерно равным. Эффек-
тивность моксонидина была под-
тверждена также в долгосрочных 
исследованиях. Исследование 
TOPIC показало высокую кли-
ническую эффективность мок-
сонидина, который вызывал вы-
раженное снижение АД более 
чем у половины пациентов при 
назначении как в качестве моно-
терапии, так и в комбинации с ги-
дрохлортиазидом, эналаприлом и 
амлодипином [18].
Данные о влиянии моксонидина 
на метаболический статус были 
продемонстрированы во мно-
гих работах. Результаты наших 
исследований показали, что те-

рапия моксонидином сопрово-
ждалась улучшением параметров 
углеводного обмена (гликемия 
натощак, постпрандиальная гли-
кемия, инсулинорезистентность), 
липидного обмена (общего холе-
стерина (ОХС), холестерина ли-
попротеидов низкой плотности 
(ХС ЛПНП), снижением уровня 
лептина, улучшением функции 
эндотелия, уменьшением массы 
тела. По данным исследования 
CAMUS, помимо гипотензивного 
эффекта моксонидин достоверно 
снижал вес пациентов (в зависи-
мости от исходного индекса массы 
тела (ИМТ)) – максимальное сни-
жение массы тела отмечалось в 
группе больных с ожирением 
3 степени и составило в среднем 
4 кг [20]. 
Продемонстрированное во мно-
гих работах существенное улуч-
шение показателей углеводного 
и липидного обмена на фоне до-
бавления к терапии моксониди-
на, вероятно, обусловлено по-
вышением чувствительности 
периферических тканей к ин-
сулину. Снижение ИР является 
важной особенностью действия 
моксонидина помимо его основ-
ного – антигипертензивного – 
эффекта. Улучшение показателей 
липидного обмена также может 
свидетельствовать в пользу по-
вышения чувствительности к ин-
сулину. Последнее обусловлено 
тем, что данный препарат умень-
шает симпатическую активность, 
что ведет к снижению гидролиза 
жиров, содержания жирных кис-
лот, сокращению доли инсулин-
резистентных (тип II В) волокон 
в скелетных мышцах, усилению 
переноса и метаболизма глюкозы 
[15]. Все это приводит к повыше-
нию чувствительности к инсули-
ну и улучшению липидного про-
филя. Способность моксонидина 
повышать чувствительность к ин-
сулину была показана как в экс-
периментальных работах [15], так 
и в ряде клинических исследова-
ний. Повышение чувствительно-
сти к инсулину на фоне лечения 
моксонидином было также проде-
монстрировано в работе В.А. Ал-
мазова и соавт. В многоцентровом 
исследовании ALMAZ сравнива-

ли эффективность моксонидина и 
метформина [19]. Было показано, 
что антигипертензивный препа-
рат – моксонидин (Физиотенз) – 
повышал чувствительность к ин-
сулину так же эффективно, как 
сахароснижающий – метформин, 
чей эффект непосредственно свя-
зан с воздействием на данный 
механизм. Кроме того, в двойном 
слепом плацебоконтролируемом 
исследовании, в котором изуча-
лось влияние моксонидина на 
чувствительность к инсулину с 
применением техники контроли-
руемой гликемии, было установ-
лено, что Физиотенз улучшает 
инсулинопосредованное посту-
пление глюкозы в ткани у боль-
ных АГ и ожирением [21].
Одним из наиболее крупных ис-
следований, посвященных изуче-
нию долгосрочной безопасности и 
эффективности моксонидина (Фи-
зиотенз), назначаемого с целью 
снижения артериального давле-
ния пациентам с АГ и МС, яв-
ляется многоцентровое между-
народное исследование MERSY 
(Moxonidine Efficacy on blood 
pressure Reduction revealed in a 
metabolic SYndrome population). 
В исследовании принимали уча-
стие мужчины и женщины с при-
знаками абдоминального ожи-
рения и АГ от 1 до 3 степени. 
Женщины в постменопаузе были 
выделены в отдельную группу. 
Причем на момент включения в 
исследование женщины в постме-
нопаузе достоверно отличались от 
пациенток с сохранной менстру-
альной функцией более высоким 
уровнем САД, пульсового артери-
ального давления (ПАД), ЧСС и 
ОХС. Пациентам, не получавшим 
лечения до включения в исследо-
вание, был назначен Физиотенз. 
Тем пациентам, у кого целевой 
уровень АД не был достигнут не-
смотря на прием антигипертен-
зивных препаратов в виде моно- 
или комбинированной терапии, в 
дополнение назначали Физиотенз 
в дозировке 0,2 мг/сут (33,3%), 
0,4 мг/сут (66,3%) и 0,8 мг/сут (0,4%). 
На монотерапии Физиотензом на-
ходились только 19% больных. 
В результате проводимого лечения 
уровень САД снизился в среднем 
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на 28,3 ± 14,0 мм рт. ст. (р < 0,0001), 
ДАД – на 15,1 ± 9,62 мм рт. ст. 
(р < 0,0001), ПАД – на 13,21 ± 1,8 
мм рт. ст. (р < 0,0001), ЧСС – на 7,94 ± 
8,6 уд/мин (р < 0,0001) (рис. 1). 
Показательно, что на фоне ле-
чения Физиотензом отмечалось 
также снижение массы тела в 
среднем на 3,56 ± 7,6 кг (р = 0,01), 
ИМТ – на 1,26 ± 2,9 (р = 0,009), а 
ОТ уменьшился в среднем на 3,4 
± 5,6 см (р = 0,004) (рис. 2).
На фоне терапии Физиотензом в 
общей группе больных улучши-
лись лабораторные показатели: 
значимо снизился уровень глю-
козы крови натощак – на 1,09 ± 
1,69 ммоль/л, ОХС – на 1,02 ± 1,15 
ммоль/л (р < 0,0001), ХС ЛПНП – 
на 0,84 ± 1,17 ммоль/л (р = 0,0003), 
ТГ – на 0,59 ± 1,15 ммоль/л 
(р < 0,0001), уровень ХС ЛПВП 
повысился на 0,16 ± 0,42 ммоль/л 
(р < 0,005) (рис. 3).

У женщин в постменопаузе ди-
намика исследуемых показателей 
была аналогичной. Таким обра-
зом, в общей группе пациентов 
статистически достоверно улуч-
шились все исследуемые пока-
затели. Примечательно, что при 
исследовании межгрупповых раз-
личий у женщин с менопаузой и 
без нее абсолютные изменения 
показателей были отмечены толь-
ко в отношении уровня ТГ – его 
снижение ощутимо превалирова-
ло в группе больных с сохранной 
менструальной функцией [22]. 
Положительное влияние на чув-
ствительность адипоцитов к 
инсулину было показано в ла-
бораторных условиях в работе 
Z. Sun и соавт., которые оценива-
ли динамику ответа на введенный 
инсулин у крыс с искусствен-
но вызванной гипертензией и у 
крыс с искусственно вызванной 

гипертензией на фоне ожирения. 
Был продемонстрирован более 
выраженный эффект именно во 
второй группе исследуемых жи-
вотных при длительном приме-
нении моксонидина, в то время 
как кратко срочное применение 
моксонидина у крыс со спонтан-
ной гипертензией без ожирения 
не дало подобного результата [23].
Однако несмотря на множество 
проведенных исследований, под-
тверждающих позитивное влия-
ние моксонидина на показатели 
углеводного обмена, группой 
польских ученых было выявле-
но отсутствие данного эффекта; 
также в данной работе не было 
выявлено уменьшения уровня 
маркеров воспаления (YKL-40) 
и эндотелиальной дисфункции 
(ЭД) и мочевой кислоты. В то же 
время были отмечены удовлетво-
рительный антигипертензивный 
эффект моксонидина и его бла-
готворное влияние на липидный 
профиль [24]. В противополож-
ность результатам данного иссле-
дования целесообразно привести 
результаты, полученные другой 
группой исследователей, изучав-
ших влияние на уровень чувстви-
тельного маркера воспаления на 
фоне терапии моксонидином в 
сравнении с терапией атеноло-
лом у женщин в постменопаузе, 
страдающих избыточным весом и 
диастолической формой АГ. Уро-
вень TNF-α на фоне терапии мок-
сонидином значимо снижался, в 
то время как на фоне приема ате-
нолола отмечалось его повыше-
ние. Что касается адипонектина, 
его уровень ощутимо снижался в 
группе пациенток, принимавших 
атенолол, в группе моксонидина 
его концентрация оставалась не-
изменной. Таким образом, был 
продемонстрирован противовос-
палительный эффект моксони-
дина без какого-либо влияния на 
протективные свойства адипо-
нектина [25].
Некоторые расхождения в лите-
ратурных данных имеются от-
носительно влияния на уровень 
ренина. В то время как в значи-
тельном количестве работ была 
показана способность моксониди-
на снижать значения данного по-
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казателя, в рандомизированном 
открытом исследовании с парал-
лельными группами с участием 
40 пациентов с АГ и ожирением, 
проведенном на базе клиники по 
лечению АГ в Рио-де-Жанейро, 
после 2-недельной терапии мок-
сонидином уровень активности 
ренина и альдостерона оставался 
прежним. Но это исследование 
наглядно продемонстрировало 
эффективность моксонидина в 
отношении подавления актив-
ности СНС. Наблюдалось сни-
жение уровней адреналина в ар-
териальной плазме в состоянии 
покоя, что авторы объясняют 
высоким сродством моксонидина 
к I1-имидазолиновым участкам 
на мембранах хромаффинных 
клеток мозгового вещества над-
почечников. Значительное сни-
жение уровней норадреналина в 
положении стоя на фоне приема 
моксонидина подтверждает эф-
фективность препарата в услови-
ях гиперактивности СНС. В поль-
зу этого свидетельствуют также 
исследования, показавшие, что 
уровни норадреналина достовер-
но снижались только у пациентов, 
отвечающих на терапию моксо-
нидином, в отличие от пациентов 
с неэффективным контролем АД. 
Интересным наблюдением в дан-
ной работе явилось то, что через 
24 недели терапии моксонидином 
отмечалось снижение уровней 
лептина в плазме. Следует отме-
тить, что масса тела пациентов на 
протяжении всего периода лече-
ния оставалась неизменной [26]. 
Характерным проявлением по-
ражения органов-мишеней при 
МС является гипертрофия левого 
желудочка (ГЛЖ). Важную роль 
в развитии ГЛЖ играют гемоди-
намические и нейрогуморальные 
механизмы. Последние включают 
стимулирующие рост кардиомио-
цитов эффекты норадреналина и 
ангиотензина II, а также усиление 
процессов фиброзирования мио-
карда под влиянием компонетов 
РААС, как циркулирующей, так и 
тканевой, – ангиотензина II и аль-
достерона [27].
У пациентов с эссенциальной АГ, 
как при нормальной, так и при 
нарушенной толерантности к 

глюкозе, а также при наличии СД, 
существуют значимые (независи-
мые от уровней АД) корреляции 
между уровнями инсулина и ин-
сулиноподобного фактора роста-1 
(ILGF-1) с одной стороны, и значе-
ниями массы миокарда (ММ) ЛЖ – 
с другой. В связи с этим пред-
ставляется вполне объяснимым 
тот факт, что у пациентов с АГ на 
фоне МС и СД гипертрофия ле-
вого желудочка (ГЛЖ) более вы-
ражена, чем у пациентов с АГ на 
фоне неизмененного углеводного 
обмена [28–29].
ГЛЖ является дезадаптивным 
процессом, увеличивающим риск 
сердечно-сосудистых осложне-
ний (ССО). Для моксонидина в 
ряде работ описаны эффекты, 
связанные не только со сниже-
нием АД за счет центрального 
механизма подавления симпа-
тической активности. Описано 
прямое действие на сердце, вы-
ражающееся в индукции пред-
сердного натрийуретического 
гормона (ПНУГ), обладающего 
вазодилатирующим и антиги-
пертрофическим действием. 
В одном из исследований поми-
мо антигипертензивного эффек-
та была продемонстрирована 
регрессия ГЛЖ, выраженность 
которой напрямую зависела как 
от продолжительности лечения, 
так и от дозировки моксонидина. 
Причем более ощутимое сниже-
ние выраженности ГЛЖ отмеча-
лось при нормализации массы 
тела. На фоне применения мок-
сонидина отмечалось снижение 
содержания и продукции ДНК в 
миокарде, транзиторно, но зна-
чимо повышалась фрагментация 

ДНК уже на первой неделе при-
ема моксонидина. Интересно, 
что через 4 недели приема моксо-
нидина высокие доза препарата 
снижали активность апоптоти-
ческого белка Вах, а стимуляция 
антиапоптотического белка Bcl-2 
происходила независимо от дози-
ровки. Таким образом, была про-
демонстрирована способность 
моксонидина влиять на ГЛЖ по-
средством модуляции динамики 
ДНК миокарда [30].
H. Aceros и соавт. провели иссле-
дование механизмов регрессии 
ГЛЖ. Была продемонстрирована 
способность моксонидина в суб-
гипотензивной дозировке (100 
мкг/сут) снижать ЧСС, улучшать 
глобальную функцию сердца, ре-
дуцировать депозиты коллагена 
в строме миокарда, вызывать ре-
грессию ГЛЖ, ингибировать фос-
форилирование Akt и p38 MAPK, 
ослаблять активность циркули-
рующих и тканевых кардиальных 
цитокинов. Прием моксонидина в 
среднетерапевтической дозиров-
ке (0,4 мг/сут) сопровождался ана-
логичной динамикой исследован-
ных параметров, однако не более 
выраженной, чем в первой группе 
исследованных. Отличие состоя-
ло главным образом в выражен-
ности гипотензивного эффекта. 
In vitro моксонидин подавлял ин-
дуцированную норэпинефрином 
гибель кардиомиоцитов (КМЦ), 
однако повышал гибель фибро-
бластов посредством влияния на 
имидазолиновые рецепторы и 
уровень Akt and p38 MAPK [31].
В развитии АГ одну из ключевых 
ролей играет эндотелиальная 
дисфункция (ЭД), наиболее зна-
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чительным проявлением кото-
рой является снижение синтеза 
эндотелием вазодилатирующих 
факторов. Наряду с этим нарас-
тает роль вазоконстрикторов – 
ангиотензина II и эндотелина-1 
(ЭТ-1). Данные изменения приво-
дят к ремоделированию артерий 
в виде пролиферации ГМК и раз-
вития фибротических изменений, 
в результате чего отмечается рост 
общего периферического сосуди-
стого сопротивления (ОПСС) и 
развитие собственно АГ [32]. 
Помимо этого, ЭД создает благо-
приятные условия для развития 
атеросклероза за счет увеличе-
ния проницаемости сосудистой 
стенки для атерогенных липи-
дов, а также провоцирует нару-
шения в системе фибринолиза, 
что является характерным ком-
понентом МС [32]. Помимо АГ, 
ЭД является важным звеном па-
тогенеза таких заболеваний (и 
их осложнений) как СД, ИБС, 
ХСН, атеросклероз, риск возник-
новения которых у пациентов с 
избыточной массой тела крайне 
высок. Так, в уже упомянутом ис-
следовании MERSY гипертрофия 
миокарда левого желудочка была 
выявлена у 75,4% пациентов, СД – 
у 51,7%, ИБС – у 33,1%, атероскле-
роз – у 21,0%, острые наруше-
ния мозгового кровообращения 
(ОНМК) в анамнезе – у 12,1%, 
хроническая сердечная недоста-
точность (ХСН) – у 7,7%, диабе-
тическая нефропатия – у 7,3%, 
перенесенный инфаркт миокар-
да – у 6,6%, хроническая почеч-
ная недостаточность (ХПН) – у 
0,7% [22]. Инициирующую роль 
в формировании ЭД у больных с 
нарушенным углеводным обме-
ном отводят накоплению конеч-
ных продуктов гликозилирова-
ния белков в субэндотелиальном 
пространстве и активации сво-
боднорадикальных процессов с 
увеличением продукции супе-
роксиданионов, которые оказы-
вают непосредственное действие 
на тонус ГМК, а также облада-
ют способностью связывать и 
инактивировать оксид азота [33]. 
Конечные продукты гликозили-
рования являются самостоятель-
ными атерогенными факторами, 

поскольку способствуют повы-
шению проницаемости эндоте-
лия, усилению адгезии клеток 
крови, активации хемотаксиса 
моноцитов/макрофагов в арте-
риальную стенку, пролифера-
ции гладкомышечных клеток. 
В исследовании А.С. Аметова и 
соавт. было показано, что прием 
моксонидина благотворно отра-
жается на функции эндотелия: 
эндотелийзависимая вазодилата-
ция (ЭЗВД) через 16 недель тера-
пии достоверно возросла с 4,86 ± 
5,08% до 8,72 ± 3,72% (р < 0,001). 
ЭЗВД нормализовалась, по дан-
ным пробы с реактивной гипе-
ремией, у 30,76%, улучшение от-
мечено у 34,61% пациентов [33]. 
Участие моксонидина в развитии 
гипотензии и дилятации арте-
рий было продемонстрировано 
в исследовании, проведенном 
сотрудниками отдела физиоло-
гии университета в Сан-Пауло. 
Предварительное введение инги-
битора NO-синтазы предотвра-
щало развитие гипотензии, вы-
званной введением моксонидина. 
Введение моксонидина лабора-
торным моделям редуцировало 
резистентность мезентериаль-
ных, почечных и бедренных ар-
терий у нормотензивных крыс и 
у животных с искусственно вы-
званной гипертензией. Причем в 
тех случаях, когда проводилась 
предварительная подготовка ин-
гибитором NO-синтазы, выше-
описанный эффект моксонидина 
не наблюдался. Таким образом, 
было доказано, что моксонидин 
способен индуцировать вазоди-
латацию и гипотензию опосредо-
ванно через оксид азота [34].
Маркером системной дисфунк-
ции эндотелия и независи-
мым предиктором сердечно-
с о с у д и с т ы х  о с л о ж н е н и й 
является микроальбуминурия. 
В ряде исследований была про-
демонстрирована способность 
моксонидина снижать выражен-
ность альбуминурии [35–36]. Так, 
в одном исследовании было вы-
явлено снижение уровня микро-
альбуминурии на фоне терапии 
моксонидином. 15 больных СД 
2 типа с микроальбуминурией 
были рандомизированы на груп-

пы, получающие либо моксони-
дин (0,4 мг/сут), либо плацебо. 
Экскреция альбумина снизилась 
только в группе больных, полу-
чавших активное лечение [37].
Способность моксонидина уси-
ливать экскреторную функцию 
почек через индукцию диуреза 
и натриуреза посредством ак-
тивации центральных имидазо-
линовых рецепторов была про-
демонстрирована, в частности, 
в исследовании C.A. de Andrade 
и соавт. В их работе было также 
показано, что дилятация по-
чечных артерий в большей 
степени определяется воздей-
ствием на центральные альфа-1-
адренорецепторы метилнорадре-
налина [38].
Таким образом, можно говорить о 
многоплановых эффектах моксо-
нидина, обусловленных как непо-
средственным влиянием на ОПСС 
через активацию центральных 
имидазолиновых рецепторов, так 
и его дополнительными эффек-
тами: способностью снижать вы-
раженность таких процессов, как 
воспаление, ЭД, ремоделирование 
миокарда левого желудочка, ми-
кроальбуминурии. Несомненным 
является позитивное воздействие 
данного препарата на показатели 
липидного и углеводного обмена, 
главным образом, речь идет о сни-
жении ИР – ключевого компонен-
та МС. Моксонидин (Физиотенз), 
безусловно, зарекомендовал себя 
как эффективный антигипертен-
зивный препарат, назначаемый 
в том числе и в качестве моноте-
рапии. Однако пациентам с МС, 
которые относятся к группе высо-
кого и очень высокого риска, со-
гласно Рекомендациям по диагно-
стике, профилактике и лечению 
АГ, разработанным экспертами 
ВНОК (2008), уже на старте лече-
ния показано назначение комби-
нированной антигипертензивной 
терапии. С этой точки зрения 
применение агониста централь-
ных имидазолиновых рецепторов 
Физиотенза имеет значительные 
преимущества, связанные с его 
способностью нивелировать не-
желательные эффекты антиги-
пертензивных препаратов других 
классов.  
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Артериальная гипертензия

Комбинированная антигипертензивная 
терапия в практике терапевта
Д.м.н., проф. О.М. ДРАПКИНА, Ю.В. ДУБОЛАЗОВА

Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова, 

кафедра 
пропедевтики 

внутренних 
болезней 

Собирательный образ пациента высокого сердечно-сосудистого риска 
представляет собой больного с артериальной гипертензией, хронической 
болезнью почек, дислипидемией, метаболическими расстройствами или 

пациента, уже перенесшего инфаркт миокарда или инсульт. 

К сожалению, пациенты редко 
обращаются к клиницистам 
по поводу профилактики 

сердечно-сосудистых катастроф. 
Как правило, это случается уже 
после того, как такая катастрофа 
произошла. Усугубляет ситуацию 
пристрастие значительного количе-
ства пациентов к курению и невоз-
можность в короткие сроки изба-
виться от этой вредной привычки. 
Возникает нелегкая задача выбора 
антигипертензивной терапии, кото-
рая наряду с эффективным контро-
лем артериального давления (АД) 
обладает нефропротективным и 
кардиопротективным действием, а 
также является метаболически ней-
тральной. 
В рекомендациях Европейского 
общества кардиологов по лечению 
АГ указано, что у большинства 
гипертоников необходимо приме-
нение более одного антигипертен-
зивного препарата [4]. Комбинация 
двух препаратов предпочтительнее 
в качестве первой ступени терапии 
у лиц со 2–3-й степенью повыше-
ния АД и высоким или очень высо-
ким суммарным риском развития 
сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО). Использование двух и более 
антигипертензивных препаратов с 
комплементарными механизмами 
действия является более эффек-
тивным и позволяет добиться целе-
вых значений АД у большего числа 
пациентов в более короткие сроки 
[4, 5]. Фиксированная комбинация 
двух антигипертензивных препара-
тов позволяет упростить схему ле-

чения и повысить приверженность 
больного к терапии. Преимуще-
ством комбинированной терапии 
является возможность использо-
вания более низких доз каждого из 
препаратов, что ведет к меньшему 
числу побочных эффектов по срав-
нению с терапией в полной дозе [4]. 
В Европейских рекомендациях по 
лечению АГ рациональными счи-
таются следующие комбинации: 
диуретик и ингибитор ангиотен-
зинпревращающего фермента 
(ИАПФ), диуретик и антагонист 
рецепторов к ангиотензину (АРА), 
антагонист кальция (АК) и ИАПФ, 
АК и АРА, АК и диуретик, бета-
адреноблокатор и дигидропириди-
новый АК [4].
Комбинация АК и ИАПФ обладает 
выраженными органопротектив-
ными свойствами. Применение 
данного сочетания препаратов 
способствует улучшению функ-
ции эндотелия, уменьшению ча-
стоты развития метаболических 
осложнений [4, 5]. 
Данные международных ис-
следований ASCOT и INVEST 
свидетельствуют о преимуще-
ствах комбинации ИАПФ и 
АК перед комбинацией бета-
адреноблокатора и диуретика [6, 7].
Антигипертензивная эффектив-
ность комбинации верапамила SR 
и трандолаприла была тщательно 
проанализирована в большом ран-
домизированном мультицентровом 
исследовании INVEST [6, 10]. В ис-
следование включено 22 567 паци-
ентов в возрасте старше 50 лет с АГ 

и сопутствующей ИБС. К моменту 
включения в исследование 16 176 
пациентов имели АГ и ИБС и не 
имели СД. Сравнивалась частота 
первичных исходов (все причины 
смерти, нефатальные инсульты, 
нефатальные ИМ) на фоне приме-
нения двух различных терапевти-
ческих стратегий, основанных на 
назначении АК (верапамил SR) и 
бета-блокатора (атенолол). Так как 
большинство пожилых пациен-
тов с АГ нуждаются в двух и более 
антигипертензивных препаратах 
для контроля АД, в исследовании 
INVEST сравнивалась эффектив-
ность комбинации различных анти-
гипертензивных средств. Верапамил 
назначался в комбинации с ИАПФ 
трандолаприлом или в форме фик-
сированной комбинации, содержа-
щей верапамил SR и трандолаприл. 
При необходимости к терапии до-
бавлялся диуретик гидрохлоро-
тиазид. К бета-адреноблокатору 
атенололу разрешалось добавление 
гидрохлоротиазида для достижения 
целевых значений АД. Независимо 
от стратегии лечения назначение 
ИАПФ рекомендовалось всем па-
циентам с диабетом и нарушением 
функции почек. 
Среди пациентов, не имевших СД к 
моменту начала исследования (8098 
в группе верапамила SR и 8078 в 
группе атенолола), частота впервые 
выявленного СД была значитель-
но ниже (7,03%) в группе пациен-
тов, принимающих «верапамил 
SR/трандолаприл», по сравнению с 
группой, принимавшей комбина-
цию «атенолол/гидрохлоротиазид» 
(8,23%) [6]. При этом  независимую 
роль верапамила в предотвраще-
нии СД в этом исследовании оце-
нить достаточно сложно. Нельзя 
исключить, что положительный 
эффект обеспечивался только за 
счет трандолаприла, так как наи-
более вероятно, что именно ИАПФ 
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СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ: внутрь одна капсула один раз в сутки. ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ: известная повышенная чувствительность к трандолаприлу или к любому другому ингибитору 
АПФ и/или верапамилу. Развитие ангионевротического отека в анамнезе. Кардиогенный шок. Атриовентрикулярная блокада второй или третьей степени без искусственного водителя 
ритма. Синдром слабости синусового узла. Хроническая сердечная недостаточность. Беременность, период кормления грудью. Возраст до 18 лет. ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ С ДРУГИМИ 
ЛЕКАРСТВЕННЫМИ СРЕДСТВАМИ: антигипертензивные препараты, диуретики, литий, общие анестетики, наркотические лекарственные средства / антипсихотики, аллопуринол, цитостатики 
и иммунодепрессанты, системные кортикостероиды или прокаинамид, бета-адреноблокаторы, противоаритмические средства, хинидин, дигоксин, миорелаксанты, анксиолитики/ 
антидепрессанты, нестероидные противовоспалительные средства, антациды, симпатомиметики, алкоголь, карбамазепин, циклоспорин и теофиллин, рифампицин, фенитоин, фенобарбитал, 
циметидин. Противодиабетические средства, грейпфрутовый сок. ПОБОЧНОЕ ДЕЙСТВИЕ (реакции, зарегистрированные в клинических исследованиях): бронхит, гиперкалиемия, 
лейкопения, тромбоцитопения, тревога, нарушение равновесия, бессонница, парестезии, сонливость, обмороки, нарушение зрения, головокружение, полная атриовентрикулярная 
блокада, тахикардия, стенокардия, брадикардия, сердцебиение, гипотензия, «приливы», одышка, заложенность синусов, тошнота, диарея, сухость во рту, ангионевротический отек, зуд, сыпь, 
артралгии, миалгии, учащенное мочеиспускание, полиурия, боль в груди, утомляемость, повышение ЛДГ, щелочной фосфатазы, сывороточного креатинина, остаточного азота, мочевины, АСТ 
и АЛТ, гиперчувствительность, гиперплазия десен, боль или дискомфорт в животе, остановка синусового узла, может развиться или нарастать сердечная недостаточность, синдром Стивенса-
Джонсона, крапивница, гинекомастия, гиперпролактинемия, галакторея, агранулоцитоз, рвота, боль в животе, алопеция, лихорадка, кровоизлияние в головной мозг, снижение уровня 
гемоглобина, снижение гематокрита. ПЕРЕДОЗИРОВКА: максимальная исследованная в клинических условиях доза трандолаприла составляет 16 мг. Эта доза не вызывает признаков или 
симптомов передозировки. Передозировка может привести к снижению АД. Основными признаками и симптомами передозировки верапамила являются сердечнососудистые расстройства, 
резкое снижение АД (артериальная гипотензия), нарушения ритма сердца, которые могут привести к расстройству кровообращения, вплоть до кардиогенного шока и остановки сердца. 
ФОРМА ВЫПУСКА: картонная коробка содержит 28 капсул ретард (2 блистера по 14 капсул). Условия отпуска из аптек: отпускается по рецепту врача. См. полную информацию о препарате в 
инструкции по применению. Для получения дополнительной информации обращайтесь, пожалуйста, в Московское представительство Abbott. Информация для медицинских работников.

ООО «Эбботт Продактс» 
119334, г. Москва, ул. Вавилова, д. 24 
Тел.: (495) 411-69-11 Факс: (495) 411-69-10 
www.abbott-products.ru
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предотвращают развитие СД путем 
блокирования РААС. 
Известно, что у пациентов с пред-
шествующим инфарктом миокарда 
(ИМ) бета-адреноблокаторы сни-
жают смертность на 23–40% [6, 10]. 
Однако, несмотря на благоприят-
ные эффекты, вызываемые  ими 
нежелательные явления ограничи-
вают приверженность пациентов к 
лечению. Одной из целей исследо-
вания INVEST было сравнение двух 
стратегий лечения,  направленных 
на уменьшение ЧСС у пациентов 
с предшествующим ИМ: исполь-
зование бета-адреноблокаторов и 
применение АК. У 7218 пациентов 
с предшествующим ИМ, включен-
ных в исследование INVEST, оцени-
вались первичные исходы: время до 
первого случая смерти (все причи-
ны), нефатальный ИМ, нефаталь-
ный инсульт. Вторичные исходы – 
смерть, обширный ИМ (фатальный 
и нефатальный), обширный инсульт 
(фатальный и нефатальный) – рас-
сматривались отдельно. В течение 
2,8 ± 1,0 года наблюдения пациенты 
группы верапамила SR и атенолола 
имели сопоставимый контроль АД, 
а частота первичных исходов была 
одинаковой [10]. Не было разницы 
между двумя стратегиями лечения 
для смертельных исходов или об-
ширных ИМ [10]. Однако в группе 
верапамила SR большинство па-
циентов сообщало о прекрасном 
или хорошем самочувствии (82,3% 
против 78,0% в группе атенолола; 
p = 0,02) к 24-му месяцу наблюдения, 
отмечалась тенденция к уменьше-
нию приступов стенокардии (12,0% 
против 14,3% в группе атенолола; 
p = 0,07) [10]. Кроме того, в группе 
верапамила SR было зарегистри-
ровано меньшее число нефаталь-
ных инсультов (1,4% против 2,0%; 
p = 0,06) и обширных инсультов 
(2,0% против 2,5%; p = 0,18) [10]. 
У гипертоников с предшествую-
щим ИМ лечение, основанное на 
приеме верапамила SR, эквивалент-
но лечению с использованием бета-
адреноблокаторов с целью контроля 
АД и предотвращения кардиоваску-
лярных событий [10]. Оно сопро-
вождается лучшей субъективной 
переносимостью и тенденцией к 
снижению частоты приступов сте-
нокардии и инсультов [10].

Во многих рандомизированных 
исследованиях продемонстриро-
вано влияние данной комбинации 
на функцию почек. Это важно, 
поскольку у пациентов высокого 
сердечно-сосудистого риска неред-
ко встречается хроническая болезнь 
почек. Комплементарное фармако-
логическое действие ИАПФ и анта-
гониста кальция на приносящие и 
выносящие артериолы обеспечива-
ет положительное влияние на гло-
мерулярную функцию. Кроме того, 
дополнительно уменьшается реаб-
сорбция натрия посредством инги-
бирования секреции альдостерона 
и прямого действия на почечные 
канальцы [5]. 
В России единственным представи-
телем фиксированной комбинации 
ИАПФ и недигидропиридинового 
АК является препарат Тарка (Abbott 
Products), в состав которого вхо-
дит верапамил в ретардной форме 
(180 мг) и длительнодействующий 
ИАПФ траднолаприл (2 мг). Компо-
ненты, входящие в состав препарата, 
являются длительнодействующими, 
что позволяет принимать препарат 
один раз в сутки. Еще одно важное 
свойство Тарки – влияние на симпа-
тическую нервную систему (СНС) 
[8]. Тарка снижает активность СНС, 
в то время как у каждого третьего 
больного АГ отмечается повышение 
ее тонуса [8].
Эндотелиальная функция, как из-
вестно, существенно ухудшается у 
пациентов с сердечно-сосудистой 
патологией, будь то артериальная 
гипертензия, инфаркт миокарда 
или мозговой инсульт. Одним из 
факторов, ухудшающих прогноз и 
повышающих риск развития ССО 
у больных АГ, является курение. 
К сожалению, большинство куря-
щих пациентов с АГ не в силах рас-
статься с этой пагубной привычкой. 
Известно, что курение оказывает 
прямое токсическое действие на эн-
дотелиальные клетки, что усугубля-
ет нарушение эндотелиальной функ-
ции у пациентов кардиологического 
профиля. Следствием этого является 
повышение активности АПФ на по-
верхности эндотелиальных клеток, 
увеличение выработки эндотели-
на-1 и других вазоконстрикторных 
субстанций, что приводит к суже-
нию сосудов, накоплению липидов, 

тромбообразованию, пролифера-
ции сосудистых гладкомышечных 
клеток. Все эти процессы повышают 
вероятность возникновения ИБС, 
ИМ, сердечной недостаточности. 
Увеличение ЧСС во время куре-
ния способствует повышению по-
требности миокарда в кислороде и 
ускоряет развитие в нем дистрофи-
ческих изменений. Эти факторы, на-
ряду с уже имеющейся АГ, ухудшают 
прогноз и уменьшают продолжи-
тельность жизни пациентов. Кроме 
того, по данным U.E. Heidland и 
B.E. Strauer (2001), при ЧСС 
80 уд/мин в 3 раза возрастает риск 
разрыва атеросклеротической бляш-
ки [14]. Актуальным является сни-
жение риска возникновения ССО 
у этой категории пациентов, чему 
может способствовать правильный 
подбор антигипертензивной тера-
пии, одновременно направленной 
на улучшение эндотелиальной функ-
ции и снижение ЧСС. Доказано, что 
ИАПФ улучшают эндотелиальную 
функцию у пациентов с гиперхоле-
стеринемией и СД [15–17]. 
В настоящее время существует не-
мало данных о способности ИАПФ 
с высокой тропностью к тканево-
му АПФ улучшать функцию эндо-
телия у курящих пациентов [17]. 
ИАПФ улучшают эндотелиально 
опосредованную вазодилатацию у 
пациентов с сердечной недостаточ-
ностью и ИБС, повышая уровень 
оксида азота [17]. 
Наряду с ИАПФ целесообразно 
применение АК, которые способны 
предотвратить (или ослабить) вазо-
констрикторную реакцию, возни-
кающую во время курения, а также 
обладают свойством снижать ЧСС 
(верапамил). 
Таким образом, улучшение прогно-
за у пациентов высокого сердечно-
сосудистого риска является трудной 
задачей. Для ее решения необходим 
комплексный терапевтический 
подход. Он включает в себя борьбу 
с артериальной гипертензией, дис-
липидемией, антитромбоцитар-
ную терапию. Антигипертензивная 
терапия таких пациентов пред-
полагает применение нескольких 
препаратов или фиксированной 
комбинации, обладающей кардио-, 
нефро- и эндотелиопротективными 
свойствами. 
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Актуальные вопросы 
фармакотерапии статинами: 
фокус на Мертенил®
Д.м.н., проф. М.В. ЖУРАВЛЕВА

Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова 
Росздрава, Москва

В статье приводятся данные ряда метаанализов рандомизированных 
контролируемых исследований, в которых изучались роль 

статинов в первичной и вторичной профилактике атеросклероза, 
эффективность и безопасность генерических препаратов.

В настоящее время отмеча-
ется некоторая стабилиза-
ция проблемы сердечно-

сос удистой заболеваемости, 
однако во всем мире все еще 
остаются высокими показате-
ли смертности от заболеваний 
сердца и сосудов. Одна из глав-
ных причин – недостаточный и 
несвоевременный уровень диа-
гностики и коррекции факторов 
риска (ФР), которых, по данным 
ВОЗ, насчитывается более 300. 
Важно отметить: по данным ряда 
исследований, наиболее сильно 
подвержены воздействию раз-
личных ФР мужчины трудоспо-
собного возраста (18–29 лет) [1, 
2, 5]. При этом большую часть 
составляют поведенческие, то 
есть модифицируемые ФР. В этой 
связи авторы обосновывают не-
обходимость раннего выявления 
ФР и разработки персонифици-
рованных подходов к проведе-
нию первичной и вторичной про-
филактики сердечно-сосудистых 
заболеваний. 
Самыми распространенными 
патофизиологическими про-
цессами в сердечно-сосудистой 
системе являются атеросклероз, 
тромбоз и гипертония. Наибо-
лее частыми осложнениями этих 

процессов считают мозговой ин-
сульт и ишемическую болезнь 
сердца (ИБС), которые форми-
руют структуру летальности [1].
Этиология сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ), за исключе-
нием достаточно редко встре-
чающихся моногенных забо-
леваний, чрезвычайно сложна. 
Повышенные уровни атероген-
ных липидов и холестерина ли-
попротеидов низкой плотности 
(ХС ЛПНП), триглицеридов 
(ТГ) и низкий уровень холесте-
рина липопротеидов высокой 
плотности (ХС ЛПВП) в плазме 
крови относятся к важнейшим 
ФР развития атеросклероза и его 
осложнений.
В последние годы пристальное 
внимание уделяется такой пер-
спективной группе лекарствен-
ных препаратов, как статины. 
Эксперты ВОЗ отмечают, что 
применение статинов у больных 
с высоким риском ССЗ оказа-
ло значимое влияние на исходы 
сердечно-сосудистых заболева-
ний и достижение стратегической 
цели – снижение риска сердечно-
сосудистых осложнений [7].
Статины относят к классу препа-
ратов, оказывающих достовер-
ное гипохолестеринемическое 

действие, которое основано на 
способности конкурентно инги-
бировать активность ГМГ-КоА-
редуктазы. Превращение ГМГ-
КоА-редуктазы в мевалоновую 
кислоту – ключевой этап синтеза 
эндогенного холестерина (ХС). 
В настоящее время в арсенале 
препаратов для практического 
применения на отечественном 
фармацевтическом рынке пред-
ставлены все современные ста-
тины: ловастатин, симвастатин, 
флувастатин, правастатин, атор-
вастатин, розувастатин.
Статины разделяют на есте-
ственные (симвастатин, лова-
статин, правастатин) и син-
т е т и че с к ие  (ат орв а с т ат и н, 
цервистатин,  фл у вастатин). 
Розувастатин – синтетический 
ингибитор ГМГ-КоА-редуктазы 
(производное гептановой кисло-
ты, связанное с пиримидиновой 
и сульфониламидной группой).
Метаанализ клинических иссле-
дований подтвердил высокий 
уровень доказательности пре-
паратов этого класса в лечении 
пациентов с атеросклерозом и 
заболеваниями, способствую-
щими развитию ИБС, – артери-
альной гипертонии (АГ) и сахар-
ного диабета 2 типа (СД 2 типа). 
Имеется большая доказательная 
база по эффективности статинов 
в первичной и вторичной про-
филактике ССЗ [2, 4].
По  д а н н ы м  ис с ле д ов а н и я 
EUROASPIRE (European Action 
on Secondary Prevention through 
Intervention to Reduce Events), на-
значение статинов в Европе вы-
росло за последнее десятилетие 
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с 32,2 до 88,8%, однако достиже-
ние целевых уровней ХС ЛПНП 
остается на уровне 40% [9, 12]. 
Если частота назначения стати-
нов в США достигает 95% от по-
требности, в Европе – 55%, то в 
России – только 12% [8]. Таким 
образом, несмотря на солидную 
доказательную базу, терапев-
тический потенциал статинов 
сегодня используется не полно-
стью.
Международное исследование 
VALIANT (valsartan in acute 
myocardial infarction trial), в ко-
тором приняли участие более 
30 стран, показало, что в России 
статины назначают почти в 100 раз 
реже, чем за рубежом [3].
Доказана роль статинов в пер-
вичной профилактике ССЗ. Так, 
крупнейшее эпидемиологиче-
ское исследование MRFIT (The 
Multiple Risk Factor Intervention 
Trial), в которое были включе-
ны 361 662 мужчины в возрас-
те 35–57 лет, выявило основные 
ФР развития ИБС, пороговый 
у ровень общего холестерина 
(ОХС), равный 5,2 ммоль/л, аб-
солютный риск развития ИБС 
при самых высоких значениях 
ОХС (в 20 раз выше, чем при 
наиболее низких среднепопу-
ляционных у ровнях, равных 
4,7 ммоль/л). Показано, что сни-
жение уровня ХС на каждые 10% 
снижает смертность от ИБС 
на 15%, а общую смерт ность – 
на 11% [2].
Несмотря на сравнительно ши-
рокое применение статинов в 
развитых странах далеко не всег-
да удается достичь целевых уров-
ней липидов (прежде всего атеро-
генных фракций) в плазме крови. 
При этом частота осложнений 
коронарного атеросклероза за-
висит именно от этого ФР, сни-
жение которого представляется 
существенным резервом повы-
шения эффективности первич-
ной и вторичной фармакотера-
певтической профилактики ССЗ.
Для лучшего понимания места и 
роли статинов у лиц без установ-
ленного атеросклеротического 
заболевания E. Mills и соавт. в 
2008 г. выполнили метаанализ 
рандомизированны х к лини-

ческих исследований (РКИ), 
в которых были прослежены 
общая смертность, сердечно-
сосудистая смертность, фаталь-
ный и нефатальный инфаркт 
миокарда (ИМ) и другие коро-
нарные события. Общая смерт-
ность, по объединенным дан-
ным 19 РКИ (n = 63 899), в группе 
статина оказалась на 7% ниже, 
чем в контроле (группа плацебо, 
стандартной терапии или без ле-
чения).
Влияние статинов на сердечно-
сосудистую смертность оценено 
в 17 РКИ (n = 59 469). Риск данной 
конечной точки оказался на 11% 
ниже в группе статина, что под-
тверждает вывод об эффектив-
ности и безопасности терапии 
статинами в целях первичной 
профилактики смерти от всех 
причин и основных сердечно-
сосудистых событий, связанных 
с атеросклерозом.
По данным исследований, про-
веденных в последние годы, 
медикаментозная гиполипиде-
мическая терапия статинами 
приводит к снижению на 25–40% 
коронарной смертности, на 26–
36% уменьшает риск развития 
ишемических событий (4S, HPS, 
AFCAPS/TexCAPS, WOSCOPS, 
CARE, LIPID, MIRACL, AVERT) 
[4, 5]. При этом снижение коро-
нарных осложнений у женщин 
(46%) было более выраженным, 
чем у мужчин (20%) [13].
В первичной профилактике ИБС 
было полу чено достоверное 
снижение сердечно-сосудистой 
смертности на 28 и 34% (ло-
вастатин – AFCAPS/TexCAPS; 
правастатин – WOSCOPS) [3, 
5]. Во вторичной профилактике 
ИБС, когда у больных исходный 
риск осложнений атероскле-
роза исходно выше, снижение 
сердечно-сос удистой смерт-
ности в исследованиях CARE, 
LIPID (правастатин) составило 
20 и 24% соответственно [5, 12] и 
42% в исследовании 4S [4, 9].
В завершившемся исследовании 
GREACE (GREek Atorvastatin 
a nd Corona r y-hea r t-d iseasse 
Evaluation) [6] впервые пока-
зана возможность снижения 
сердечно-сосудистой смертно-

сти на 47% при лечении аторва-
статином в средней дозе 24 мг/
сут в рутинной клинической 
практике, хотя исследование не 
было плацебоконтролируемым. 
Получены достоверные резуль-
таты по эффективности и пере-
носимости суточных доз аторва-
статина в диапазоне 20–80 мг у 
больных с семейной гиперхоле-
стеринемией [9, 11].
Метаанализ, обобщивший итоги 
д лительного лечени я более 
90 тыс. пациентов, был опубли-
кован в октябре 2005 г. в жур-
нале Lancet [1]. По результатам 
14 лучших многоцентровых пла-
цебоконтролируемых исследо-
ваний сделан вывод, что статины 
достоверно снижают риск общей 
(на 12%) и коронарной (на 19%) 
смерти, достоверно уменьшают 
риск острого инфаркта миокар-
да (ИМ) (на 26%) и реваскуля-
ризаций (на 24%), одновременно 
достоверно ограничивают риск 
цереброваскулярных осложне-
ний (инсультов – на 17%, причем 
ишемических – на 19%), не уве-
личивают риска смерти от не-
сердечных причин и рака.
Кроме того, описано много до-
полнительных «нелипидных» 
эффектов статинов, имеющих са-

Эксперты ВОЗ отмечают, что применение 
статинов у больных с высоким риском 
ССЗ оказало значимое влияние на исходы 
сердечно-сосудистых заболеваний и 
достижение стратегической цели – снижение 
риска сердечно-сосудистых осложнений [7].

Статины относят к классу препаратов, 
оказывающих достоверное 
гипохолестеринемическое действие, 
которое основано на способности 
конкурентно ингибировать активность 
ГМГ-КоА-редуктазы.
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мостоятельное значение. В пер-
вую очередь это благоприятное 
влияние на функцию эндотелия 
и медиаторы воспаления, анти-
тромботическое и антипролифе-
ративное действие [7].
Сегодня наибольшее внимание 
привлекает противовоспали-
тельное действие статинов. Уро-
вень С-реактивного белка (СРБ) 
в данном случае служит важ-
ным индикатором активности 
воспалительного процесса как в 
стенке сосуда, так и в сформиро-
вавшейся атеросклеротической 
бляшке. Нестабильности ате-
ромы обязательно сопутствует 
воспаление с активным выде-
лением цитокинов, медиаторов 
воспаления, интерлейкинов, что 
в совокупности с изменением 
липидного ядра, нарушением 
целостности фиброзной обо-
лочки бляшки, склонностью к 
тромбообразованию приводит 
к атеротромбозу и развитию 
жизнеугрожающих событий. Во 
многих клинических исследо-
ваниях показано, что снижение 
уровня СРБ под воздействием 
лечения статинами уменьшает 
риск сердечно-сосудистой за-
болеваемости и смертности. 
Появились сообщения о клини-
ческой эффективности статинов 
при демиелинизирующих забо-
леваниях нервной системы, рев-
матоидном артрите, сахарном 
диабете, который рассматрива-
ется в качестве самостоятель-
ного показания к постоянному 
приему статинов.
Наибольший интерес представ-
ляют статины последнего по-
коления, к которым относится 
розувастатин. Розувастатин – 
относительно новый, полностью 
синтетический ингибитор, ко-
торый способен ингибировать 

более чем на 90% активность 
ГМГ-КоА-редуктазы, циркули-
рующей в крови [3]. Основной 
мишенью розувастатина явля-
ется печень, где осуществляется 
синтез холестерина и катабо-
лизм ЛПНП. Молекулы розува-
статина более гидрофильны, чем 
молекулы большинства других 
статинов, высокоселективны к 
мембранам гепатоцитов и ока-
зывают более выраженное ин-
гибирующее влияние на синтез 
ХС ЛПНП и холестерин липо-
протеидов очень низкой плот-
ности (ХС ЛПОНП), чем другие 
статины. 
Препарат быстро всасывается 
из кишечника, пища снижает 
скорость всасывания препара-
та. Биодоступность розуваста-
тина при пероральном приеме 
составляет примерно 20%, что 
выше, чем у ловастатина и сим-
вастатина, и примерно соответ-
ствует таковой у права-, флува- 
и аторвастатина. Максимальная 
концентрация розувастатина в 
плазме достигается через 3–5 ч 
после приема, период его полу-
выведения составляет 18–20 ч, 

связь с белками плазмы – 88%, 
причем у других статинов этот 
показатель превышает 95%, 
за исключением правастатина 
(~50%). Максимальный терапев-
тический эффект розувастатина 
развивается в среднем к 4-й не-
деле, после чего остается посто-
янным.
Розувастатин снижает уровень 
общего ХС, ХС ЛПНП, ТГ, повы-
шает уровень ХС ЛПВП, а также 
снижает уровень аполипопро-
теина В (Апо-В), ХС неЛПВП, ХС 
ЛПОНП, ТГ ЛПОНП и увеличи-
вает уровень аполипротеина А-I 
(АпоА-I).

В отличие от остальных статинов 
розувастатин минимально взаи-
модействует с ферментами си-
стемы цитохрома Р450, в связи с 
чем вероятность его взаимодей-
ствия со многими лекарствен-
ными препаратами небольшая. 
До 90% принятого препарата вы-
деляется в неизмененном виде с 
калом, около 10% – с мочой. Ме-
таболизируется лишь 10% ро-
зувастатина, его главный мета-
болит N-десметилрозувастатин 
примерно в 2 раза менее акти-
вен, чем основное вещество. 
Одной из главных особенностей 
розувастатина следует считать 
его высокую гиполипидемиче-
скую эффективность уже в на-
чальной суточной дозе (10 мг/сут), 
которая возрастает с повышени-
ем дозы до максимальной. Уста-
новлено, что в дозе 10 мг/сут 
розувастатин снижает уровень 
ХС ЛПНП на 47–52% от исхо-
дного, а при назначении мак-
симальной разрешенной дозы 
(40 мг/сут) – на 63% [3]. 
Данные показатели приобретают 
особое значение с учетом резуль-
татов нескольких отечественных 

клинических исследований по 
оценке среднестатистическо-
го режима дозирования стати-
нов в рутинной практике (в том 
числе данные клинического ис-
следования ПОРА). Выявленная 
среднесуточная доза статинов ко-
лебалась от 12 до 17 мг, при этом 
целевые уровни были достигнуты 
в среднем менее чем в 30% слу-
чаев [3, 7]. У 80% пациентов с ги-
перхолестеринемией IIa и IIb типа 
(средний исходный уровень ХС 
ЛПНП около 4,8 ммоль/л) на фоне 
приема розувастатина в дозе 10 мг 
уровень ХС ЛПНП достигает зна-
чений менее 3,0 ммоль/л.

Мертенил® является единственным в России 
розувастатином с полным спектром дозировок 

(5, 10, 20 и 40 мг), что облегчает оптимальный подбор 
терапии для разных категорий пациентов 

с атеросклерозом и нарушениями липидного обмена.

Розувастатин – относительно новый, 
полностью синтетический ингибитор, 

который способен ингибировать более чем 
на 90% активность ГМГ-КоА-редуктазы, 

циркулирующей в крови [3].
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Для изучения клинических эф-
фектов приема разных доз ро-
зувастатина была проведена 
крупномасштабная исследова-
тельская программа GALAXY. 
В эту программу вошли 17 круп-
ных испытаний с участием не-
скольких десятков тысяч паци-
ентов (исследования STELLAR, 
M E RC U RY-1,  M E RC U RY-2 , 
COMETS, PULSAR, POLARIS, 
ORION, ASTEROID и METEOR, 
CORONA и AURORA). В назван-
ных исследованиях всесторонне 
изучались влияние розуваста-
тина на течение атеросклероза, 
возможности первичной и вто-
ричной профилактики ССЗ и их 
осложнений.
В рандомизированное плацебо-
контролируемое исследование 
JUPITER (Justification for the Use 
of statins in Primary prevention: 
an Intervention Trial Evaluating 
Rosuvastatin) всего было включе-
но 17 800 пациентов с близким к 
норме уровнем ХС ЛПНП, одна-
ко входящих в группу риска раз-
вития ССЗ в связи с возрастом 
и повышенным уровнем СРБ. 
Показано, что розувастатин на 
44% снижает риск развития ССЗ 
у всех групп пациентов в сравне-
нии с плацебо. Выявлено сокра-
щение риска по всем компонен-
там первичной конечной точки, 
которая включала сердечный 
приступ, инсульт, смерть и ар-
териальную реваскуляризацию. 
В исследовании JUPITER не за-
регистрировано у величения 
частоты геморрагических ин-
сультов на фоне приема розу-
вастатина, а риск ишемических 
инсультов достоверно снизился. 
Так, если под действием стати-
нов удается снизить уровень 
ЛПНП до величины < 1,8, а СРБ 
до < 2 мг/л, такие больные вы-
живают существенно лучше, чем 
те, у кого целевые уровни не до-
стигнуты. При этом настоящее 
утверждение справедливо как 
для больных с ИБС, в том числе 
при остром коронарном синдро-
ме (исследование PROVE-IT), так 
и для первичной профилактики 
(исследование JUPITER). У от-
носительно здоровых людей с 
повышенным уровнем СРБ на-

значение активного статина 
приводит не только к снижению 
риска ИМ или инсульта, но и к 
уменьшению частоты тромбо-
эмболических осложнений и 
смертности от онкологических 
заболеваний.
Р е з у л ь т а т ы  и с с л е д о в а -
н и я  C ORONA (C O nt rol le d 
ROsuva st at i n  mu lt i NAt iona l 
trial in heart failure) показали, 
что применение розувастати-
на в противоположность пла-
цебо приводило к уменьшению 
числа госпитализаций в связи с 
осложнениями ССЗ, а также к 
эффективному снижению кон-
центрации ХС ЛПНП и высоко-
чувствительного СРБ в крови. 
Изучение эффективности и до-
зозависимых эффектов статинов 
позволяет ранжировать пре-
параты этого класса. Так, при 
использовании одних и тех же 
доз эффективность снижения 
ХС ЛПНП при применении ро-
зувастатина выше в 1,5–2 раза 
таковой при приеме аторваста-
тина, в 4 раза – при приеме сим-
вастатина, в 8 раз – при приеме 
правастатина и ловастатина. 
Поскольку уровень ХС ЛПНП 
при терапии рассматривается в 
качестве «суррогатной» точки 
для будущего снижения риска 
сердечно-сосудистых осложне-
ний, от лечения розувастатином 
можно ожидать большего кли-
нического эффекта (табл. 1).
Безусловно, при выборе препара-
тов важно учитывать их перено-
симость и безопасность. Имею-
щиеся данные свидетельствуют 
о хорошей переносимости всех 
зарегистрированных статинов 
(в том числе розувастатина) в 
рекомендованных терапевтиче-
ских дозах. Случаев фатального 
рабдомиолиза при лечении розу-

вастатином не отмечено [4, 6]. По 
современным данным, на 1 млн 
назначений всех статинов при-
ходится 0,15 летального случая, 
обусловленного рабдомиолизом. 
Миотоксическое действие ста-
тинов зависит от концентрации 
препарата в крови и связано с 
состояниями, повышающими ее.
Что касается протеинурии и ге-
матурии, они наблюдались лишь 
у небольшого числа пациентов 
и были транзиторными. При 
длительном применении розу-
вастатина (в течение 3,8 года) 
более чем у 10 тыс. пациентов 
функция почек не ухудшалась, 
а в ряде случаев имела тенден-
цию к улучшению [1, 8]. Не-
обходимо также отметить, что 
при назначении розувастатина 
у большинства пациентов нет 
необходимости в титровании 
дозы, что способствует повыше-
нию приверженности лечению. 
Повышение уровня печеночных 
ферментов – наиболее частый 
побочный эффект статинов – на-
блюдается в 0,5–2% случаев и за-
висит от дозы препарата. Других 
признаков гепатотоксичности 
на фоне лечения статинами не 
зарегистрировано.
У больных гепатитом С и В с 
повышенным уровнем транс-
аминаз назначение статинов 
не ухудшает течение заболева-
ния. Лечение гиперлипидемии 
у больных с жировым гепатозом 
может даже уменьшить уровень 
трансаминаз в крови.
Частота побочных эффектов ро-
зувастатина сравнима с таковой 
у других статинов. Сообщается, 
что наиболее частыми побочны-
ми эффектами (частота – 5%), со-
гласно данным контролируемых 
исследований, были фарингит 
(12,2%), боль (6,7%), головная 

Препарат
Суточная доза, мг

10 20 40 80
Правастатин -20 -24 -34 –
Симвастатин -28 -35 -41 -46
Аторвастатин -38 -43 -48 -51
Розувастатин -45 -52 -55 –

Таблица 1. Эффективность (%) статинов в различных дозировках в снижении уровня ХС ЛПНП 
по сравнению с соответствующими базовыми показателями (после 6 недель терапии)
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боль (6,6%), синдром, подоб-
ный простуде (5,3%), и миалгия 
(5,1%). Все случаи миопатии раз-
вивались у пациентов, которые 
получали розувастатин в дозе 
80 мг/сут, а повышение уровня 
креатинфосфокиназы регресси-
ровало после отмены препарата. 
Безопасность и переносимость 
розувастатина оценивали по 
данным лечения 16 876 пациен-
тов, которые в рамках мультина-
циональной программы получа-
ли препарат в дозе 5–40 мг/сут. 
Побочные эффекты встречались 
у 52,1% пациентов на фоне ро-
зувастатина и у 51,8% – на фоне 
плацебо. Во всех сравнительных 
контролируемых исследовани-
ях профиль безопасности ро-
зувастатина в дозе 5–40 мг был 
аналогичным таковому у других 

статинов (аторвастатин 10–80 
мг, симвастатин 10–80 мг, права-
статин 10–40 мг).
Ряд лекарств существенно уве-
личивают риск осложнений. Это 
фибраты (особенно гемфибро-
зил), никотиновая кислота, ци-
клоспорин, противогрибковые 
препараты (азолы), антибиотики 
(макролиды), верапамил, амио-
дарон.
В условиях экономической до-
ступности длительное приме-
нение статинов представляется 
рентабельным методом первич-
ной и вторичной профилактики 
ССЗ, если учесть частоту госпи-
тализаций в связи с ССЗ, стои-
мость дорогостоящих процедур, 
экономические потери от сни-
жения трудоспособности и ее 
утраты [3, 14].

В настоящее время активно ре-
комендуется назначать статины 
в максимальных дозах, однако 
при этом лечение становится на-
столько дорогим, что даже в раз-
витых странах такой подход не 
используется повсеместно.
Основой для анализа послу-
жили результаты сравнитель-
ного исследования STELLAR 
(Statin Therapies for Elevated 
Lipid Levels compared Across 
doses to Rosuvastatin), в которое 
было включено 2268 пациентов 
с первичной гиперхолестери-
немией и уровнем ХС ЛПНП 
в пределах 160–250 мг/дл [10]. 
Целевые уровни ХС ЛПНП со-
ответствовали рекомендациям 
экспертов Национальной обра-
зовательной программы по хо-
лестерину (NCEP АТР III) [11]. 
После 6-недельной терапии ро-
зувастатином в дозе 10–80 мг 
уровень ХС ЛПНП достоверно 
снизился (р ≤ 0,001), при этом 
розувастатин по эффективно-
сти превосходил на 26% пра-
вастатин (10–40 мг), на 18% – 
симвастатин (10–80 мг), на 8,2% – 
аторвастатин (10–80 мг). Уста-
новлено также, что препарат 
способен достоверно повышать 
уровень ХС ЛПВП плазмы и по 
этому эффекту превосходит 
аторвастатин [5]. Применение 
розувастатина привело не толь-
ко к увеличению клинической 
эффективности, но и к сниже-
нию стоимости лечения, то есть 
препарат был доминирующей 
альтернативой. Стоимость под-
держивающей дозы у розува-
статина была минима льной 
(табл. 2).

Показатель Розувастатин, 
10–20 мг

Аторвастатин, 
10–40 мг

Симвастатин, 
10–80 мг

Правастатин, 
10–40 мг

Стоимость лечения (долл. в год) 427 556 659 463
Количество пациентов, которым не потребовалось титрование дозы (%) 82 69 51 31
Количество пациентов, достигших целевого ХС ЛПНП (NCEP ATP III) (%) 89 84 82 55
Эффективность затрат (долл. на 1 пациента, достигшего целевого 
уровня ХС ЛПНП) 480 662 804 842

Поддерживающая доза (мг/сут) 11,8 18,1 35,9 28,1
Стоимость поддерживающей дозы (долл./мес.) 36,4 52,1 88,3 52,2
Стоимость поддерживающей дозы на 1 пациента, достигшего целевого 
ХС ЛПНП (долл./мес.) 40,9 62,0 107,7 94,9

Таблица 2. Стоимость лечения статинами и эффективность затрат (на основе исследования STELLAR)

Гиполипидемический препарат Мертенил® (розувастатин) представляет собой селек-
тивный и конкурентный ингибитор ГМГ-КоА-редуктазы, фермента, превращающего 
3-гидрокси-3-метилглютарилкоэнзим А в мевалонат, который является предшествен-
ником холестерина. Перед началом лечения пациенту следует соблюдать стандартную 
диету с применением продуктов с низким содержанием холестерина, которая должна 
быть продолжена и во время всего периода лечения. Дозы препарата следует подби-
рать индивидуально в соответствии с целью проводимого лечения и терапевтическим 
ответом пациента, учитывая современные общепринятые рекомендации по целевым 
уровням липидов.
Препарат принимают внутрь, в любое время суток, независимо от приема пищи. Реко-
мендуемая начальная доза препарата составляет 5 мг или 10 мг 1 раз/cут. Терапевтиче-
ский эффект может быть достигнут в течение одной недели после начала лечения, через 
2 недели достигается 90% от максимально возможного эффекта. Обычно максимально 
возможный терапевтический эффект достигается через 4 недели и поддерживается при 
дальнейшем приеме препарата.

NB
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В клиническом исследовании 
ПОРА у пациентов, страдающих 
ИБС/СД 2 типа (n = 531), в каче-
стве причины отказа от приема 
статинов в 32% случаев отмечена 
высокая стоимость, а в 33% – бо-
язнь побочных эффектов.
С учетом современных требова-
ний к генерическим препаратам 
по подтверждению их фармацев-
тической и терапевтической эк-
вивалентности оригинальному 
препарату, а также положитель-
ного фармакоэкономического 
профиля, широко обсуждают-
ся возможности применения 
в клинической практике вос-
произведенных препаратов – 
лекарственных средств (ЛС), 
поступивших в обращение по 
истечении срока действия па-
тентных прав на оригинальные 
ЛС [6, 7, 13]. 
Общепринято, что генерики, по-
вторяющие оригинальные или 
инновационные ЛС, существен-
но (в связи с отсутствием затрат 
на научные исследования, эко-
номией на производстве, марке-
тинговых технологиях) дешевле 
и доступнее для здравоохране-
ния [3, 5]. При этом активно дис-
кутируется вопрос о точности 
воспроизведения генериком 
фармакологических и терапев-
тических свойств, а также про-
филя безопасности референтно-
го оригинального ЛС.

Исследование биоэквивалент-
ности (БЭ) в настоящее время – 
ключевой метод клинических 
исследований, определяющий 
возможность регистрации вос-
произведенного ЛС в США, Ка-
наде, Японии, странах Евросоюза 
[9, 11]. Во всем мире регистрация 
генериков проводится на основа-
нии данных о БЭ. Необходимым 
условием регистрации является 
сопоставимость оригинального 

и воспроизведенного ЛС по эф-
фективности и безопасности [12, 
13]. Известно, что оценка био- 
или фаpмакокинетической экви-
валентности ЛС – основной вид 
медико-биологического контро-
ля качества генерических пре-
паратов [10]. Два лекарственных 
препарата являются биоэквива-
лентными, если они обеспечивают 
одинаковую биодоступность ЛС.
В России появился первый ге-
нерик розувастатина – Мерте-
нил (ЗАО «Гедеон Рихтер-РУС»). 
Мертенил® (розувастатин) – ста-
тин нового поколения. Это гипо-
липидемический препарат с хо-
рошим профилем безопасности 
для лечения и профилактики 
атеросклероза. Проведено срав-
нительное изучение БЭ и фарма-
кокинетики Мертенила® и ори-
гинального препарата (Крестор, 
«АстраЗенека»). Исследование 
показало, что они эквивалентны 
по фармакокинетическим по-
казателям и имеют одинаковую 
биодоступность.
Препарат Мертенил® зарегистри-
рован в РФ для применения у 
пациентов с первичной гиперхо-
лестеринемией (тип IIа) или сме-
шанной гиперхолестеринемией 
(тип IIb) в качестве дополнения к 
диете, когда диета и другие неме-
дикаментозные методы лечения 
недостаточны, а также у пациен-
тов с семейной гомозиготной ги-

перхолестеринемией. Мертенил® 
является единственным в Рос-
сии розувастатином с полным 
спектром дозировок (5, 10, 20 и 
40 мг), что облегчает оптималь-
ный подбор терапии для раз-
ных категорий пациентов с ате-
росклерозом и нарушениями 
липидного обмена. Препарат 
рекомендован к применению в 
суточных дозах 5–40 мг. Старто-
вая доза – 5–10 мг/сут.

Доступность по цене имеет боль-
шое значение для долгосрочного 
применения препарата широки-
ми слоями населения. Назначе-
ние Мертенила® в эквивалент-
ной дозе позволяет снизить 
стоимость проводимой фарма-
котерапии более чем на 40% по 
сравнению с применением ори-
гинального препарата.
Таким образом, в лечении гипер-
липидемий в последние годы до-
стигнут большой прогресс. Со-
вершен ряд фундаментальных 
открытий, позволивших разра-
ботать принципиально новые 
фармакологические подходы 
к лечению гиперлипидемий 
и атеросклероза. Существен-
но расширяются показания к 
длительному приему статинов. 
Появились новые перспектив-
ные препараты. К ним отно-
сится и розувастатин, который 
в ходе кру пных испытаний 
уже в начальных (стартовых) 
дозах продемонстрировал зна-
чимое снижение атерогенных 
параметров липидного спектра 
плазмы крови и хорошую пере-
носимость. Появление препа-
рата Мертенил®, генерического 
препарата с доказанной эффек-
тивностью и безопасностью, 
наличием положительного фар-
макоэкономического профиля, 
позволит увеличить число паци-
ентов, принимающих статины, 
и проводить эффективную пер-
вичную и вторичную профилак-
тику сердечно-сосудистых забо-
леваний.  

Препарат Мертенил® зарегистрирован 
в РФ для применения у пациентов с 
первичной гиперхолестеринемией (тип IIа) 
или смешанной гиперхолестеринемией 
(тип IIb) в качестве дополнения к диете, 
когда диета и другие немедикаментозные 
методы лечения недостаточны, а также 
у пациентов с семейной гомозиготной 
гиперхолестеринемией.

Назначение Мертенила® в эквивалентной дозе позволяет 
снизить стоимость проводимой фармакотерапии более 
чем на 40% по сравнению с применением оригинального 
препарата.

Литература 
→ С. 58
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Коррекция инсулинорезистентности как 
профилактика сахарного диабета 2 типа 
и сердечно-сосудистых заболеваний

Д.м.н., проф. В.Б. МЫЧКА, д.м.н., проф. В.П. МАСЕНКО, К.П. ИВАНОВ
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клинической 
кардиологии 

им. А.Л. Мясникова 
ФГУ РКНПК 

Минздравсоцразвития 
РФ, Москва

Интерес к проблеме метаболического синдрома (МС) в последнее 
время неуклонно возрастает. Во-первых, это обусловлено широкой 

распространенностью данного синдрома – до 30% в популяции. 
Во-вторых, комплекс характерных для него метаболических нарушений 

ассоциируется с высоким риском развития сердечно-сосудистой 
патологии и сахарного диабета 2 типа (СД 2 типа), которые, по 
оценкам ВОЗ, занимают первое место среди причин смертности 

населения индустриально развитых стран мира [1].

Согласно современным пред-
ставлениям, в основе всех 
проявлений метаболиче-

ского синдрома лежит инсулино-
резистентность (ИР) и сопутству-
ющая ей гиперинсулинемия (ГИ) 
[2]. Ведущей причиной развития 
ИР является абдоминальное ожи-
рение, при котором большое коли-
чество свободных жирных кислот 
(СЖК) поступает в кровь. ИР воз-
никает в результате нарушения пе-
редачи инсулинового сигнала под 
влиянием метаболитов СЖК (це-
рамид, диаглицерол, ацил-КоА) и 
утилизации глюкозы клеткой [3]. 
В то же время ИР вызывает ком-
пенсаторную ГИ, что способствует 
развитию и прогрессированию аб-
доминального ожирения.
ИР и компенсаторная ГИ играют 
важную роль в развитии артери-
альной гипертензии (АГ) [4]. Ин-
сулинорезистентность приводит 
к нарушению функции эндотелия 
сосудов, дисбалансу вазоактив-
ных медиаторов с увеличением 
секреции вазоконстрикторов. 
В условиях гиперинсулинемии и 
инсулинорезистентности актив-
ность симпатической нервной 

системы (СНС) в почках значи-
тельно возрастает, что приводит 
к усилению задержки натрия и 
воды, увеличению секреции рени-
на и повышению артериального 
давления. Кроме того, при инсу-
линорезистентности нарушается 
механизм подавления инсулином 
глюкозо-стимулируемой экс-
прессии гена ангиотензиногена в 
клетках проксимальных каналь-
цев почек, в результате чего уве-
личивается секреция ангиотензи-
ногена. Таким образом, на фоне 
ИР и ГИ происходит активация 
периферической СНС, ренин-
ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) и повышение 
общего периферического сосу-
дистого сопротивления (ОПСС), 
что приводит к развитию АГ.
Существует и другой механизм 
развития АГ при висцеральном 
ожирении. Адипоциты висцераль-
ного жира синтезируют гормоны и 
биологически активные вещества, 
способные повышать АД, такие 
как лептин, ангиотензин и т.д. [5]. 
Лептин обладает схожим действи-
ем с инсулином на гипоталамус и 
почки, что приводит к повышению 

активности СНС и РААС [6]. СЖК 
непосредственно воздействуют на 
сосуды, вызывая их спазм, и в то 
же время действуют на централь-
ные механизмы, регулирующие 
активность СНС [7].
Вместе с тем существует множе-
ство доказательств тому, что АГ 
может быть причиной развития 
ИР [8]. АГ, эссенциальная или 
симптоматическая, уже исходно 
может протекать с повышенной 
активностью СНС, РААС и повы-
шенным ОПСС. Ангиотензин II, 
вызывая спазм сосудов подже-
лудочной железы, нарушает се-
крецию инсулина, а повышение 
ОПСС приводит к тому, что нару-
шается доставка глюкозы к пери-
ферическим тканям и утилизация 
ее клеткой. Все это приводит к ИР, 
нарушению толерантности к глю-
козе (НТГ) и даже развитию СД 
типа 2.
Значение своевременной диагно-
стики МС определяется тем, что 
при соответствующем лечении 
можно добиться исчезновения 
или, по крайней мере, уменьше-
ния выраженности основных его 
проявлений. Главными целями 
лечения больных МС следует счи-
тать снижение массы тела, дости-
жение хорошего метаболического 
контроля, достижение оптималь-
ного уровня артериального давле-
ния (АД).
В основе патогенетического лече-
ния МС лежат немедикаментоз-
ные мероприятия, направленные 
на снижение массы тела, измене-
ние стереотипов питания, отказ 
от вредных привычек, таких как 
курение и злоупотребление алко-
голем, повышение физической ак-
тивности, то есть формирование 
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так называемого здорового образа 
жизни. Присоединение медика-
ментозных методов лечения не ис-
ключает немедикаментозных ме-
роприятий, а должно проводиться 
параллельно.
Основным классом препаратов, 
значимо влияющих на ИР, являют-
ся бигуаниды. Они способны сни-
жать глюконеогенез и уменьшать 
продукцию глюкозы печенью, 
тормозить всасывание глюкозы 
в тонком кишечнике, снижать 
резистентность к инсулину (ИР) 
и улучшать секрецию инсулина. 
Длительное время существовало 
негативное отношение к бигуани-
дам из-за их побочных эффектов, 
наиболее серьезным из которых 
является развитие лактатаци-
доза. В настоящее время приме-
няется единственный препарат 
этого класса – метформин, так как 
было доказано, что он обладает 
минимальным риском развития 
лактатацидоза. Результаты иссле-
дования UKPDS (United Kingdom 
Prospective Diabetes Study) про-
демонстрировали безопасность 
и высокую эффективность мет-
формина у больных СД 2 типа и 
ожирением. Было отмечено досто-
верное снижение частоты макро-
сосудистых осложнений. Причем 
способность метформина (Глюко-
фажа) компенсировать СД была 
сравнимой с производными суль-
фонилмочевины [9].
Одним из важных свойств Глю-
кофажа является его способность 
снижать ИР, что может быть 
обусловлено улучшением пере-
дачи сигнала инсулина в клетку. 
Метформин вызывает увеличе-
ние активности тирозинкиназы, 
гликогенсинтетазы, стимулирует 
синтез фосфатидилинозитол-3-
киназы, ферментов, ответствен-
ных за транслокацию переносчи-
ков глюкозы. Глюкофаж способен 
увеличивать утилизацию глюкозы 
[10]. Предполагается, что метфор-
мин на пострецепторном уровне, 
наряду с потенцированием дей-
ствия инсулина, может оказывать 
прямое влияние на ферментные 
системы, участвующие в метабо-
лизме глюкозы.
Еще один важный механизм дей-
ствия Глюкофажа заключается в 

подавлении глюконеогенеза в пе-
чени, что приводит к снижению 
продукции глюкозы в печени. 
Это может быть обусловлено по-
давлением основных ферментов 
глюконеогенеза, повышением чув-
ствительности гепатоцитов к ин-
сулину и подавлением липолиза 
в висцеральной жировой ткани, 
что приводит к снижению посту-
пления СЖК в печень. Снижение 
ИР  гепатоцитов под влиянием 
метформина приводит к усилению 
действия инсулина на ферменты 
обмена гликогена – фосфорилазу 
и гликогенсинтетазу, что в свою 
очередь вызывает снижение гли-
когенолиза и увеличение синтеза 
гликогена в печени. Эти основные 
механизмы действия Глюкофажа 
приводят к снижению уровня глю-
козы натощак и повышению чув-
ствительности тканей к инсулину.
Периферическое действие Глюко-
фажа проявляется на уровне тон-
кого кишечника, где он замедляет 
всасывание глюкозы и усиливает 
процессы анаэробного гликоли-
за, что способствует утилизации 
глюкозы в стенке кишечника. Пе-
риферический механизм действия 
Глюкофажа обеспечивает плав-
ный гипогликемический эффект 
и отсутствие постпрандиальных 
пиков гипергликемии. Глюкофаж 
не оказывает влияния на секрецию 
инсулина, чем и обусловлено от-
сутствие гипогликемических эпи-
зодов. Это относится не только к 
больным СД, но и к пациентам с 
нормогликемией. Повышение чув-
ствительности тканей к инсулину 
в результате терапии Глюкофажем 
уменьшает ГИ и способствует сни-
жению массы тела у больных СД 2 
типа и ожирением [11].
Восстановление чувствительности 
гепатоцитов к инсулину приводит 
к снижению продукции в печени 
холестерина липопротеидов очень 
низкой плотности (ХС ЛПОНП), 
следствием чего является сниже-
ние уровня триглицеридов (ТГ) 
[12]. Результаты ряда исследова-
ний показали, что наиболее харак-
терными изменениями липидного 
обмена в результате терапии Глю-
кофажем являются выраженное 
снижение уровня ТГ на 20–30%, 
повышение уровня холестерина 

липопротеидов высокой плотно-
сти (ХС ЛПВП) и снижение уров-
ня общего ХС на 5–10%. Существу-
ет предположение, что Глюкофаж 
может оказывать прямое влияние 
на метаболизм ЛПВП в печени 
путем воздействия на синтез апо-
А1 и активность печеночной ли-
пазы.
Противоречивы имеющиеся в ли-
тературе данные о влиянии Глюко-
фажа на АГ. Впервые сообщение о 
гипотензивном эффекте Глюкофа-
жа появилось в 1979 г. Результаты 
исследования влияния Глюкофа-
жа на липидный обмен у больных 
с разными типами дислипидемии 
выявили, наряду с улучшением 
показателей липидного обмена, 
снижение систолического артери-
ального давления (САД) на 10% 
и диастолического артериального 
давления (ДАД) на 12% [13]. Од-
нако результаты разных работ о 
влиянии Глюкофажа на уровень 
АД у больных с ожирением и АГ 
были противоположными. В дру-
гом исследовании у лиц с нормаль-
ной массой тела, но повышенным 
показателем соотношения объема 
талии к объему бедер (ОТ/ОБ), 
Глюкофаж оказывал выражен-
ный антигипертензивный эффект, 
САД снизилось в среднем на 40 мм 
рт. ст. и ДАД на 24,5 мм рт. ст. [14]. 
У больных с СД и НТГ Глюкофаж 
также оказывал гипотензивное 
действие [15]. Вероятно, Глюко-
фаж влияет на АГ только у боль-
ных с ИР. В ряде эксперименталь-
ных работ по изучению влияния 

Ключевыми факторами патогенеза 
метаболического синдрома (МС) являются 
ожирение, инсулинорезистентность 
и артериальная гипертензия (АГ). 
Больным с МС и АГ рекомендовано 
назначение Глюкофажа с целью коррекции 
метаболических нарушений, снижения массы 
тела и в целом снижения высокого риска 
развития сердечно-сосудистых заболеваний 
и сахарного диабета 2 типа.
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Глюкофажа на уровень АД у крыс 
было выявлено снижение АД. При 
этом динамика уровня АД кор-
релировала с изменением уровня 
инсулина, а экзогенный инсулин 
нивелировал гипотензивный эф-
фект Глюкофажа. 
Эффективность Глюкофажа в 
предотвращении развития СД 2 
типа продемонстрировало иссле-
дование DPP (Diabetes Prevention 
Program). Препарат Глюкофаж па-
циенты принимали в дозе 850 мг 
2 раза в день в течение 4 лет. 
В результате проведенного анали-
за было выявлено, что примене-
ние Глюкофажа позволило на 31% 
снизить риск прогрессирования 
нарушений углеводного обмена 
до СД 2 типа по сравнению с пла-
цебо. Кроме того, на фоне при-
менения Глюкофажа не отмечено 
дальнейшего увеличения массы 
тела и наблюдалась тенденция к 
ее снижению.
Положительный эффект Глюкофа-
жа наблюдался преимущественно 
у лиц в возрасте 25–44 лет и с ин-
дексом массы тела (ИМТ) более 
35 кг/м2. Вместе с тем изменение 
образа жизни в течение четырех 
лет привело к предотвращению 
развития СД 2 типа у 58% больных. 

Однако изменение образа жизни – 
это сложный процесс, который 
требует устойчивой мотивации, 
разработки индивидуальных про-
грамм, участия обученного тре-
нера и квалифицированных вра-
чей (диетолога, эндокринолога). 
Кроме того, на сегодняшний день 
алгоритм профилактики и лече-
ния прогрессирующего ожирения, 
СД 2 типа, кардиальной патологии 
базируется на коррекции инсули-
норезистентности. В связи с этим 
применение бигуанидов, и в част-
ности Глюкофажа, способно пре-
дотвратить развитие сочетанных 
метаболических и гемодинами-
ческих нарушений, дисфункции 

эндотелия и прогрессирования 
атерогенеза у лиц с различными 
нарушениями углеводного обмена.
В отличие от производных суль-
фонилмочевины, инсулина и тиа-
золидиндионов Глюкофаж обла-
дает уникальным действием − он 
может стабилизировать и даже 
снижать массу тела у лиц с ожи-
рением [16], в том числе без СД 
2 типа. Многими исследователя-
ми высказывается положение, 
что терапия Глюкофажем сопро-
вождается снижением висцеро-
абдоминального отложения жира. 
Согласно проведенному нами ис-
следованию [17], у больных с АГ и 
МС на фоне терапии Глюкофажем 

в дозе 1700 мг/сут отмечалось сни-
жение клинического АД: САД сни-
зилось в среднем на 4% (с 141,4 ± 
7,4 мм рт. ст. до 136,1 ± 8,3 мм рт. ст. 
(р < 0,05)), ДАД снизилось на 3% 
(с 86,4 ± 8,4 мм рт. ст. до 83,3 ± 4,8 
мм рт. ст. (р > 0,05)), но недосто-
верно. Целевых уровней АД менее 
130/80 мм рт. ст. по САД достиг-
ли 8 (40%) пациентов, по ДАД – 9 
(45%) больных, по САД и ДАД 
– 6 (30%) пациентов. Уровень АД 
менее 140/90 мм рт. ст. зафиксиро-
ван у 9 (45%), 10 (50%) и 8 (40%) 
больных соответственно.
По результатам суточного мони-
торирования артериального дав-
ления (СМАД) на фоне 24-недель-

ной монотерапии Глюкофажем в 
целом по группе обнаружено до-
стоверное снижение среднесуточ-
ных значений АД. Так, САДмакс и 
САДср снизилось с 153,3 ± 11,5 мм 
рт. ст. до 146,0 ± 7,1 мм рт. ст. (р = 
0,014) и с 129,1 ± 11,7 до 121,1 ± 15,2 
мм рт. ст. (р = 0,020) соответствен-
но. ДАДмакс также снизилось до-
стоверно с 99,8 ± 7,2 мм рт. ст. до 
95,4 ± 6,1 мм рт. ст. (р = 0,039) (см. 
табл.). Вариабельность среднесу-
точных АД и частоты сердечных 
сокращений (ЧСС) на фоне моно-
терапии Глюкофажем значимо не 
менялась. После 24 недель моно-
терапии Глюкофажем наблюдает-
ся высокодостоверная динамика 

Показатели АД, мм рт. ст. Исходно 24 недели р
САДмакс 153,3 ± 11,5 146,0 ± 7,1 0,014
САДср 129,1 ± 11,7 121,1 ± 15,2 0,020
САДмин 104,1 ± 12,1 98,7 ± 9,8 0,115

Таблица. Достоверное снижение среднесуточных значений АД по результатам СМАД на фоне 24-недельной 
монотерапии Глюкофажем

Рис. 1. Динамика уровня глюкозы (ммоль/л) на фоне 
монотерапии метформином (Глюкофаж)
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Алгоритм профилактики и лечения прогрессирующего 
ожирения, СД 2 типа, кардиальной патологии базируется 

на коррекции инсулинорезистентности. В связи с этим 
применение бигуанидов, и в частности Глюкофажа, 

способно предотвратить развитие сочетанных 
метаболических и гемодинамических нарушений, 

дисфункции эндотелия и прогрессирования атерогенеза 
у лиц с различными нарушениями углеводного обмена.



27
ЭФ. Кардиология и ангиология. 4 / 2011

Клинические исследования

всех антропометрических показа-
телей. Масса тела уменьшилась с 
92,22 ± 17,2 кг до 88,00 ± 15,8 кг (р < 
0,0005), ИМТ снизился с 32,05 ± 
5,17 кг/м² до 29,84 ± 5,22 кг/м² (р < 
0,0005), ОТ − с 99,83 ± 11,74 см до 
95,89 ± 10,81 см (р < 0,0005), а ин-
декс ОТ/ОБ − с 0,92 ± 0,04 до 0,90 ± 
0,04 (р < 0,0005).
На монотерапии Глюкофажем 
выявлено достоверное снижение 
уровня постпрандиальной глюко-
зы с 7,62 ± 1,56 ммоль/л до 6,46 ± 
0,99 ммоль/л (р = 0,0003). Уровень 
глюкозы натощак значимой дина-
мики не претерпел, до начала тера-
пии составляя 5,67 ± 0,64 ммоль/л 
и после терапии 5,61 ± 0,57 
ммоль/л (р > 0,05) (рис. 1). 24-не-
дельная терапия привела к досто-
верному снижению уровня общего 
ХС с 5,38 ± 0,75 ммоль/л до 4,97 ± 
0,91 ммоль/л (р = 0,032) и уров-
ня ТГ с 1,94 (1,74; 2,11) ммоль/л 
до 1,32 (1,12; 1,59) ммоль/л (р = 
0,0004). Содержание холестерин 
липопротеидов низкой плотности 
(ХС ЛПНП) в сыворотке крови у 
пациентов с МС на фоне лечения 
достоверно не менялось, состав-
ляя 3,67 ± 0,97 ммоль/л до лече-
ния и 3,46 ± 0,70 ммоль/л после 

лечения (р > 0,05). Отмечена тен-
денция к повышению уровня хо-
лестерин липопротеидов высокой 
плотности (ХС ЛПВП) с 1,26 ± 0,32 
ммоль/л до 1,40 ± 0,29 ммоль/л (р = 
0,063) (рис. 2). Исходно у 11 (55%) 
больных зафиксирован высокий 
уровень лептина по сравнению с 
контрольной группой, в которой 
он составил 10,80 (6,52; 14,78) нг/
мл. Уровень лептина сыворотки 
крови в среднем по группе наблю-
дения − 17,27 (7,76; 23,96) нг/мл 
(р < 0,05).
На фоне 24-недельной монотера-
пии Глюкофажем у пациентов дан-

ной группы произошло значитель-
ное снижение уровня лептина до 
10,72 (5,94; 16,58) нг/мл (р = 0,0004) 
(рис. 3). Терапия препаратом не 
привела к достоверной динамике 
уровня пролактина. До начала тера-
пии повышение уровня альдосте-
рона (максимально до 558,4 пг/мл) 
обнаружено у 11 пациентов (55%). 
На фоне монотерапии Глюкофажем 
произошло достоверное сниже-
ние уровня альдостерона в плазме 
крови с 369,16 (256,70; 428,20) пг/мл 
до 283,84 (242,35; 387,10) пг/мл (p = 
0,036) (рис. 4).

До начала терапии у всех пациен-
тов уровень кортизола сыворотки 
крови не выходил за рамки нор-
мальных значений. После терапии 
достоверной динамики уровня 
кортизола в сыворотке крови в 
среднем по группе не обнаруже-
но. До начала исследования у всех 
пациентов зафиксированы уров-
ни ТТГ, Т3 и Т4, соответствующие 
норме. На фоне проводимой 24-не-
дельной монотерапии Глюкофажем 
не было выявлено достоверного 
изменения уровней ТТГ, Т3 и Т4. 
Субъективная переносимость Глю-
кофажа в дозе 1700 мг/сут была 

хорошей. На протяжении всего ис-
следования ни у одного пациента 
не отмечалось побочных реакций. 
Случаев повышения активности 
ферментов печени, уровней обще-
го билирубина и креатинина крови 
не зарегистрировано.

Обсуждение результатов
Ведущие ученые, занимающие-
ся проблемой МС, склонны рас-
сматривать его как предстадию 
атеросклероза и СД 2 типа. Клю-
чевыми факторами патогенеза 
МС являются ожирение, ИР и АГ. 
Разнообразие клинических и ме-
таболических проявлений МС 
требует назначения нескольких 
препаратов с различными меха-
низмами действия. Это гиполипи-
демические, сахароснижающие, 
влияющие на чувствительность к 
инсулину и антигипертензивные 
препараты. С учетом важной роли 
МС в сердечно-сосудистой заболе-
ваемости и смертности использо-

До 
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 терапии

* p < 0,0005
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* р < 0,05
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Рис. 2. Динамика показателей липидного обмена (ммоль/л) на фоне монотерапии 
метформином (Глюкофаж)

Рис. 3. Динамика уровня лептина (нг/мл) на фоне терапии 
метформином (Глюкофаж)

По данным нашего исследования, монотерапия 
Глюкофажем наряду с хорошим гипогликемическим 
эффектом оказывает также позитивное влияние 
на показатели липидного обмена, АД, 
массы тела и висцерального ожирения. 
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вание препарата многопланового 
действия, способного повышать 
чувствительность к инсулину, 
улучшать углеводный и липидный 
обмен, а также снижать повышен-
ный уровень АД, имеет высокую 
клиническую ценность.
По данным нашего исследования 
монотерапия Глюкофажем наря-
ду с хорошим гипогликемическим 
эффектом оказывает также по-
зитивное влияние на показатели 
липидного обмена, АД, массы тела 
и висцерального ожирения. Так, 
отмечено достоверное снижение 
уровня общего холестерина, ТГ и 
тенденция к повышению уровня 
ХС ЛПВП, что согласуется с ре-
зультатами ранее проводимых ис-
следований. Гиполипидемический 
эффект Глюкофажа объясняется 
способностью препарата снижать 
концентрацию СЖК, что не только 
улучшает чувствительность к инсу-
лину, но и способствует профилак-
тике прогрессирования нарушения 

400,00
350,00
300,00
250,00
200,00
150,00
100,00

50,00
0,00
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* р < 0,05

Рис. 4. Динамика уровня альдостерона и кортизола на 
фоне терапии метформином (Глюкофаж)

секреции инсулина у больных с 
МС. В целом нормализация кон-
центраций СЖК приводит к устра-
нению эффектов липотоксичности 
на всех уровнях, включая печень, 
жировую и мышечную ткань и 
островки Ларгенганса.
Суммируя эти наблюдения, можно 
предположить, что действие Глю-
кофажа на метаболизм липопро-
теидов вносит значительный вклад 
в его кардиопротективный эффект.
На фоне терапии Глюкофажем у 
большинства пациентов отмеча-
лось достоверное снижение массы 
тела, объема талии и индекса ОТ/
ОБ. По результатам метаанализа 
14 исследований показано, что ле-
чение Глюкофажем приводит к до-
стоверному снижению ИМТ, при 
этом наибольший эффект сниже-
ния ИМТ наблюдается у пациен-
тов, принимавших его в дозе более 
1500 мг/сут и длительностью более 
8 недель [18].
В настоящем исследовании у боль-
ных с МС и АГ, получавших моно-
терапию Глюкофажем, отмечался 
хороший гипотензивный эффект 
по данным клинического измере-
ния АД и показателей СМАД. По 
данным амбулаторного измерения 
АД целевого уровня менее 130/80 
мм рт. ст. достигли 30% пациентов, 
а уровня АД менее 140/90 мм рт. 
ст. − 40% больных. По результатам 
СМАД выявлено достоверное сни-
жение среднесуточных показате-
лей САД. Гипотензивный эффект 
Глюкофажа может быть обуслов-
лен снижением массы тела вслед-
ствие уменьшения гиперинсули-
немии и угнетения аппетита [19]. 
Наряду со снижением массы тела, 
ОТ, индекса ОТ/ОБ, характеризу-
ющих выраженность абдоминаль-

ного ожирения, на фоне терапии 
Глюкофажем заметные изменения 
отмечались и в динамике уровня 
лептина в виде его достоверного 
снижения. Схожие данные полу-
чены в результате исследования 
зависимости ИМТ и уровня ин-
сулина натощак от концентрации 
лептина сыворотки крови у паци-
ентов с ожирением и АГ. 
В ходе настоящей работы не вы-
явлено какого-либо значимого 
влияния Глюкофажа на секрецию 
гормона аденогипофиза пролакти-
на, средние значения которого до и 
после лечения находились в преде-
лах нормы. Наши данные согласу-
ются с результатами исследований 
влияния препарата на функцию 
аденогипофиза у пациенток с МС 
и синдромом поликистозных яич-
ников [20].
В группе больных, принимавших 
Глюкофаж, до начала терапии было 
зафиксировано превышение кон-
центрации альдостерона плазмы 
крови у 11 пациентов. На фоне мо-
нотерапии этим препаратом отме-
чено достоверное снижение уровня 
альдостерона у 8 больных. Этот не-
ожиданный для сахароснижающе-
го препарата эффект можно объяс-
нить его способностью уменьшать 
центральную симпатическую ак-
тивность [21]. Кроме этого, резуль-
таты проведенных исследований 
показали, что уменьшение массы 
тела сопровождается снижени-
ем уровня альдостерона плазмы 
крови. Еще одним возможным ме-
ханизмом влияния Глюкофажа на 
секрецию альдостерона является 
антиоксидантная активность пре-
парата, заключающаяся в тормо-
жении клеточных окислительных 
реакций. Глюкофаж снижает кон-
центрацию СЖК, предотвращает 
их окисление и усиливает реэсте-
рификацию, тем самым уменьшая 
концентрацию стимулирующих се-
крецию альдостерона агентов.

Заключение
Больным с МС и АГ рекомендова-
но назначение Глюкофажа с целью 
коррекции метаболических нару-
шений, снижения массы тела и в 
целом снижения высокого риска 
развития сердечно-сосудистых за-
болеваний и СД 2 типа.  

Глюкофаж (действующее вещество – метформин) повышает чувствительность пери-
ферических рецепторов к инсулину и стимулирует усвоение глюкозы мышечными 
клетками. Задерживает всасывание углеводов в кишечнике. Кроме того, оказывает 
благоприятный эффект на метаболизм липидов: снижает содержание общего холесте-
рина, липопротеидов низкой плотности и триглицеридов.
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) занимают первое место 
в структуре смертности среди женщин, поэтому меры, 
направленные на эффективную первичную и вторичную 

профилактику, имеют большое социальное значение. 

Большинс тво сердечно-
сосудистых осложнений 
развивается у женщин в 

период постменопаузы, в среднем 
на 10–12 лет позже, чем у муж-
чин. Более позднее начало ССЗ у 
женщин обусловлено защитными 
свойствами женских половых гор-
монов, особенно эстрогена [1].
В настоящее время в Европе сред-
няя продолжительность жизни 
женщин превышает 80 лет, а по-
скольку возраст наступления ме-
нопаузы значительно не меняется 
(в среднем 51,3 года), длитель-
ность постменопаузы составляет 
примерно 30–40% общей про-
должительности их жизни. Не-
смотря на то что своевременная 
менопауза относится к числу 
физиологических явлений, она 
является предвестником многих 

потенциальных проблем со здо-
ровьем, которые могут повлиять 
не только на качество, но подчас 
и на продолжительность жизни 
женщины. Специфическими 
проявлениями в этот период 
могут быть вазомоторная не-
стабильность, психологические, 
психосоматические расстройства 
и урогенитальные симптомы, 
появление которых заставляет 
многих женщин обращаться за 
медицинской помощью. Однако 
большинство не подозревают о 
долгосрочных последствиях де-
фицита эстрогенов, к которым в 
первую очередь относятся ССЗ 
и остеопороз. Исследования по-
следних лет свидетельствуют о 
том, что эти нарушения могут 
быть «запрограммированы» уже 
in utero. Таким образом, многие 

женщины в постменопаузе уже 
имеют латентные признаки этих 
заболеваний и нередко такие се-
рьезные события, как инфаркт 
миокарда или переломы вслед-
ствие остеопороза, возникают до 
первого обращения к гинекологу 
с вазомоторными жалобами.
У многих женщин уже в пере-
ходный период (в пременопаузе) 
начинают развиваться взаимо-
связанные сосудистые и метабо-
лические изменения, такие как 
увеличение веса, нарушение ли-
пидного и углеводного обмена, а 
также эндотелиальная дисфунк-
ция [2]. Андроидное ожирение, 
связанное с наступлением мено-
паузы, способствует повышению 
резистентности к инсулину на 
периферии наряду с повышени-
ем уровня артериального давле-
ния (АД) и ухудшением липид-
ного профиля. Прослеживается 
четкая взаимосвязь между дли-
тельностью постменопаузы и 
уровнем АД, поскольку парал-
лельно с изменением гормональ-
ного статуса происходит увели-
чение симпатического тонуса, 
активация ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС) 
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и повышение чувствительности 
к соли у женщин. С клинической 
точки зрения отсутствие контро-
ля над высоким уровнем АД яв-
ляется одним из самых важных 
сердечно-сосудистых факторов 
риска у женщин в постменопау-
зе, так как риск развития ССЗ 
повышается в 4 раза по сравне-
нию с лицами того же возраста с 
нормальным уровнем АД. Только 
что опубликованные результаты 
крупного популяционного ис-
следования еще раз подтвержда-
ют важность снижения уровня 
АД у женщин для сокращения 
сердечно-сосудистого риска по 
сравнению с мужчинами [3].
В последние годы в ряде работ по-
лучены интересные результаты, 
свидетельствующие о том, что на-
личие вазомоторных симптомов 
у женщин в постменопаузе кор-
релирует с повышенным риском 
ССЗ, углеводными  и липидными 
нарушениями. Так, G.-C. M. Gast 
и соавт. [4], наблюдавшие с 1995 
по 2000 г. когорту женщин (n = 
10 787) в возрасте 46–64 лет в 
Швеции и Дании, выявили, что 
вазомоторные проявления кор-
релировали с повышением риска 
ССЗ с величиной индекса массы 
тела (ИМТ), уровнем холестерина 
и гипертензией по сравнению с 
теми, у кого эти симптомы отсут-
ствовали. В исследовании SWAN 
(Women’s Health Across the Nation) 
у женщин с приливами с большей 
вероятностью выявлялись такие 
латентные нарушения, как эн-
дотелиальная дисфункция или 
кальцификация аорты, по срав-
нению с женщинами без прили-
вов [5]. Кроме того, женщины в 
постменопаузе с вазомоторными 
симптомами демонстрировали 
более высокий уровень систоли-
ческого АД не только в дневное 
время, но также и во время ноч-
ного сна, по сравнению со свер-
стницами, не имевшими сим-
птомов. Показано, что у женщин 
с менопаузальными проявлени-
ями наблюдается более низкий 
уровень антиоксидантной ак-
тивности плазмы, а именно: сни-
женные концентрации сульфги-
дрильных групп и более высокие 
значения липопероксидов, чем 

у женщин без приливов. Таким 
образом, приливы у женщин в 
постменопаузе коррелируют с на-
личием оксидативного стресса, в 
свою очередь связанного с повы-
шением риска ССЗ.
Можно предположить, что на-
личие выраженных приливов 
является индикатором латентно 
протекающих ССЗ и способству-
ет значительно более высокому 
пожизненному риску неблаго-
приятных событий со стороны 
сердечно-сосудистой системы 
у женщин в постменопаузе [6]. 
Этот факт может объяснять, по 
крайней мере частично, отрица-
тельное влияние или отсутствие 
какого-либо эффекта замести-
тельной гормональной терапии 
(ЗГТ) на ССЗ в тех испытаниях, 
где терапия была назначена в 
основном пожилым женщинам 
без вазомоторных симптомов, 
в то время как результаты ЗГТ 
были положительными (значи-
мое снижение числа сердечно-
сосудистых осложнений) в на-
блюдательных исследованиях, 
в которых здоровые женщины 
в переходном периоде получали 
терапию в связи с вазомоторны-
ми симптомами.
Эстрогены могут оказывать как 
положительное, так и отрица-
тельное действие на сердечно-
сосудистую систему [7]. Так, 
эстрогены оказывают позитив-
ное влияние на липидный про-
филь в виде снижения уровня 
общего холестерина (ХС), холе-
стерина липопротеидов низкой 
плотности (ХС ЛПНП), липо-
протеина (а) и аполипопротеи-
на, повышения уровня холесте-
рина липопротеидов высокой 
плотности (ХС ЛПВП). На эн-
дотелиальную функцию эстро-
гены воздействуют следующим 
образом:
 ■ подавляют апоптоз и пролифе-

рацию гладкомышечных кле-
ток стенки сосуда, возникаю-
щую в ответ на повреждение; 

 ■ оказывают противовоспали-
тельное и антиоксидантное 
действие; 

 ■ увеличивают продукцию про-
стациклина и оксида азота; 

 ■ блокируют кальциевые каналы. 

Эстрогены уменьшают содержа-
ние ангиотензин-превращающего 
фермента (АПФ) в плазме крови. 
В регуляции активности симпа-
тической нервной системы (СНС) 
эстрогены также принимают не-
посредственное участие. Кроме 
того, эстрогены способны увели-
чивать секрецию инсулина и по-
вышать чувствительность к нему. 
Эстрогены могут напрямую дей-
ствовать на сердце посредством 
эстрогеновых рецепторов (ЭР), 
два из которых известны как ЭР-α 
и ЭР-β [7]. В настоящее время из-
вестно, что эффективность воз-
действия эстрогенов на сосуды 
зависит от состояния сосудистой 
стенки, а также наличия и выра-
женности атеросклеротического 
процесса. Экспрессия рецеп-
торов эстрогенов уменьшена в 
атеросклеротических бляшках, 
что ведет к снижению или отсут-
ствию их влияния на пораженные 
атеросклеротические артерии 
[8]. Более того, эффекты воздей-
ствия эстрогенов посредством 
м а т р и к с -м е т а л л о п р о т е и н а з 
могут различаться в зависи-
мости от исходного состояния 
сосудов: так, в артериях, пора-
женных атеросклерозом, риск 
возникновения надрыва и раз-
рыва фиброзной покрышки 
бляшки повышается [9].
Несмотря на имеющиеся данные, 
многие аспекты влияния эстроге-
нов на сердечно-сосудистую си-
стему остаются невыясненными. 
Особенно важно дальнейшее из-
учение влияния гормонов в пре- 
и постменопаузальном периоде. 
По данным Фрамингемского 
исследования было выявлено, 
что число сердечно-сосудистых 
осложнений в период постмено-
паузы увеличилось в 2,6 раза в 
сравнении с пременопаузой [10]. 
Риск развития ССЗ, связанный 
с наступлением хирургической 
менопаузы, увеличивался в 2,7 
раза по сравнению с периодом 
пременопаузы у женщин того же 
возраста (p < 0,01) и был в 2,2 раза 
выше, чем у женщин с естествен-
ной менопаузой. Применение 
гормональной терапии в этом 
периоде, возможно, обеспечит 
дополнительные преимущества 
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в снижении риска сердечно-
сосудистых осложнений. Так как 
современные препараты для гор-
мональной терапии отличают-
ся по содержанию эстрогенов и 
прогестинового компонента, тре-
буется дальнейшие изучение их 
влияния на сердечно-сосудистую 
систему. В состав препаратов для 
комбинированной гормональной 
терапии входят прогестагены, 
необходимые для профилак-
тики гиперплазии эндометрия 
(циклический или постоянный 
режим), которые могут ослаблять 
или нивелировать благоприят-
ные эффекты эстрогенов. Важно 
отметить, что именно прогеста-
геновый компонент определяет 
различия общих метаболических 
и клинических эффектов, вызы-
ваемых комбинированными гор-
мональными препаратами, что 
влияет на выбор того или иного 
средства [11–13]. Недавние обзор-
ные исследования показывают, 
что идеальные фармакологиче-
ские свойства синтетического 
прогестина должны как можно 
больше соответствовать свой-
ствам прогестерона [14–16]. 
Прогестерон – гормон желтого 
тела – снижает тонус артериол, 
пролиферацию гладкомышечных 
клеток коронарных артерий, бло-
кирует медленные кальциевые 
каналы. В почках прогестерон 
уменьшает реабсорбцию ионов 
натрия. Кроме того, он оказы-
вает позитивное влияние на ли-
пидный обмен, снижает уровни 
триглицеридов (ТГ) и холестери-
на липопротеидов очень низкой 
плотности (ХС ЛПОНП). Про-
гестерон, также участвуя в регу-
ляции свертывающей системы 
крови, снижает уровень анти-
тромбина III и концентрацию 
фактора VIII. Прогестерон взаи-
модействует с PPARγ рецептора-
ми адипоцитов висцерального 
жира, повышая таким образом 
чувствительность перифериче-
ских тканей к инсулину. Кроме 
того, он участвует в дифферен-
цировке адипоцитов, препят-
ствуя развитию висцерального 
ожирения. 
Наиболее близок к прогестерону 
дроспиренон – прогестин, об-

ладающий антиминералокорти-
коидными и антиандрогенными 
свойствами. Известно, что его 
антиминералокортикоидная ак-
тивность превосходит таковую 
известного антагониста альдо-
стерона – спиронолактона. Не 
менее важным свойством дро-
спиренона является  воздействие 
на висцеральную жировую ткань 
и дифференцировку адипоцитов, 
которое препятствует увеличе-
нию объема висцерального жира, 
нормализует чувствительность к 
инсулину и липидный обмен. Эти 
свойства дроспиренона крайне 
важны для профилактики ме-
таболического синдрома (МС) и 
артериальной гипертонии (АГ) у 
женщин в ранней постменопау-
зе. В связи с этим представляет 
интерес исследование влияния 
комбинированной гормональ-
ной терапии, включающей наря-
ду с эстрогеном дроспиренон, на 
АД, липидный обмен, состояние 
микроциркуляции и сосудистой 
стенки у женщин в пре- и пост-
менопаузе.
Целью нашего исследования яви-
лось изучение влияния гормо-
нальной терапии, содержащей 
низкодозированный эстроген и 
дроспиренон, на уровень АД, ме-
таболический статус, психоэмо-
циональные, вегетативные рас-
стройства и липидный профиль у 
женщин в пре- и постменопаузе.

Материалы и методы
Было обследовано 178 женщин 
с диагностированным наруше-
нием менструальной функции 
(пременопауза, постменопауза) в 
сочетании с климактерическим 
синдромом. Средний возраст 
пациенток составил 49,6 ± 5,63 
года. Средняя продолжитель-
ность менопаузы составила 5,02 ± 
4,39 года. Критерии включения: 
возраст от 43 до 58 лет; дефицит 
эстрогенов, подтвержденный 
повышением уровня ФСГ более 
30 мМЕ/л; наличие жалоб, пред-
ставленных симптомокомплек-
сом дефицита эстрогенов; согла-
сие женщин на использование 
гормональной терапии и отсут-
ствие противопоказаний для 
ЗГТ.

Для комплексной оценки из-
менений в психоэмоциональ-
ной сфере, оценки состояния 
сердечно-сосудистой системы, 
вегетативной регуляции, каче-
ства жизни с учетом особенно-
стей гормонального профиля 
при применении различных ре-
жимов ЗГТ, установления корре-
ляционных связей, а также для 
обоснования выбора оптималь-
ных режимов ЗГТ обследованные 
женщины были распределены на 
группы в соответствии с характе-
ром проводимой терапии. 
Первую (I) группу составили 
64 женщины в пременопаузе, 
желающие принимать оральный 
контрацептив, с жалобами на ва-
зомоторные, психоэмоциональ-
ные нарушения. Средний воз-
раст пациенток составил 43,0 ± 
5,9 года. Терапия в данной груп-
пе проводилась препаратом Джес 
(Schering, Германия). Джес содер-
жит этинилэстрадиол 20 мкг и 
дроспиренон 3 мг. Препарат Джес 
принимают по 1 таблетке в день в 
течение 28 дней, по схеме 24 + 4. 
Во вторую (II) группу вошли 
43 женщины в постменопаузе, 
предъявляющие урогениталь-
ные, вазомоторные, психоэмо-
циональные жалобы, желающие 
принимать ЗГТ и не имеющие 
противопоказаний к ней. Сред-
ний возраст пациенток составил 
52,0 ± 5,03 года. Терапия в данной 
группе проводилась препаратом 
Анжелик (Schering, Германия). 
Анжелик представляет собой 
комбинацию 1мг 17-β-эстрадиола 
и 2 мг дроспиренона. Схема при-
ема – по 1 таблетке ежедневно в 
непрерывном режиме. 
Курс проводимой терапии в 
обеих группах составил 12 ме-
сяцев. Каждая группа включала 
в себя группы контроля (Ia, IIa), 
состоящие из пациенток, не полу-
чающих гормональную терапию. 
В Ia группу вошли 46 пациенток, 
средний возраст которых соста-
вил 45,0 ± 4,9 года. Во IIа группу 
вошли 25 пациенток, средний воз-
раст которых составил 52,6 ± 6,01 
года. Женщины в этих группах не 
получали гормональную терапию. 
При изучении анамнеза пациен-
ток I группы было установлено, 
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что средний возраст наступления 
пременопаузы составил 49,0 ± 2,6 
года, в группе сравнения Ia соста-
вил 48,3 ± 5,0 года. Средний воз-
раст наступления менопаузы во II 
группе составил 47,1 ± 5,9 года, во 
IIа группе – 43,8 ± 4,6 года. Продол-
жительность постменопаузы во II 
группе составляла 3,8 ± 3,2 года, во 
IIа группе – 8,8 ± 5,1 года (табл. 1).
Все наблюдаемые женщины на-
ходились в состоянии премено-
паузы и постменопаузы и имели 
соответствующие жалобы, обу-
словленные дефицитом эстроге-
нов. Среди жалоб преобладали 
приливы жара (90%), потливость 
(65%), головные боли напряжения 
(50%), перебои в работе сердца, 
гипервентиляционный синдром 
(35%) (чувство нехватки возду-
ха), гастроинтестинальный дис-
комфорт. Отмечались также пси-
хоэмоциональные нарушения в 
виде снижения фона настроения, 
раздражительности, выражен-
ной слабости, немотивированной 
тревоги в той или иной степени. 
Астенические жалобы и нарушен-
ный сон беспокоили 70% больных. 
В исследование не были включе-
ны пациентки с АГ III степени 
(АД > 180/110 мм рт. ст.); симпто-
матическими артериальными 
гипертензиями; ишемической 
болезнью сердца; острым нару-
шением мозгового кровообраще-
ния или преходящим нарушени-
ем мозгового кровообращения 

в анамнезе; сахарным диабетом 
1 и 2 типа; сопутствующими за-
болеваниями, требующими до-
полнительной терапии и затруд-
няющими оценку эффективности 
и переносимости препаратов; тя-
желыми заболеваниями печени; 
уровнем креатинина сыворот-
ки крови 200 мкмоль/л и выше,  
уровнем калия сыворотки крови 
более 5,0 ммоль/л; с подтвержден-
ным или предполагаемым диа-
гнозом рака молочной железы; 
подтвержденным или предпо-
лагаемым диагнозом эстроген-
зависимого предракового забо-
левания или эстрогензависимой 
злокачественной опухоли; веноз-
ными и артериальными тромбо-
зами и тромбоэмболиями в анам-
незе; кровотечениями из половых 
путей неясной этиологии; выра-
женной гипертриглицеридемией 
(более 5 ммоль/л).
Всем пациентам проводилось 
стандартное общеклиническое 
обследование с определением ан-
тропометрических параметров, 
гинекологическое обследование 
(включая мазок на онкоцитоло-
гию). Лабораторные исследова-
ния включали изучение липид-
ного спектра, уровня глюкозы, 
мочевой кислоты, аспарагиновой 
и аланиновой печеночных транс-
аминаз, креатинфосфокиназы, пе-
роральный тест на толерантность 
к глюкозе, общий анализ крови, 
гормональный анализ крови, ис-

следовалась гемостазиограмма.
При гинекологическом исследо-
вании дополнительно проводи-
лась маммография, УЗИ органов 
малого таза для определения про-
тивопоказаний к назначению гор-
мональной терапии. При обследо-
вании также проводили офисное 
измерение АД, ЭКГ. Всем женщи-
нам проводилось анкетирование 
с использованием теста Бека для 
оценки выраженности депрессив-
ных расстройств, теста Спилбер-
гера, вопросник для выявления 
признаков вегетативных измене-
ний, изучение модифицированно-
го менопаузального индекса.
Статистическую обработку дан-
ных проводили с использовани-
ем пакета программ Stat Soft Ins. 
(США) Statistica 6,0 для Microsoft  
Windows. Все показатели про-
веряли на соответствие нор-
мальному распределению. Ис-
пользовали параметрический 
t-критерий Стьюдента. Результа-
ты представлены в виде среднего 
арифметического значения и его 
среднеквадратичного отклонения 
(М ± σ) в виде медианы, или в виде 
процента больных из анализируе-
мой группы. Сравнение групп по 
количественным и порядковым 
признакам проводилось непара-
метрическим методом с использо-
ванием критерия Манна – Уитни. 
Сравнение результатов лечения 
внутри групп проводилось с ис-
пользованием критерия Вилкоксо-

Показатель
Группы

I (n = 64) Ia (n = 46) II (n = 43) IIа (n = 25)
Возраст пациентов (лет) 43,0 ± 5,9 45,0 ± 4,9 52,0 ± 5,0 52,6 ± 6,0
Рост (см) 163,8 ± 4,9 163,3 ± 5,5 163,2 ± 4,9 162,8 ± 5,5
Вес (кг) 66,0 ± 10,8 72,7 ± 15,9 73,4 ± 14,1 74,3 ± 15,3
Окружность талии (см) 81,9 ± 10,2 85,7 ± 12,9 84,4 ± 13,4 97,0 ± 9,5
ИМТ (кг/м2) 25,2 ± 4,8 27,0 ± 6,0 27,37 ± 4,7 27,6 ± 6,7
САД (мм рт. ст.) 125,3 ± 12,9 122,4 ± 5,4 140,8 ± 5,0 138,3 ± 5,1
ДАД (мм рт. ст.) 73,1 ± 5,9 78,4 ± 3,4 77,8 ± 5,0 83,0 ± 2,1
АГ I степени (%) 50,2 50,3 54,2 41,7
АГ II степени (%) 8,8 6 5,9 3
АГ (абс/%) 38/58 26/56 26/60 15/58
ХС (ммоль/л) 5,9 ± 1,0 5,8 ± 1,4 6,1 ± 1,0 6,2 ± 0,7
ХС ЛПНП  (ммоль/л) 3,7 ± 0,8 3,6 ± 0,7 3,9 ± 0,9 3,3 ± 0,8
ХС ЛПВП  (ммоль/л) 1,6 ± 0,1 1,5 ± 0,1 1,5 ± 0,2 1,5 ± 0,1
ТГ (ммоль/л) 1,1 ± 0,4 1,3 ± 1,1 1,2 ± 0,6 1,4 ± 0,2

Таблица 1. Клиническая характеристика женщин, включенных в исследование



34

Профилактика ССЗ

рована у 9% пациенток, через 
12 месяцев наблюдения уже у 5%. 
Во II исследуемой группе (паци-
енты, принимавшие Анжелик) 
наблюдалась положительная ди-
намика на фоне приема ЗГТ. Так, 
АГ I степени исходно отмечена в 
54%, через 12 месяцев наблюде-
ния – в 49% случаев; АГ II степе-
ни исходно выявлена в 6%, через 
12 месяцев – в 4% случаев. Таким 
образом, количество женщин в 
I и II группах с АГ (АД ≥ 140/90 
мм рт. ст.) достоверно уменьши-
лось через 12 месяцев приема гор-
мональной терапии, содержащей 
низкодозированный эстроген и 
дроспиренон (p < 0,005). Поло-
жительная динамика АД связана, 
по всей вероятности, с влиянием 
эстрогенов на реактивность со-
судистой стенки и с антиминера-
локортикоидным эффектом дро-
спиренона, входящего в состав 
назначаемых препаратов. 
При анализе динамики показате-
лей АД в группах сравнения (Iа, 
IIа) установлена тенденция к его 
повышению. Нормальные пока-
затели до начала исследования 
наблюдались у 43% в Iа группе 
женщин в пременопаузе и у 55% 
женщин во IIа группе у женщин 
в постменопаузе. Через 12 меся-
цев наблюдения в данных группах 
нормальные показатели АД соста-
вили 42% в Ia группе и 50% во IIа 
группе соответственно. При этом 
АГ I степени в Iа группе исходно 
наблюдалась у 50% пациентов, 
через 12 месяцев наблюдения уже 
у 52%. Количество женщин в кон-
трольной Iа группе пациенток в 
пременопаузе с АГ II степени через 
12 месяцев наблюдения увеличи-
лось на 1%. АД у пациенток в IIa 
группе контроля в постменопаузе, 
которые не принимали ЗГТ, также 
имело тенденцию к увеличению. 
Количество женщин с АГ I степе-
ни возросло на 2%, с АГ II степени 
увеличилось на 1% (рис. 1).
При офисном измерении АД в 
среднем уровень САД в I группе 
пациенток, принимавших Джес, 
снизился на 7,5 мм рт. ст., уро-
вень ДАД в среднем уменьшился 
на 1,9 мм рт. ст., в то время как 
в Iа группе контроля женщин в 
пременопаузе выявлено увеличе-

I гр. 
исх.

II гр. 
исх.

I гр. 
через

12 мес.

II гр. 
через

12 мес.

Iа гр. 
через

12 мес.

IIа гр. 
через

12 мес.

Iа гр. 
исх.

IIа гр. 
исх.

**

120

100

80

60

40

20

0

  АГ I ст.
  АГ II  ст.
  Норма

Рис. 1. Процентное соотношение показателей АД до и после терапии в исследуемых группах
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Рис. 2. Динамика АД через 12 месяцев в исследуемых группах

Рис. 3. Динамика массы тела через 12 месяцев в исследуемых группах

на. Различия считали достоверны-
ми при уровне значимости р ≤ 0,05. 

Результаты
Исходно выявлено, что в I группе 
(пациенты, принимавшие Джес) 

до начала исследования АГ I сте-
пени зарегистрирована у 50%, 
через 12 месяцев количество па-
циентов с АГ уменьшилось до 
38%. АГ II степени в этой группе 
пациентов исходно зарегистри-
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ние САД в среднем на 1,6 мм рт. 
ст. и ДАД в среднем повысилось 
на 0,3 мм рт. ст. Во II группе на 
фоне приема препарата Анже-
лик отмечалось снижение САД в 
среднем на 8,2 мм рт. ст., ДАД в 
среднем уменьшилось на 2,5 мм 
рт. ст. В контрольной IIа груп-
пе пациенток, не принимавших 
ЗГТ, отмечалось увеличение САД 
в среднем на 0,9 мм рт. ст. и ДАД 
в среднем на 1,8 мм рт. ст. (p < 
0,005) (рис. 2).
Через 12 месяцев в I и во II груп-
пах также выявлено достоверное 
снижение массы тела. В I группе 
пациенток в пременопаузе, при-
нимавших Джес, вес снизился 
в среднем на 3,0 кг, напротив, в 
Ia группе масса тела повысилась 
в среднем на 4,9 кг (p < 0,005). 
У женщин в постменопаузе во 
II группе пациенток, принимав-
ших Анжелик, вес уменьшился 
в среднем на 3,3 кг (p < 0,005). 
В контрольной IIа группе жен-
щин в постменопаузе отмечалось 
увеличение массы тела в среднем 
на 3,2 кг (p < 0,005) (рис. 3).
В целом анализ динамики изме-
нения веса показал, что на фоне 
приема орального контрацепти-
ва Джес и препарата для ЗГТ Ан-
желик вес у женщин не только не 
увеличивался, но и отмечалось 
достоверное снижение данного 
показателя в отличие от женщин, 
которые не принимали гормо-
нальную терапию, содержащую 
эстроген/дроспиренон. 
При исследовании динамики 
показателя окружности талии 
(ОТ) выявлено, что в I группе у 
женщин в пременопаузе на фоне 
приема препарата Джес через 
12 месяцев показатель ОТ снизил-
ся в среднем на 3,7 см (p < 0,005), 
и напротив, в Iа группе контроля 
пременопаузальных женщин по-
казатель ОТ через 12 месяцев на-
блюдения увеличился на 2,8 см 
(p < 0,005). Во II группе у женщин 
в постменопаузе, получавших 
препарат Анжелик, показатель 
ОТ через 12 месяцев уменьшился 
на 5,2 см (p < 0,005); в контроль-
ной IIа группе (женщины в пост-
менопаузе, не принимавшие ЗГТ) 
показатель ОТ увеличился в сред-
нем на 7,8 см (p < 0,005) (рис. 4).

При исследовании показателя 
ИМТ в группах в I группе жен-
щин в пременопаузе отмечалось 
уменьшение в среднем с 25,2 ± 
1,7 кг/м2 до 24,8 ± 1,0 кг/м2. 
Во II группе женщин, принимав-
ших Анжелик, через 12 месяцев 
наблюдения также отмечалось 
снижение показателя ИМТ в 
среднем с 27,3 ± 1,4кг/м2 до 25,6 ± 
1,2 кг/м2 (р < 0,005). В группе срав-
нения Ia женщин в пременопаузе 
показатель ИМТ увеличился в 
среднем с 26,0 ± 1,0 кг/м2 до 26,8 ± 
1,2 кг/м2. Во IIа группе контроля 
женщин в постменопаузе пока-
затель ИМТ через 12 месяцев на-
блюдения увеличился в среднем 
с 26,6 ± 1,5 кг/м2 до 28,0 ± 1,5 кг/м2 
(р < 0,005).
Мы также оценивали влияние 
гормональной терапии на ли-
пидный спектр крови у наших 
пациенток. У женщин, получав-
ших гормональную терапию в I 
и во II группах, отмечено досто-
верное снижение показателей 
общего холестерина (ХС), холе-
стерина липопротеидов низкой 
плотности (ХС ЛПНП). При оцен-
ке динамики через 12 месяцев в 
липидном спектре отмечалось 
снижение уровня общего ХС в 
I группе у женщин в премено-
паузе на 8% (в среднем на 0,45 
ммоль/л). В Iа группе сравнения 
женщин в пременопаузе выявле-
но увеличение показателя обще-
го холестерина на 0,2% (в среднем 
на 0,01 ммоль/л) (р < 0,005). Во 

II группе женщин в постмено-
паузе, принимавших Анжелик, 
отмечалось снижение показателя 
общего ХС на 4% (0,27 ммоль/л) 
(р < 0,005), а в группе IIа контроля 
женщин в постменопаузе отмеча-
лось увеличение этого показателя 
на 2% (0,1 ммоль/л) (р < 0,005). При 
анализе динамики показателя ХС 
ЛПНП в I группе женщин в пре-
менопаузе, принимающих Джес, 
отмечено снижение этого по-
казателя через 12 месяцев на 5% 
(0,2 ммоль/л) (р < 0,005), когда в 
Iа группе женщин в пременопаузе 
отмечено увеличение ХС ЛПНП 
на 3% (в среднем 0,1 ммоль/л) 
(р < 0,005). Во II группе женщин, 
принимающих Анжелик, через 
12 месяцев выявлено увеличение 
ХС ЛПНП на 12% (0,45 ммоль/л) 
(р < 0,005). В IIа группе женщин 
в постменопаузе наблюдалось 
увеличение уровня ХС ЛПНП 
на 11% (0,35 ммоль/л) (р < 0,005). 
В группах пациенток, получавших 
Джес и Анжелик, также отмечена 
тенденция к увеличению уровня 
холестерина липопротеидов вы-
сокой плотности (ХС ЛПВП) и 
снижение уровня триглицеридов 
(ТГ), которые не имели статисти-
ческой значимости. Так, показа-
тель ХС ЛПВП в I группе женщин 
в пременопаузе увеличился на 
19%, во II группе женщин, при-
нимающих Анжелик, увеличил-
ся на 9% через 12 месяцев. Уро-
вень ТГ также имел тенденцию 
к снижению в I и II группах: 
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Рис. 4. Динамика объема талии через 12 месяцев в исследуемых группах
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в I группе женщин в пременопау-
зе, принимавших Джес, этот пока-
затель через 12 месяцев снизился в 
среднем с 1,1 ± 0,4 ммоль/л до 1,1 ± 
0,5 ммоль/л, во II группе женщин 
в постменопаузе, принимавших 
Анжелик, уровень ТГ снизился в 
среднем с 1,3 ± 1,1ммоль/л до 1,4 ± 

0,7ммоль/л. В Iа группе женщин в 
пременопаузе уровень ТГ увели-
чился с 1,2 ± 0,6ммоль/л до 1,3 ± 
0,47 ммоль, в IIа группе женщин 
в постменопаузе не принимавших 
ЗГТ, уровень ТГ увеличился в 
среднем с 1,4 ± 0,2 ммоль/л до 1,5 ± 
0,4 ммоль/л через 12 месяцев. 

Таким образом, в Ia и IIa груп-
пах сравнения пациенток отме-
чалось достоверное увеличение 
уровня атерогенных фракций и 
недостоверное снижение уровня 
ЛПВП-холестерина (рис. 5). В про-
веденном исследовании не было 
обнаружено достоверных изме-
нений уровня глюкозы натощак, 
а также изменений постпранди-
ального уровня глюкозы при про-
ведении перорального теста толе-
рантности к глюкозе.
В задачи нашего исследования 
также входила оценка влияния 
приема орального контрацеп-
тива Джес и препарата для ЗГТ 
Анжелик на выраженность кли-
мактерического синдрома. Оцен-
ка тяжести климактерического 
синдрома проводилась при по-
мощи модифицированного ме-
нопаузального индекса (ММИ) 
в баллах, симптомокомплексы 
которого оценивались по отдель-
ности. При анализе данных было 
выявлено отсутствие достовер-
ных различий между группами по 
нейровегетативным симптомам, 
обменно-эндокринные преобла-
дали у пациенток I и IIа групп, а 
психоэмоциональные у пациен-
ток II и IIа групп. Через 12 меся-
цев у пациенток в пременопаузе 
I группы, принимавших Джес, 
нейровегетативные нарушения у 
93% (60) практически отсутство-
вали, при этом средний балл вы-
раженности нейровегетативных 
симптомов снизился с 15,2 ± 0,7 
до 1,2 ± 0,4 балла (р < 0,05). Пси-
хоэмоциональные нарушения в 
этой группе через 12 месяцев от-
сутствовали у 80% (51) женщин, 
средний балл уменьшился с 10,0 ±
0,7 баллов до 1,5 ± 0,2 баллов. 
Обменно-эндокринные наруше-
ния у женщин в пременопаузе, 
принимавших Джес, через 12 
месяцев уменьшились с 4,3 ± 0,2 
до 1,1 ± 0,2 балла (р < 0,05). В Iа 
группе сравнения женщин в пре-
менопаузе через 12 месяцев при 
анализе динамики нейровегета-
тивных, психоэмоциональных и 
обменно-эндокринных наруше-
ний положительной динамики 
не наблюдалось. Средний балл 
нейровегетативных нару ше-
ний остался приблизительно на 
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Рис. 5. Динамика липидного обмена (%) через 12 месяцев в исследуемых группах
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прежнем уровне при исходном 
значении в среднем 16,4 ± 0,5 
балла и через 12 месяцев равном 
16,6 ± 0,5 балла. Через 12 меся-
цев наблюдения отмечено, что 
уровень выраженности обменно-
эндокринных нарушений увели-
чился в среднем с 3,8 ± 0,5 до 4,2 ± 
0,4 балла, средний балл психоэ-
моциональных нарушений уве-
личился с 11,6 ± 0,4 до 15,0 ± 0,3 
балла (р < 0,05). Во II группе жен-
щин в постменопаузе, принимав-
ших Анжелик, через 12 месяцев 
наблюдалось уменьшение нейро-
вегетативных, психоэмоциональ-
ных и обменно-эндокринных 
нарушений. Средний балл ней-
ровегетативных нарушений через 
12 месяцев снизился с 19,4 ± 
0,4 до 3,3 ± 0,5 балла, обменно-
эндокринных нарушений в сред-
нем уменьшился с 4,3 ± 0,4 до 1,1 ± 
0,2 балла, психоэмоциональных 
нарушений в среднем снизил-
ся с 13,0 ± 0,6 до 1,6 ± 0,3 балла 
(р < 0,05). В IIа группе женщин, не 
принимавших заместительную 
гормональную терапию, через 
12 месяцев средний балл нейро-
вегетативных нарушений повы-
сился с 20,0 ± 0,5 балла до 25 ± 
0,5 балла, средний балл обменно-
эндокринных нарушений увели-
чился с 4,8 ± 0,5 балла до 6,0 ± 0,5 
балла, средний балл психоэмо-
циональных нарушений через 12 
месяцев увеличился с 12,4 ± 0,5 
балла до 18,0 ± 0,5 (р < 0,05). Таким 
образом, через год наблюдения 
выраженность всех симптомов в 
группе женщин в постменопаузе 

без ЗГТ значительно увеличилась. 
При анализе общего среднего 
балла ММИ в I группе женщин, 
принимающих Джес, при исхо-
дном среднем значении 29,5 ± 1,7 
балла через 12 месяцев отмеча-
лось его снижение до 3,8 ± 0,3 (р < 
0,05). В Iа группе наблюдения ис-
ходно общий средний балл ММИ 
исходно составил 31,8 ± 0,5 балла, 
через 12 месяцев наблюдения уве-
личился до 35,8 ± 0,8 балла (р < 
0,05). Во II группе женщин в пост-
менопаузе, принимавших Ан-
желик, исходно этот показатель 
составил 36,7 ± 0,2 балла, а через 
12 месяцев снизился до 6,0 ± 0,3 
(р < 0,05). В группе контроля IIа 
женщин в постменопаузе отмеча-
лось увеличение общего среднего 
балла ММИ с 37,2 ± 0,2 балла до 
11,8 ± 0,5 баллов (р < 0,05) (рис. 6).
Помимо ММИ для оценки ве-
гетативных расстройств нами 
использовался вопросник, раз-
работанный в отделе патологии 
вегетативной нервной системы 
под руководством А.М. Вейна. До 
начала исследования все женщи-
ны, по данным опросника, набра-
ли более 15 баллов, что является 
показателем вегето-сосудистой 
дисфункции. Средний балл ве-
гетативной дисфункции исходно 
в I группе, принимавших Джес, 
составил 17,5 ± 2,26, а через 12 
месяцев снизился до 11,4 ± 0,34 
(р < 0,05). В Iа группе женщин в 
пременопаузе через 12 месяцев 
наблюдения средний балл уве-
личился с 16,5 ± 3,5 до 16,9 ± 3,7 
(р < 0,05). Во II группе пациен-
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Рис. 7. Динамика среднего балла вегетативной 
дисфункции через 12 месяцев в исследуемых группах

Рис. 8. Исследование степени выраженности 
депрессивных расстройств с применением анкеты Бека 
(средний балл по шкале Бека)

Рис. 9. Выявление личностной и реактивной тревожности (результаты теста Спилбергера) через 12 месяцев в исследуемых группах

тов, принимавших Анжелик, 
выявлено снижение показате-
ля вегетативной дисфункции 
в среднем с 20,8 ± 4,2 до 12,7 ± 
3,8 (р < 0,05). В группе сравне-
ния IIа женщин, не получав-
ших ЗГТ, средний балл через 
12 месяцев увеличился с 19,4 ± 
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1,6 до 20,2 ± 4,2 (р < 0,05) (рис. 7).
Манифестация климактериче-
ского синдрома в виде приливов, 
повышенной потливости, раз-
дражительности, эмоциональной 
лабильности, вызывает развитие 
психосоциального стресса, кото-
рый характеризуется головными 
болями напряжения, понижен-
ной концентрацией внимания, 
бессонницей, депрессивными 
симптомами [25]. В нашем иссле-
довании мы оценивали эмоцио-
нальное состояние пациенток и 
степень выраженности депрес-
сивных расстройств с помощью 
анкеты Бека. При оценке психо-
логического статуса мы выяви-
ли, что в исследуемых группах у 
большинства пациенток наблюда-
ются депрессивные расстройства 
различной степени выраженно-
сти. Наличие депрессивных рас-
стройств в период пре- и пост-
менопаузы можно объяснить как 
прямым эффектом гипоэстро-
гении вследствие недостаточ-
ного эстрогенного влияния на 
структуры центральной нервной 
системы, так и выраженностью 
вазомоторных симптомов. Через 
12 месяцев выраженность депрес-
сивных расстройств уменьшилась 
в группах пациентов, принимав-
ших Джес и Анжелик. Положи-
тельный эффект наблюдался уже 
через 3 месяца. Средний балл в I 
группе женщин, принимавших 
Джес, снизился с 19,14 ± 0,09, что 
соответствует умеренно-мягкой 
степени выраженности, до 13,3 ± 

0,1 (р < 0,05) (мягкая степень вы-
раженности расстройств). Во II 
группе пациентов в постменопау-
зе, принимавших Анжелик, сред-
ний балл через 12 месяцев снизил-
ся с 28,2 ± 0,03 до 14,9 ± 0,03 (р < 
0,05) (умеренно-мягкая степень 
выраженности). В группах срав-
нения Iа, IIа степень выражен-
ности депрессивных расстройств 
через 12 месяцев практически не 
изменилась (рис. 8).
Для выявления личностной и ре-
активной тревожности пациенток 
нами применялся тест Спилбер-
гера. Мы установили наличие той 
или иной степени тревожности 
у всех пациенток в исследуемых 
группах. В I и Iа группах преобла-
дала тревожность средней степе-
ни выраженности, во II и IIа груп-
пах – высокая степень. Через 12 
месяцев средний балл реактивной 
тревожности в I группе женщин 
в пременопаузе, принимавших 
Джес, снизился с 40,6 ± 0,8 до 29,3 ± 
0,2 балла. В группе сравнения Iа 
женщин в пременопаузе не от-
мечалось существенных измене-
ний этого показателя: исходно 
средний балл составил 41,2 ± 1,0, 
через 12 месяцев – 40,2 ± 0,5. Во II 
группе пациенток в постменопау-
зе, принимавших Анжелик, сред-
ний балл снизился с 42,8 ± 0,4 до 
30,0 ± 0,4. Во IIа группе сравнения 
женщин в постменопаузе пока-
затель реактивной тревожности 
в среднем увеличился с 35,5 ± 
0,1 до 36,0 ± 0,1 балла (рис. 9). 
В I группе, где исходно преоб-
ладали тревожные расстройства 
средней степени выраженности 
(64%), через 12 месяцев стали пре-
обладать расстройства низкой 
степени (70%). Средняя степень 
тревожности в этой группе, при-
нимавших Джес, снизилась на 
39%. Высокая степень тревож-
ности исходно составила 16% в 
этой группе пациенток, через 12 
месяцев высокая степень тревож-
ности наблюдалась лишь у 5%. 
В группе сравнения Iа женщин в 
пременопаузе степень выражен-
ности тревожных расстройств 
увеличилась через 12 месяцев. 
При этом низкая степень тре-
вожности уменьшилась на 8%, 
средняя – увеличилась на 6%, 

высокая – увеличилась на 2%. 
В постменопаузе в группе пациен-
ток, получающих Анжелик, низ-
кая степень увеличилась на 45%, 
средняя – увеличилась на 5%, вы-
сокая – снизилась на 50%. В груп-
пе сравнения IIа женщин в постме-
нопаузе без ЗГТ через 12 месяцев 
наблюдения стали доминировать 
расстройства высокой степени 
(60%) (рис. 10). Таким образом, на 
фоне приема как Джес, так и Ан-
желик, нами было отмечено суще-
ственное положительное влияние 
на выраженность тревожных рас-
стройств и депрессии.
На фоне назначения гормональ-
ной терапии не наблюдалось 
существенной динамики пока-
зателей креатинина, АСТ и АЛТ, 
калия, гемостазиограммы. По-
бочных эффектов, связанных с 
приемом препарата, не выявлено, 
абсолютное большинство паци-
ентов отметили хорошую перено-
симость препарата и отсутствие 
нежелательных явлений при его 
назначении. 

Обсуждение результатов
Результаты анализа нашей работы 
показали благоприятное влияние 
гормональной терапии комбини-
рованными препаратами, содер-
жащими низкие дозы эстрогена 
и дроспиренон, на уровень АД, 
висцеральное ожирение, метабо-
лический статус и вегетативные и 
психоэмоциональные симптомы – 
как у женщин в пременопаузе, 
принимавших Джес, так и у жен-
щин в ранние сроки постмено-
паузы с климактерическим син-
дромом, принимавших Анжелик. 
Уменьшение проявлений МС и АГ 
у женщин в пременопаузе и ран-
ней постменопаузе в нашем иссле-
довании, вероятно, обусловлено, в 
большей мере, воздействием про-
гестагена дроспиренона. В ходе 
работы было выявлено, что дро-
спиренон, как селективный бло-
катор альдостерона, в сочетании 
с натуральным эстрогеном, веро-
ятно, обеспечивает достоверное 
снижение как систолического, так 
и диастолического АД у женщин 
в постменопаузе с АГ. Особенно 
важно снижение систолическо-
го АД, так как именно оно свя-
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Рис. 10. Выявление личностной и реактивной 
тревожности (результаты теста Спилбергера, средний 
балл) через 12 месяцев в исследуемых группах
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зано с более высоким сердечно-
сосудистым риском по сравнению 
с диастолическим АД у женщин с 
АГ [17, 18]. Как известно, актива-
ция РААС под влиянием различ-
ных синтетических эстрогенов 
и прогестагенов способствует 
повышению содержания в орга-
низме натрия [19]. Повышенный 
уровень АД нормализуется, если 
эстрогены используются в ком-
бинации с тиазидными диурети-
ками или спиронолактоном, что 
свидетельствует о том, что эти 
сдвиги АД могут быть связаны с 
задержкой натрия. При исполь-
зовании дроспиренона в терапев-
тической дозе происходит немед-
ленная активация натрийуреза. 
Помимо потери натрия, сниже-
ние уровня АД свидетельствует о 
непосредственном влиянии дро-
спиренона на РААС сосудов, за-
ключающемся в повышении рас-
тяжимости артериальной стенки. 
Эти свойства особенно важны у 
женщин в пре- и постменопаузе 
с АГ, развитие которой у них, как 
известно, в определенной степени 
связано с повышением жестко-
сти стенок артерий [20]. В рандо-
мизированных плацебоконтро-
лируемых исследованиях было 

показано, что дроспиренон, явля-
ясь антагонистом альдостерона, 
оказывает значимое влияние на 
уровень АД у женщин в постме-
нопаузе, страдающих АГ. Исходно 
у женщин с нормальным уровнем 
АД не обнаружено значимых из-
менений показателей АД [19, 26]. 
В некоторых исследованиях с уча-
стием женщин в постменопаузе 
было показано, что применение 
ЗГТ связано с благоприятным 
воздействием на липидный про-
филь [21]. В нашем исследовании 
также через 12 месяцев на фоне 
заместительной гормональной 

терапии, содержащей дроспи-
ренон, отмечалась тенденция к 
снижению атерогенных фракций 
липидов и повышению ХС ЛПВП, 
улучшение метаболического ста-
туса. Результаты других исследо-
ваний, в которых проводилось 
сравнение эффективности моно-
терапии эстрадиолом и комбини-
рованным препаратом Анжелик 
у женщин в постменопаузе с МС 
и АГ, показали, что только тера-
пия препаратом Анжелик приво-
дила к снижению массы тела, в то 
время как монотерапия эстради-
олом, напротив, вызывала повы-
шение веса тела. Кроме того, была 
отмечена более существенная 
положительная динамика уров-
ня АД и показателей липидного 
обмена на фоне терапии препара-
том Анжелик в сравнении с моно-
терапией эстрадиолом. В то же 
время применение оральных кон-
трацептивов оказывает как бла-
гоприятное, так и отрицательное 
влияние на липидный профиль и, 
следовательно, на риск возникно-
вения атеросклероза. По данным 
K. Fotherby, при применении 
орального контрацептива, содер-
жащего 30 мкг этинилэстрадиола 
и 150 мкг левоноргестрела, было 

выявлено снижение ХС ЛПНП в 12 
и отсутствие изменений этого по-
казателя в 13 исследованиях [22]. 
В другом исследовании с трехфаз-
ным оральным контрацептивом, 
содержащем этинилэстрадиол и 
левоноргестрел, не было выявле-
но изменений в показателях ХС 
ЛПНП и ХС ЛПВП. При изучении 
влияния этинилэстрадиола в ком-
бинации с 150 мкг дезогестрела в 
15 исследованиях было показано 
повышение сывороточного ХС 
ЛПВП, в 4 не было выявлено из-
менений, а в 9 исследованиях не 
было выявлено изменений в по-

казателях ХС ЛПНП, в 2 наблю-
далось его снижение. Кроме того, 
дальнейшее изучение показало, 
что изменения в липидном спек-
тре не увеличиваются во время 
приема оральных контрацепти-
вов и возвращаются к своему ис-
ходному уровню после отмены 
препарата [23]. В нашем исследо-
вании отмечалась тенденция к 
повышению ХС ЛПВП в группе 
женщин, принимавших оральный 
контрацептив Джес, что обуслов-
лено положительным действием 
эстрогена и отсутствием антиан-
дрогенной активности дроспи-
ренона. Похожие результаты по 
влиянию на липидный спектр 
были получены в исследовании 
S. Taneepanichskul и соавт. при 
изучении комбинации 30 мкг 
этинилэстрадиола и 3 мг дроспи-
ренона [24], где выявили досто-
верное увеличение ХС ЛПВП на 
25,7%, а также достоверное сни-
жение ХС ЛПНП на 9,9% в срав-
нении с исходным уровнем через 
6 месяцев. 
Таким образом, наша работа по-
казала положительное влияние 
приема орального контрацеп-
тива Джес и препарата для ЗГТ 
Анжелик на уровень АД, метабо-
лический статус, выраженность 
климактерического синдрома, ли-
пидный профиль у наблюдаемых 
женщин в пременопаузе и ранней 
постменопаузе. Наше исследова-
ние продемонстрировало благо-
приятное влияние гормональной 
терапии, содержащей низкий уро-
вень эстрогена и прогестаген дро-
спиренон, на снижение выражен-
ности основных факторов риска 
ишемической болезни сердца.  
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В связи с высоким риском развития сердечно-сосудистых осложнений, 
приводящих к ранней инвалидизации и преждевременной смерти, 

сахарный диабет 2 типа (СД 2 типа) в недалеком будущем может 
стать главной проблемой здравоохранения в мире.

Артериальной гипертони-
ей (АГ) страдает до 80% 
больных СД 2 типа. Риск 

преждевременной смерти у них 
значительно выше, на 1/3 сни-
жена продолжительность жизни 
[1]. Распространенность ише-
мической болезни сердца (ИБС) 
больше в 2–4 раза, риск разви-
тия острого инфаркта миокарда 
(ОИМ) в 6–10 раз и мозговых ин-
сультов в 4–7 раз выше у больных 
с АГ и СД 2 типа, чем без него [2]. 

Необходимость применения 
β-адреноблокаторов в лечении 
АГ у больных с метаболическим 
синдромом и СД 2 типа
Повышенная смертность боль-
ных с метаболическим синдро-
мом (МС) и СД 2 типа связана 
с тремя основными факторами 
риска: АГ, гипергликемией и ги-
перлипидемией. Важную роль в 
патогенезе АГ при МС и СД 2 типа 
играет повышение активности 
симпатической нервной системы 
(СНС), которая вызвана гиперин-
сулинемией и гиперлептинемией. 
И инсулин, и лептин, действуя на 
уровне гипоталамических ядер, 
вызывают активацию ряда сим-

патических нервов (почечных, 
надпочечниковых, висцераль-
ных) и повышение концентра-
ции катехоламинов в плазме [3]. 
Участие повышенной активности 
СНС в патогенезе АГ при МС и 
СД 2 типа диктует необхо-
димость применения бе та-
адреноблокаторов в лечении АГ у 
этих категорий больных. У боль-
ных с МС и СД 2 типа с АГ гораздо 
раньше формируется гипертро-
фия миокарда левого желудочка, 
которая является важным фак-
тором риска внезапной смерти 
вследствие асистолии и развития 
тяжелых нарушений ритма серд-
ца (НРС). НРС у больных СД 2 
типа встречаются в 37,7%, бета-
адреноблокаторы в таком случае 
могут служить средством не толь-
ко антиаритмической терапии, но 
и профилактики развития НРС и 
асистолии.
АГ может быть как следствием, 
так и причиной развития МС и 
СД 2 типа. Длительное течение АГ 
вследствие хронического сниже-
ния кровотока и повышения об-
щего сосудистого сопротивления 
приводит к снижению чувстви-
тельности периферических тка-

ней к инсулину и последующему 
развитию МС и СД 2 типа. Таким 
образом, гипотензивная терапия 
с достижением целевого уровня 
АД является не только симптома-
тической, но и патогенетической 
терапией МС и СД 2 типа. 
Эффективность лечения АГ у 
больных СД 2 типа была под-
тверждена данными исследо-
вания UKPDS (United Kingdom 
Prospective Diabetes Study). В ис-
следовании UKPDS тщательный 
контроль АД приводил к сниже-
нию частоты осложнений СД на 
24%, смертности от осложнений 
СД на 32%, риска развития моз-
гового инсульта на 44%, риска 
развития диабетической микро-
ангиопатии на 37%, прогрессиро-
вания диабетической ретинопа-
тии на 34% и ослабления остроты 
зрения на 47% [4].

Эффективность 
β-адреноблокаторов 
для лечения и профилактики 
ИБС у больных СД 2 типа
Основной причиной смерти почти 
50% больных СД 2 типа является 
инфаркт миокарда (ИМ). Харак-
терной особенностью ИБС при 
СД 2 типа является частое разви-
тие безболевой ишемии миокарда, 
что затрудняет своевременную 
диагностику ИМ и значительно 
ухудшает прогноз у больных ИБС.
Результаты многочисленных ис-
следований по изучению при-
менения высокоселективных 
бе та-а д реноблокаторов ка к 



41
ЭФ. Кардиология и ангиология. 4 / 2011

Клиническая эффективность

вторичной профилактики по-
вторных ИМ и постинфарктной 
стенокардии показали снижение 
смертности на 25% и снижение 
случаев повторных ИМ на 29%. 
Причем у больных СД 2 типа от-
мечалось почти в 3 раза большее 
снижение смертности по срав-
нению с больными без диабета 
(37% и 13% соответственно) в 
результате приема селективных 
бета-адреноблокаторов [5].
Достоверное снижение смертно-
сти среди перенесших ИМ боль-
ных СД отмечалось в исследова-
нии ISIS-1 (Th e First International 
Study of Infarct Survival) [6], 
MIAMI (Th e Metoprolol In Acute 
Myocardial Infarction) [7] и The 
Goteborg Metoprolol Trial [8]. 
В исследовании The Bezafibrate 
Infarction Prevention Study (BIP) 
терапия бета-адреноблокаторами 
сопровождалась достоверным 
снижением общей смертно-
сти и смертности от сердечно-
сосудистых осложнений у боль-
ных СД, в первую очередь – у лиц, 
перенесших ИМ [5].
Всем пациентам, страдающим 
СД 2 типа и перенесшим ОИМ 
или нестабильную стенокардию, 
показано назначение селектив-
ных бета-адреноблокаторов как 
стандартное средство вторичной 
профилактики ИБС. 

Выбор β-адреноблокаторов 
для лечения больных СД и МС
На протяжении длительно-
го времени применение бета-
адреноблокаторов у больных 
СД 2 типа было ограничено и 
даже противопоказано. Свя-
зано это с неблагоприятным 
влиянием неселективных бета-
адреноблокаторов на углеводный 
и липидный обмен. Многие селек-
тивные бета-адреноблокаторы, 
применявшиеся ранее, в боль-
ших дозах утрачивают свою 
селективность и  проявляют 
антагонизм по отношению к β2-
адренорецепторам. Такие бета-
а д реноблокаторы способны 
удлинять гипогликемические со-
стояния и маскировать симпто-
мы гипогликемии. В ряде случаев 
они приводят к гипергликемии и 
даже к гипергликемической коме, 

блокируя β-адренорецепторы 
поджелудочной железы и таким 
образом препятствуя высвобож-
дению инсулина. Неселективные 
бета-адреноблокаторы негативно 
влияют на липидный обмен, сти-
мулируя атерогенез. 
За последние годы для устране-
ния побочных эффектов фар-
макологи создали ряд бета-
адреноблокаторов, способных 
блокировать в достаточных те-
рапевтических дозах только 
β1-адрено  рецепторы.
В рекомендациях Европейского 
общества по АГ и Европейско-
го общества кардиологов 2007 г., 
рекомендациях по АГ ВНОК 2010 г., 
рекомендациях МС ВНОК 2010 г. 
у боль ных МС и СД допускается 
применение бета-адренобло ка-
торов с вазодилятирующими свой-
ствами. К ним относятся высоко-
селективный бета-адреноблокатор 
небиволол (Небилет, «Берлин-Хеми 
АГ/Менарини Групп», Германия) 
и карведилол. 

Небиволол
Небиволол – один из современ-
ных высокоселективных препа-

ратов. Его особенностью является 
не только исключительно высо-
кая β1-селективность, но и вазо-
дилятирующий эффект [9–12]. 
Эффективность и безопасность 
терапии небивололом была про-
демонстрирована в исследова-
нии SENIORS [9]. В результате 
экспериментальных исследова-
ний было установлено, что даже 
назначаемый в относительно 
больших дозах препарат не утра-
чивает свою β1-селективность 
благодаря соотношению β1- и β2-
блокирующей активности [13, 14] 
(табл.).
Активное вещество небиволола 
представляет собой рацемат, со-
стоящий из двух энантиомеров: 
D-небиволола и L-небиволола. 
D-небиволол является конку-
рентным и высокоселективным 
блокатором β-адренорецепторов, 
а L-небиволол оказывает мягкое 
вазодилятирующее действие за 
счет модуляции высвобождения 
релаксирующего фактора NО 
(оксида азота) из эндотелия со-
судов (рис. 1).
В последние годы возрос науч-
ный и практический интерес к 

Препарат Соотношение β1/β2-блокирующей активности
Небиволол 288
Бисопролол 26
Целипролол 4,8
Метопролол 25
Атенолол 15
Буциндолол 3,5
Пропранолол 1,9
Пиндолол 1,9

Таблица. Небиволол – высокоселективный β1-адреноблокатор (T. Cleophas, 1994)

НЕБИВОЛОЛ
(из 2-х энантиомеров)

L-небиволол D-небиволол

Модулирует 
высвобождение NO 
из эндотелия сосудов 

Высокоселективный 
β1-адреноблокатор

Связываются
с альбуминами крови

98,1%97,9%

Рис. 1. Активное вещество небиволола представляет собой рацемат, состоящий из двух 
энантиомеров
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АГ, атеросклерозе, сердечной 
недостаточности. В 1998 г. трем 
американским ученым была при-
суждена Нобелевская премия в 
области медицины за работы, по-
священные роли оксида азота.
NO является, пожалуй, одной из 
самых простых межклеточных 
сигнальных молекул. Он образу-
ется в эндотелиальных клетках 
сосудистой системы. Этот оксид 
активизирует фермент гуанилат-
циклазу, которая, в свою очередь, 
катализирует реакцию образова-
ния циклического гуанозинмо-
нофосфата (цГМФ) из гуанозин-
тирозинфосфата. При нарушении 
функций сердечно-сосудистой 
системы NO повышает уровень 
цГМФ, что ведет к расшире-
нию кровеносных сосудов, то 
есть вазодилятации, регулируя 

тем самым уровень АД (рис. 2). 
Тот факт, что вазодилятирующее 
действие небиволола опосреду-
ется его влиянием на обмен NO, 
был установлен на животных мо-
делях. Клинические исследова-
ния это подтвердили [15].
NO, проникая в тромбоциты, 
препятствует их агрегации, то 
есть препятствует образованию 
тромбозов. NO препятствует 
развитию воспаления в повреж-
денной эндотелиальной стенке 
сосуда, замедляя таким образом 
прогрессирование атеросклероза. 
NO снижает рост гладкомышеч-
ных клеток, тем самым уменьшая 
прогрессирование хронической 
сердечной недостаточности. NO 
обладает также множественными 
физиологическими эффектами. 
Являясь нейромедиатором ЦНС, 
NO способен улучшать память, 
возможно, тем самым предот-
вращая прогрессирование бо-
лезни Альцгеймера. NO обладает 
свойствами антиоксиданта, ней-
трализуя свободные радикалы. 
В дыхательной системе он явля-
ется вазо- и бронходилататором. 
В гастроинтестинальной – стиму-
лирует нормальную перистальти-
ку кишечника. В урогенитальной 
системе NO участвует в регуля-
ции функций мочевого пузыря. 
Кроме того, являясь важным ме-
диатором, участвует в механизме 
эрекции у мужчин. NO улучша-
ет кровообращение скелетных 
мышц, тем самым увеличивая 
приток питательных веществ и 
кислорода к ним и удаляя избы-
ток молочной кислоты (рис. 3). 
Это особенно важно для больных 
СД 2 типа и ожирением.
Небиволол обладает хорошим 
профилем эффективности и без-
опасности. Так, препарат эффек-
тивен в качестве монотерапии 
у 70% больных, он снижает как 
систолическое, так и диастоличе-
ское артериальное давление (АД), 
не нарушая его суточный ритм. 
Небиволол обладает пролонги-
рованным действием, что под-
тверждается высоким значением 
показателя Т/Р (отношение оста-
точного гипотензивного эффекта 
к максимальному, рассчитывает-
ся как отношение среднего сни-

NO

гуанилатциклаза

в ГМК в тромбоцитах

Антиагрегантный
эффект

Вазодилатирующий
эффект

GTP цГМФ→
Са2+
→

Рис. 2. Оксид азота – одна из самых простых 
межклеточных сигнальных молекул

Сердечно-
сосудистая 
система

Другие системы
Урогени-
тальная
система

Мышечная
система

Иммунная
система

Центральная
нервная
система

Гастроинтес-
тинальная
система

Дыхательная 
система

NO

Рис. 3. NO участвует в регуляции функций всех систем организма
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Рис. 4. Динамика показателей систолического АД на фоне терапии Небилетом

роли эндотелия и оксида азота 
в развитии и прогрессировании 
сердечно-сосудистых заболева-
ний. В настоящее время дефициту 
содержания NO придается боль-
шое значение при многих распро-
страненных патологических со-
стояниях, в частности при ИБС, 

* р < 0,01
** p < 0,05

** p < 0,05
# НД

НД – недостоверно
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жения АД в промежутке между 
20 и 24 ч. после приема препарата 
к максимальному снижению АД 
после приема препарата и позво-
ляет получить представление о 
длительности и равномерности 
действия антигипертензивного 
препарата, %) – 90% при одно-
кратном приеме [16]. Антигипер-
тензивное действие небиволола 
сохраняется даже при его дли-
тельном применении. Отмена 
препарата не приводит к разви-
тию ребаунд-синдрома (синдром 
рикошета) [17, 18]. Его назначе-
ние не требует титрации дозы, 
так как 5 мг небиволола в сутки, 
по данным ряда клинических 
исследований, является наибо-
лее оптимальным. Исключение 
составляют пациенты в возрас-
те старше 65 лет с поражением 
почек. У этой категории пациен-
тов стартовая доза препарата – 
2,5 мг. Прием пищи не влияет на 
его абсорбцию, таким образом, 
небиволол можно принимать во 
время, до и после еды. Небиво-
лол эффективен как у молодых 
пациентов, так и у лиц старшего 
возраста [19]. В серии контроли-
руемых исследований было по-
казано, что частота побочных 
эффектов при назначении не-
биволола сопоставима с таковой 
в группе плацебо [20]. Антиги-
пертензивная эффективность 
и переносимость небиволола 
сравнивалась с эффективностью 
и переносимостью антагонистов 
кальция, ингибиторов АПФ и 
других бета-адреноблокаторов, 
при этом было показано, что он, 
как минимум, так же эффекти-
вен, а профиль его переносимо-
сти даже несколько лучше, чем у 
других антигипертензивных пре-
паратов [21, 22].
Наш собственный опыт приме-
нения Небилета у больных с АГ и 
МС, то есть с нарушениями угле-
водного, липидного обмена и ожи-
рением, убедительно доказал пре-
имущества этого препарата для 
данной категории больных. За все 
время приема пациентами Неби-
лета не было зарегистрировано не-
желательных побочных явлений. 
Лечение АГ у больных с МС Не-
билетом привело к хорошему 

мягкому гипотензивному эффек-
ту с улучшением суточного про-
филя АД (рис. 4, 5). Эффективно 
снижалась частота сердечных со-
кращений. При этом не было от-
мечено чрезмерной брадикардии 
и нарушения проводимости при 
анализе электрокардиограммы 
[23]. Хороший антигипертензив-
ный эффект Небилета сопрово-
ждался позитивным влиянием на 
показатели углеводного и липид-
ного обменов (рис. 6, 7). 

Считается, что высокоселек-
тивные бета-адреноблокаторы 
характеризуются отсутствием 
влияния на метаболические по-
казатели. Однако на фоне тера-
пии Небилетом эти показатели 
даже достоверно улучшались. 
На фоне его приема достоверно 
уменьшился уровень тригли-
церидов – на 12%. Кроме того, в 
нашем исследовании получено 
достоверное снижение уровня 
глюкозы в крови через 2 ч после 
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Рисунок 7. Динамика глюкозы и С-пептида крови на фоне терапии Небилетом 
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приема пищи на 14% и выявлена 
тенденция к повышению чувстви-
тельности к инсулину [24]. Такие 
позитивные метаболические эф-
фекты Небилета (небиволола) 

можно объяснить, с одной сторо-
ны – его высокой селективностью:  
выше, чем у всех других препа-
ратов этой группы, и с другой – 
дополнительным механизмом 
действия, связанным со стимуля-
цией синтеза мощного сосудорас-
ширяющего вещества (NO).

Влияние небиволола на уровень 
гормонов щитовидной железы 
и альдостерона у больных с МС
У больных с МС гиперлептине-
мия и гиперинсулинемия при-
водят к повышению секреции 
тиреотропин-рилизинг гормона в 
гипоталамусе, что в свою очередь 
вызывает нарушение секреции 
тиреотропного гормона и пролак-
тина в гипофизе и, как следствие, 
вызывает снижение функции щи-
товидной железы и повышение 
продукции альдостерона в надпо-
чечниках. В то же время извест-
но, что бета-адреноблокаторы 
могут подавлять функцию щи-
товидной железы, в связи с чем 
нами было проведено исследова-
ние по изучению влияния неби-
волола на показатели гормонов 
щитовидной железы Т3, Т4, ТТГ, 
а также альдостерона. Терапия 
Небилетом (небивололом) не 
приводила к существенному из-
менению уровня гормонов щи-
товидной железы (рис. 8), в то 
время как уровень альдостерона, 
исходно повышенный у больных 
МС и АГ, достоверно снижался с 
355,82 ± 176,17 до 176,17 ± 118,06 
(р < 0,005) (рис. 9) [24].

Динамика вариабельности 
ритма сердца и интервала QT 
у больных с МС и АГ на фоне 
терапии небивололом
Прогноз у больных с АГ и МС за-
висит не только от эффективности 
антигипертензивной терапии, но и 
от степени поражения органов ми-
шеней. За последние три десятиле-
тия получено много доказательств 
связи между снижением вариа-
бельности ритма сердца (ВРС) 
и повышением вероятности ле-
тального исхода при ИБС, прежде 
всего – при ИМ [25]. Результаты 
ряда исследований демонстриру-
ют, что у больных СД также име-
ется снижение ВРС [26]. Одним 

из наиболее изученных факторов 
риска внезапной сердечной смер-
ти и желудочковых аритмий, в том 
числе фатальных, является удли-
нение интервала QT. Существуют 
исследования, свидетельствующие 
о связи между нейропатическим 
удлинением интервала QT у боль-
ных СД и внезапной коронарной 
смертью [27]. Однако у больных 
МС и АГ таких исследований не 
проводилось. 
В связи с этим нами было прове-
дено исследование влияния Не-
билета (небиволола) на динамику 
QT и ВРС у больных с МС и АГ. 
18 больных с метаболическим 
синдромом и АГ получали Не-
билет в дозе 5 мг в течение 24 не-
дель. Всем больным проводилось 
бифункциональное монитори-
рование ЭКГ и АД с программой 
автоматической обработки ин-
тервала QT до и через 24 недели 
лечения Небилетом. При иссле-
довании ВРС и мониторирова-
нии АД использовалась система 
«Союз» фирмы «ДМС Передовые 
технологии». Главной особенно-
стью используемого нами метода 
анализа ВРС на длительных про-
межутках времени являлось ис-
следование функции, характери-
зующей зависимость синусовой 
аритмии от величины среднего 
значения частоты сердечных со-
кращений (ЧСС).
У больных МС и АГ I ст. показа-
тели средневзвешенной вариа-
ции ритмограммы (СВВР) были 
существенно ниже, чем в группе 
«нормы». На фоне терапии Не-
билетом, через 24 недели лечения 
отмечалось увеличение СВВР у 
90% больных, у 10% – СВВР оста-
валась без динамики (рис. 10). 
Увеличение вариабельности 
ритма сердца сопровождалось 
хорошим антигипертензивным 
эффектом, снижением ЧСС и 
улучшением клинического ста-
туса больных.
До лечения среднесуточное зна-
чение длительности интервала 
QT у всех пациентов с метабо-
лическим синдромом было до-
стоверно больше, чем в группе 
здоровых добровольцев – 445 ± 
26 мс и 425 ± 34 мс соответствен-
но (р < 0,05). После 24 недель ле-
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чения Небилетом длительность 
интервала QT достоверно умень-
шилась с 445 ± 26 мс до 433 ± 
17 мс (р < 0,05) (рис. 11). Таким 
образом, наше исследование про-
демонстрировало положительное 
влияние Небилета (небиволола) 
также на электрофизиологиче-
ские свойства миокарда [28].

Влияние небиволола на 
перфузию головного мозга 
у больных с МС и АГ
Поражение головного мозга при 
АГ начинается с патологических 
изменений микроциркуляторно-
го русла, приводящих к потере 
физиологических свойств, одним 
из которых является способность 
к регуляции перфузионного дав-
ления в головном мозге в ответ 
на изменения общего системного 
артериального давления. Нару-
шение ауторегуляции мозгово-
го кровотока является наиболее 
ранним признаком вовлечения 
микроциркуляторного русла в 
патогенетический процесс при 
гипертонической ангиоэнцефа-
лопатии, основной причиной ко-
торой, как и острой недостаточ-
ности мозгового кровообращения 
(ОНМК) у больных АГ, является 
снижение мозгового кровотока 
вследствие хронического повы-
шения АД и снижение или утра-
та способности сосудов микро-
циркуляторного русла глубоких 
отделов мозга к ауторегуляции 
мозгового кровотока, то есть под-
держанию его адекватного уровня 
с помощью вазодилятации, воз-
никающей в ответ на ишемию. Из-
менение ответа мозговых артерий 
на ишемию, выявляемое на ран-
них стадиях нарушения перфузии 
головного мозга, может являться 
предиктором ОНМК. Обнаруже-
ние этих нарушений мозгового 
кровотока до того, как в мозговых 
артериях возникнут необрати-
мые изменения, может повлиять 
на дальнейшую тактику лечения 
пациентов с АГ. 
Сведения литературы о влия-
нии бета-адреноблокаторов на 
состояние перфузии головного 
мозга у пациентов, страдающих 
АГ, противоречивы. В одних ис-
следованиях было показано, что 

кратковременная терапия бета-
адреноблокаторами приводила к 
снижению перфузии головного 
мозга с развитием ишемической 
симптоматики [29, 30], в других – 
длительная терапия вызывала 
увеличение мозгового кровотока, 
уменьшение асимметрии и вос-
становление реактивности цере-
бральных сосудов [31].
Это послужило причиной для 
проведения собственных иссле-
дований, посвященных изуче-
нию перфузии головного мозга 
методом однофотонной эмисси-
онной компьютерной томогра-
фии (ОЭКТ) у пациентов с МС 
исходно и на фоне приема Не-
билета (небиволола) в течение 
24 недель. У всех больных с МС 
исходно наблюдалось нарушение 
перфузии головного мозга. Из 20 
пациентов со сниженным моз-
говым кровотоком в затылочно-
теменных областях у 15 выявле-
ны нарушения слева (средний 
показатель уровня перфузии по 
группе 64,47 ± 6,64%) и у 13 па-
циентов справа (средний показа-
тель – 64,74 ± 5,89%). У 8 человек 
изменения перфузии наблюда-
лись в затылочно-теменных от-
делах обоих полушарий. В те-
менных отделах слева отмечено 
снижение мозговой перфузии 
у 10 человек, при этом сред-
ний показатель уровня перфу-
зии по группе составлял 76,05 ± 
11,85%, то же справа – у 8 чело-

век, средний показатель по груп-
пе – 77,37 ± 13,88%. В височно-
затылочных отделах изменения 
были выявлены у 5 человек слева 
и у 6 человек справа, при этом 
средний показатель уровня пер-
фузии по всей группе был близок 
к нормальному значению и со-
ставлял 93,68 ± 5,49% и 95 ± 4,71% 
соответственно. Височные отде-
лы левого полушария (ЛП) были 
поражены у 8 человек, правого – 
также у 8 человек. В среднем 
по группе уровень мозгового 
кровотока доходил до 88,42 ± 
13,95% и 84,74 ± 14,09% соответ-
ственно. В височно-теменных 
отделах изменения перфузии 
были отмечены у 9 человек слева 
(в среднем по группе до 88,95 
± 11,74%) и справа у 8 человек 
(в среднем по группе 89,47 ± 11,41%). 
В лобно-височно-теменных от-
делах слева наблюдались из-
менения у 5 человек, справа – у 
6 человек. Средний по группе 
уровень перфузии в этих обла-
стях был близок к физиологиче-
ской норме и составлял 91,84 ± 
10,44% и 95,53 ± 6,43% соответ-
ственно. В лобно-теменных от-
делах снижение мозговой перфу-
зии отмечено у 15 человек слева 
(в среднем до 77,89 ± 12,84%) и у 
13 человек справа (в среднем по 
группе 77,63 ± 12,06%). В связи 
с разной степенью выраженно-
сти поражений в полушариях 
головного мозга, наблюдалась 
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патологическая межполушар-
ная асимметрия, составлявшая 
в среднем по группе 21,3 ± 5,6%. 
Таким образом, наиболее выра-
женные изменения обнаружены 
в затылочно-теменных, темен-
ных и лобно-теменных отделах. 
По частоте встречаемости пер-
вое место занимают затылочно-
теменные, затем лобно-теменые 
отделы головного мозга [23].
Повторное исследование перфу-
зии головного мозга, проведен-
ное после 24-недельной терапии 
Небилетом (небивололом), вы-
явило следующую динамику по-
казателей мозгового кровотока. 
7 человек по показателям перфузии 
головного мозга достигли физио-
логической нормы. В затылочно-
теменных областях слева снижен-
ный мозговой кровоток отмечался 
у 8 человек, справа – у 6 человек. 
Достоверно в среднем по груп-
пе улучшилось кровоснабжение 
затылочно-теменных областей 
как слева (исходно 64,47 ± 6,64%, 
после терапии 84,47 ± 10,79% (p < 
0,05)), так и справа (исходно 64,74 ± 
5,89%, после терапии 82,89 ± 
12,17% (p < 0,05)). Число пациен-
тов, имевших дефекты перфузии 
в теменных областях ЛП, снизи-
лось с 10 до 5 (в среднем по груп-
пе исходно 76,05 ± 11,85%, после 
терапии 80,53 ± 11,04% (p < 0,05)), 
и в ПП – с 8 до 4 человек (77,37 ± 

13,88% и 86,58 ± 14,91% соответ-
ственно). В височных отделах 
слева изменения наблюдались у 
3 человек, в среднем уровень пер-
фузии по группе составлял 92,11 ± 
8,87% (исходно 88,42 ± 13,95% 
(p < 0,05)), то же справа у 3 чело-
век, в среднем по группе 92,11 ± 
10,32% (исходно 84,74 ± 14,09% 
(p < 0,05). По остальным областям 
не получено достоверной динами-
ки изменения перфузии. Отмече-
на лишь тенденция повышения 
мозгового кровотока в височно-
затылочных, височно-теменных и 
лобно-теменных областях (рис. 12).
Достоверное улучшение состоя-
ния перфузии головного мозга 
на фоне терапии Небилетом, 
предположительно, обусловлено 
несколькими факторами. Повы-
шение продукции NO, как допол-
нительное свойство небиволола, 
приводит к улучшению способ-
ности сосудов микроциркуля-
торного русла головного мозга к 
вазодилятации. Наряду с этим, 
достоверное снижение уровня 
триглицеридов и постпранди-
ального уровня глюкозы на фоне 
применения небиволола способ-
ствует улучшению реологических 
свойств крови и снижению по-
вышенной способности к тром-
бообразованию. Кроме того, не-
биволол не снижает сердечный 
выброс. Все эти эффекты неби-
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Рис. 12. Динамика изменений перфузии головного мозга у пациентов с МС 
(n = 20) на фоне терапии Небилетом

волола, вероятно, обеспечивают 
улучшение кровотока в сосудах 
микроциркуляторного русла го-
ловного мозга [23].

Заключение
Проведенные нами исследования 
свидетельствуют об эффективно-
сти и безопасности применения 
Небилета (небиволола) у больных 
МС и АГ. Небилет не только за-
метно снижал АД в течение суток 
при однократном приеме, не на-
рушая его суточного ритма, но и 
оказывал положительное влияние 
на углеводный и липидный обмен, 
что выгодно отличает его от всех 
известных препаратов этой груп-
пы. Способность небиволола сти-
мулировать синтез NO эндотелием 
сосудов приводила к достоверно-
му улучшению состояния перфу-
зии головного мозга, выявляемому 
при сцинтиграфии. Эффективное 
снижение АД на фоне приема Не-
билета сопровождалось улучше-
нием показателей ВРС (нараста-
нием исходно сниженной СВВР). 
Отсутствие улучшения показате-
лей ВРС или их ухудшение в ходе 
антигипертензивной терапии яв-
ляется фактором, который следует 
учитывать при подборе терапии. 
Динамика ВРС лучше отражает 
динамику самочувствия паци-
ента, чем динамика АД. На фоне 
терапии Небилетом было отме-
чено среднесуточное укорочение 
исходно удлиненного значения 
интервала QT, что также являет-
ся важным предиктором эффек-
тивности антигипертензивной 
терапии. Вместе с тем нами не 
было выявлено отрицательного 
влияния небиволола на уровень 
гормонов щитовидной железы, 
тогда как уровень альдостерона 
у исследуемых нами больных су-
щественно снижался. Сходные 
данные в отношении альдосте-
рона были получены зарубежны-
ми исследователями у больных 
АГ [32].
Таким образом, Небилет (неби-
волол) – бета-адреноблокатор 
третьего поколения, обладающий 
уникальными свойствами, – пред-
ставляется перспективным препа-
ратом для применения у больных 
МС и АГ.  

Литература 
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Ни для кого не секрет, что метаболический синдром на сегодняшний день 
является серьезной междисциплинарной проблемой, которую пытаются 

решить как терапевты, так и эндокринологи и кардиологи. Тем не 
менее многие вопросы, связанные с диагностикой и лечением данного 
расстройства, до сих пор остаются нерешенными. Какие критерии 
позволяют констатировать наличие у пациента метаболического 
синдрома, как он влияет на общий прогноз, что можно сделать для 

нормализации артериального давления и толерантности к глюкозе – 
вот лишь некоторые из вопросов, которыми ежедневно задаются 

практикующие врачи терапевтических специальностей, обследующие 
очередного больного с избыточной массой тела.

Проблемам комплексной терапии пациентов с метаболическим синдромом 
было посвящено первое заседание междисциплинарного дискуссионного 

клуба кардиологов и эндокринологов, состоявшееся в рамках проходившего 
в Москве Российского национального конгресса «Человек и лекарство». 

В заседании приняли участие такие видные деятели российской медицины, 
как президент Российского медицинского общества по артериальной 

гипертонии, директор института клинической кардиологии 
им. А.Л. Мясникова д.м.н., проф. И.Е. ЧАЗОВА и член президиума секции по 

артериальной гипертензии ВНОК д.м.н., проф. С.В. НЕДОГОДА.

В начале своего выступления 
И. Е. Чазова затронула вопросы 
эпидемиологии метаболического 
синдрома. Согласно зарубежным 
статистическим данным, данным 
расстройством страдают преиму-
щественно женщины. Показатели 
заболеваемости метаболическим 
синдромом можно назвать ужаса-
ющими: в развитых странах до 35% 
и более женщин в возрастной груп-
пе 60–79 лет страдают ожирением. 
К сожалению, в России пока нет 
эпидемиологических данных о 
распространенности метаболи-
ческого синдрома, собранных в 
соответствии с отечественными 
диагностическими критериями, 
однако работа в этом направлении 
уже ведется.

По мнению И.Е. Чазовой, избыточ-
ный вес и ожирение являются боль-
шой социальной проблемой не толь-
ко в силу распространенности, но и 
потому что они увеличивают риск 
таких заболеваний, как сахарный 
диабет 2 типа (ИМТ выше 35 увели-
чивает этот риск в 6 раз), артериаль-
ная гипертония, артрит, мозговой 
инсульт и многие другие.
Основным диагностическим крите-
рием метаболического синдрома яв-
ляется объем талии, превышающий 
80 см у женщин и 94 см у мужчин. 
На первый взгляд эти требования 
могут показаться излишне жест-
кими, однако именно такие цифры 
фигурируют в национальных кли-
нических рекомендациях, принятых 
в 2009 г. На прошедшем в Мадриде 

международном конгрессе по мета-
болическому синдрому и предиабету 
было утверждено, что именно такие 
строгие критерии являются наибо-
лее корректными для определения 
наличия абдоминального ожирения. 
Кроме того, для постановки диагно-
за «метаболический синдром» необ-
ходимо наличие как минимум двух 
дополнительных диагностических 
критериев из следующего списка: ар-
териальная гипертензия, повышение 
уровня триглицеридов, снижение 
уровня холестерина липопротеи-
дов высокой плотности, повышение 
уровня холестерина липопротеидов 
низкой плотности, гипергликемия 
натощак или нарушение толерант-
ности к глюкозе.
Важно помнить, что основным фак-
тором, провоцирующим развитие 
метаболического синдрома, явля-
ется не избыточный вес в целом, а 
именно абдоминальное ожирение. 
У пациентов с избыточным отло-
жением жировой ткани в области 
живота обычно сильнее выражены 
нарушения обмена глюкозы, кроме 
того, у лиц с абдоминальным ожире-
нием чаще повышается уровень три-
глицеридов, уровень же холестерина 
липопротеидов высокой плотности, 
напротив, снижается.
На сегодняшний день имеется 
огромное количество научных дан-
ных, доказывающих, что метаболи-
ческий синдром является значимым 
фактором риска развития ишеми-
ческой болезни сердца и других 
сердечно-сосудистых заболеваний. 
Повышается при наличии метаболи-
ческого синдрома и риск смерти от 
онкологических заболеваний.
По мнению И.Е. Чазовой, подход к 
терапии метаболического синдрома 
должен быть комплексным (рис. 1). 
В первую очередь следует проводить 
мероприятия, направленные на сни-
жение избыточной массы тела. При 
необходимости врач может назна-
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кардиологов и эндокринологов

чить препараты для снижения ар-
териального давления и коррекции 
нарушений липидного обмена и чув-
ствительности к инсулину.
Следует помнить, что ожирение 
является не просто косметическим 
недостатком, это серьезная пробле-
ма для здоровья пациента в целом. 
Верно и обратное – избавление от 
избыточного веса благотворно влия-
ет на состояние больного, в частно-
сти, по мере похудения достоверно 
снижается как систолическое, так и 
диастолическое давление.
К сожалению, как отметила И.Е. Чазо-
ва, несмотря на многолетние усилия 
фармацевтов, количество препара-
тов, способствующих снижению веса 
и при этом не обладающих серьез-
ными побочными эффектами, по-
прежнему невелико. Еще в середине 
прошлого века на рынке начали по-
являться препараты, уменьшающие 
аппетит, однако негативные послед-
ствия от их приема оказывались столь 
серьезными (от психозов и депрессий 
до поражения клапанов сердца), что 
применять эти средства в клиниче-
ской практике было невозможно. По 
мнению И.Е. Чазовой, на сегодняш-
ний день в арсенале врачей имеются 
препараты, достоверно влияющие на 
избыточный вес и не обладающие се-
рьезными побочными эффектами. 
Еще одной важной составляющей 
комплексной терапии метаболиче-
ского синдрома является коррекция 
нарушений липидного обмена с при-
менением статинов. Препараты дан-
ной группы хорошо зарекомендова-
ли себя как у пациентов с диабетом, 
так и без него. Кроме того, поскольку 
пациенты с метаболическим синдро-
мом относятся к группам высокого и 
очень высокого риска по ССЗ, они, в 
соответствии с национальными кар-
диологическими рекомендациями, 
должны получать комбинирован-
ную антигипертензивную терапию 
как минимум двумя препаратами 
уже на первом этапе заболевания.
Доклад С.В. Недогоды был посвящен 
артериальной гипертонии, которая 
является одним из компонентов 
метаболического синдрома (рис. 2). 
Повышение артериального давле-
ния обусловлено патогенетическими 

механизмами, лежащими в основе 
метаболического синдрома, в част-
ности гиперинсулинемией.
У тех пациентов, у которых по 
каким-либо причинам не удалось 
достичь целевых значений артери-
ального давления, существенно воз-
растает риск поражений различных 
органов. Повышенное АД является 

мультипликатором любого другого 
фактора риска развития ССЗ. Кроме 
того, артериальная гипертензия по-
вышает риск развития метаболиче-
ского синдрома и сахарного диабета 
(последний увеличивается на 2% при 
повышении давления на 1 мм рт. ст).
Проводя антигипертензивную те-
рапию, не следует забывать и об 
остальных факторах риска, при этом 
необходимо учитывать вклад кон-
кретного фактора риска в общий 
прогноз и результативность его кор-
рекции. Например, у пациентов жен-
ского пола антигипертензивная те-
рапия снижает сердечно-сосудистые 

Повышение СЖК
Гипоадипонектинемия

Дисфункция
эндотелия

CАC
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Лептинорезистентность
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Рис. 2. Патогенез повышения артериального давления при метаболическом синдроме

Рис. 1. Компоненты комплексной терапии

риски почти в два раза эффективнее, 
чем у мужчин.
В завершение своего выступления, 
С.В. Недогода рассказал о связи 
между метаболическим синдромом 
и когнитивными нарушениями. 
К сожалению, этой проблеме уделя-
ется недостаточное внимание, в то 
время как уже получены научные 

данные, указывающие на то, что 
ожирение способно удвоить риск 
развития болезни Альцгеймера. То 
же самое относится к артериальной 
гипертензии и гиперхолестерине-
мии, в случае сочетания всех трех 
факторов риска вероятность разви-
тия когнитивных нарушений увели-
чивается более чем в 6 раз.
Выступления И.Е. Чазовой и С.В. Не-
догоды вызвали большой интерес у 
присутствующих и, будем надеяться, 
привлекли внимание практикующих 
врачей к такой серьезной проблеме, 
как избыточный вес и метаболиче-
ский синдром.  
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Татьяна ВИНОКУР: «В Чувашии 
реализуется целенаправленная 
стратегия борьбы с сердечно-
сосудистой патологией»

В России ежегодно более миллиона граждан умирают от болезней 
сердечно-сосудистой системы, в мире – 15 миллионов. Это 

колоссальное количество людей, которых мы теряем, причем 30% из 
них трудоспособного возраста. Одной из причин высокой смертности 

является отсутствие эффективной первичной и вторичной 
профилактики, что подразумевает своевременное выявление и 

коррекцию факторов риска. Современные методы диагностики и лечения 
кардиологических заболеваний достигли высокого уровня и стремительно 

развиваются, однако у населения нет представления о факторах риска 
сердечно-сосудистых заболеваний и принципах их контроля. Об этом 

наш региональный корреспондент Елена Губанова беседовала с главным 
кардиологом Чувашии Татьяной Юрьевной ВИНОКУР.

– Татьяна Юрьевна, охарак-
теризуйте общую ситуацию с 
сердечно-сосудистой заболевае-
мостью в Чувашской Республике.
– Сердечно-сосудистые заболева-
ния являются ведущей причиной 
смертности взрослого населения 
в развитых странах мира. И наша 
республика не является исклю-
чением: в структуре распростра-
ненности всех заболеваний среди 
населения Чувашской Республи-
ки сердечно-сосудистая пато-
логия на протяжении ряда лет 
занимает второе место (15,5%). 
В сравнении с 2008 г. распро-
страненность и заболеваемость 
сердечно-сосудистыми болез-
нями снизились на 2,3 и 24,3%, 
составив 330,5 и 28,7 случаев на 
1 тыс. населения соответственно. 
Указанные показатели остаются 
выше средних по Приволжскому 
федеральному округу (ПФО) и 
России. Основные причины сло-
жившейся ситуации: рост рас-
пространенности артериальной 
гипертонии, нерациональное 
питание, недостаточная физи-
ческая активность, стресс, куре-
ние, злоупотребление алкоголем. 
В определенной степени рост за-
болеваемости связан и с прове-
денной дополнительной диспан-
серизацией, которая позволила 
диагностировать заболеваемость 
у тех, кто никогда до этого не 
обследовался. Вариабельность 
показателей по районам и го-
родам республики объясняется 
особенностями половозраст-
ной структуры населения, каче-
ством работы общелечебной сети 
и кардиологической службы. 
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В 2010 г. артериальная гиперто-
ния зарегистрирована у 135 607 
человек, ишемическая болезнь 
сердца – у 70 788. На базе Респу-
бликанского кардиологическо-
го диспансера функционирует 
программный продукт по реги-
стру больных с врожденными и 
приобретенными заболевания-
ми сердца, нуждающихся в опе-
ративных вмешательствах. На 
1 января 2011 г. в регистр вве-
дено 2563 человека. В сформи-
рованных «листах ожидания» 
пациентов, нуждающихся в про-
ведении аортокоронарного шун-
тирования – 755, стентирования 
брахиоцефалов – 50, операций 
на брахиоцефалах – 250, стенти-
рования коронарных артерий – 
300 человек.
Основными причинами смерти 
жителей республики за 2010 г. 
по-прежнему остаются болезни 
системы кровообращения (42,7% 
всех умерших).
В 2010 г. смертность от болез-
ней системы кровообращения в 
нашей республике по сравнению с 
прошлым годом снизилась на 9,4% 
и составила 607,8 на 100 тыс. насе-
ления, что ниже среднего по Рос-
сии уровня. Этот уровень и самый 
низкий среди регионов ПФО (РФ – 
804,2 на 100 тыс. населения, ПФО – 
838,6 на 100 тыс. населения); при 
этом уровень смертности сель-
ских жителей по классу «Болез-
ни системы кровообращения» в 
1,5 раза выше, чем у горожан. Не-
обходимо отметить, что смерт-
ность трудоспособного населения 
от ишемической болезни сердца 
за 2007–2010 гг. снизилась на 23% 
и составила 51,1 на 100 тыс. чело-
век соответствующего возраста. В 
целях сокращения уровня смерт-
ности от болезней системы кро-
вообращения в республике реа-
лизуются целевые программы по 
борьбе с социально-значимыми 
заболеваниями, подпрограммы 
«Сосудистые заболевания» и «Ар-
териальная гипертония», приня-
та программа совершенствования 
кардиохирургической службы до 
2020 г. 

– Каким образом организована 
работа кардиологической служ-
бы Чувашской Республики? 
Какого рода высокотехноло-
гичную медицинскую помощь 
оказывают кардиологи Чува-
шии?
– Кардиологическая служба Чу-
вашской Республики в настоя-
щее время имеет четко сфор-
мированную организационную 
структуру, состоящую из кар-
диологических кабинетов поли-
клиник (амбулаторная помощь), 
специализированных кардио-
логических отделений муници-
пальных учреждений здравоох-
ранения и межрайонных центров 
оказания специализированной 
медицинской помощи (стацио-
нарная помощь), неотложной 
кардиологической помощи (сеть 
сосудистых центров), высококва-
лифицированного консультатив-
ного, лечебно-диагностического и 
организационно-методического 
центра – ГУЗ «Республиканский 
кардиологический диспансер» 
(далее ГУЗ «РКД»).
Ресурсы службы позволяют обе-
спечить население нашей ре-
спублики квалифицированной 
специализированной помощью: 
кардиологов в регионе – 95, во 
взрослой сети – 89,98% специа-
листов имеют сертификаты. Из 
всех кардиологов республики 
36 имеют высшую квалификаци-
онную категорию, обеспеченность 
населения врачебными кадрами – 
0,92 на 10 000 взрослого населе-
ния (в 2009 г. – 0,84). Для оказа-
ния специализированной помо-
щи в амбулаторных условиях, 
проведения диспансеризации 
больных сердечно-сосудистого 
профиля функционирует 29 кар-
диологических кабинетов, 16 – в 
центральных районных больни-
цах. Укомплектованность штатов 
кардиологов в поликлиниках – 
77%, из них в городе – 84%, на 
селе – 60,4%. По состоянию на 
1 января 2011 г. в медицинских 
учреждениях нашего региона 
функционировали 477 кардиоло-
гических коек. 

На муниципальном уровне прово-
дится диагностическая и лечебно-
пр о фи ла к ти че ская  р аб о т а , 
диспансерное наблюдение, исполь-
зуются новые информационно-
образовательные технологии в 
ходе занятий в «Школе артериаль-
ной гипертонии», «Школе сердеч-
ной недостаточности» и «Школе 
коронарного больного».
На муниципальном уровне кар-
диологическим больным в случае 
необходимости проводят ультра-
звуковое исследование сердца, 
ЭКГ и АД-мониторирование, ве-
лоэргометрию, электрокардиогра-
фию. Плановая кардиологическая 
помощь оказывается больным в 
терапевтических и кардиологи-
ческих отделениях учреждений 
здравоохранения республики.
Клинический уровень представ-
лен государственным учреждени-
ем здравоохранения ГУЗ «РКД», в 
котором оказывается высокоспе-
циализированная медицинская 
помощь населению Чувашской Ре-
спублики с сердечно-сосудистыми 
патологиями. Кадровый и лечебно-
диагностический потенциал дис-
пансера вкупе с многолетним 
опытом современного ведения 
больных с сердечно-сосудистой 
патологией способствуют грамот-
ному ведению больных кардило-
гического профиля. Материально-
техническая база учреждения 
позволяет проводить диагности-
ческие мероприятия и хирургиче-
ское лечение ИБС (коронаровен-
трикулография, ангиопластика со 
стентированием коронарных ар-
терий, аорто-коронарное шунти-
рование), врожденных и приобре-
тенных пороков сердца, сложных 
нарушений ритма и проводимо-
сти, реконструктивные операции 
на аорте, магистральных артериях 
и венозной системе. На базе ГУЗ 
«РКД» с 1996 г. по 1 января 2011 г. 
проведено 2928 операций на серд-
це, из них: операций на сердце с 
аппаратом искусственного кро-
вообращения – 738; аортокоро-
нарных шунтирований – 341; 
имплантаций электрокардиости-
мулятора – 1536; коронарографий – 
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3352 исследования; ангиопластик 
коронарных артерий – 281; стенти-
рований коронарных артерий – 354. 
А так же коррекций врожденных и 
приобретенных пороков сердца – 
326; имплантаций окклюзирую-
щей спирали в открытый арте-
риальный проток – 14. Внедрены 
кровесберегающие технологии 
при операциях на сердце и маги-
стральных сосудах. В 2010 г. эф-
фективно осваивались операции 
коронарного шунтирования на ра-
ботающем сердце; тромбэктомии 
из легочной артерии при ТЭЛА; 
протезирование трикуспидально-
го клапана. Впервые успешно вы-
полнена одномоментная операция 
аортокоронарного шунтирования 
и протезирования брахиоцефаль-
ного ствола.
Для осуществления взаимодей-
ствия и создания единой базы 
данных в республике создан ре-
естр кардиологических больных, 
нуждающихся в высокотехноло-
гичной помощи, из которого фор-
мируются «листы ожидания», так 
как потребность в операциях на 
сердце остается высокой: свыше 
800 больных нуждаются в рева-
скуляризации миокарда, более 
500 больных – в коррекции врож-
денных и приобретенных пороков 
сердца, из них 200 детей, 150 боль-
ных – в хирургическом лечении 
нарушений ритма. 
На базе ГУЗ «РКД» организован 
республиканский ревматологиче-
ский центр. Создан электронный 
регистр больных с врожденными 
(124 человека) и приобретенными 
пороками сердца (367 человек), 
нуждающихся в хирургической 
коррекции. Кроме того, в сосуди-
стых центрах ведется госпиталь-
ный регистр больных с острым 
коронарным синдромом.
В целях улучшения качества ме-
дицинской помощи в практику 
лечения больных, страдающих 
сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями, внедрены федеральные 
стандарты медицинской помощи 
при сосудистой патологии. Еже-
месячно проводится мониторинг 
их исполнения.

– Каковы сегодня основные до-
стижения в оказании помощи 
больным инфарктом миокарда? 
– В республике реализуется целе-
направленная стратегия борьбы с 
сердечно-сосудистой патологией, 
представляющая собой комплекс-
ную систему мер профилактики, 
лечения и реабилитации лиц с 
сердечно-сосудистыми заболева-
ниями. Разработана и утверждена 
постановлением кабинета мини-
стров Чувашской Республики от 
31.03.2009 № 109 целевая програм-
ма «Предупреждение и борьба с 
социально-значимыми заболева-
ниями в Чувашской Республике 
(2010–2020 гг.)», являющаяся ло-
гическим продолжением респу-
бликанской целевой программы 
«Предупреждение и борьба с 
социально-значимыми заболева-
ниями в Чувашской Республике 
(2008–2011 гг.)», подпрограмм 
«Сосудистые заболевания», «Ар-
териальная гипертония».
В целях совершенствования ме-
дицинской помощи больным с 
острыми сосудистыми заболева-
ниями в рамках приоритетного 
национального проекта в респу-
блике созданы региональный 
сосудистый центр на базе ГУЗ 
«Республиканская клиническая 
больница» и три первичных со-
судистых отделения на базе Ново-
чебоксарской городской больни-
цы, МУЗ «Канашской городской 
больницы», и МУЗ Шумерлинской 
центральной районной больни-
цы. Материально-техническая 
база регионального и первич-
ных сосудистых центров (далее 
РСЦ и ПСЦ) на сегодняшний 
день укомплектована полностью. 
В них подготовлен высококва-
лифицированный медицинский 
персонал: специалисты центра 
прошли дополнительное обучение 
в федеральных учреждениях здра-
воохранения по таким специаль-
ностям, как сердечно-сосудистая 
хирургия, эндоваскулярная хи-
рургия, рентгенология. Созданы 
мультидисциплинарные бригады, 
в состав которых входят невро-
логи, кардиологи, анестезиологи-

реаниматологи, нейрохирурги, 
врачи функциональной диагно-
стики, психотерапевты, логопе-
ды, физиотерапевты, врачи ЛФК. 
Укомплектованность медицин-
скими кадрами регионального и 
первичных сосудистых центров 
составляет 87%.
Региональный сосудистый центр 
состоит из подразделений: не-
врологическое отделение на 
60 коек с отделением анестезио-
логии и реанимации для лечения 
больных с острым нарушени-
ем мозгового кровообращения, 
кардиологическое отделение на 
60 коек с отделением анестезио-
логии и реанимации для больных 
с острым инфарктом миокарда. В 
составе центра функционируют 
нейрохирургическое отделение, 
оснащенное современным диагно-
стическим и операционным обору-
дованием; отделение рентгенохи-
рургических методов диагностики 
и лечения. Центр оснащен высо-
котехнологичным медицинским 
оборудованием, обеспечивающим 
проведение нейровизуализации, 
малоинвазивных интервенцион-
ных рентгенэндоваскулярных, 
сосудистых хирургических и ней-
рохирургических вмешательств: 
рентгеноперационной – ангиогра-
фом, спиральным компьютерным 
томографом; операционной для 
нейрохирургических и сосудистых 
вмешательств – операционным ми-
кроскопом, навигационным обо-
рудованием, оборудованием для 
ультразвуковой диагностики (эхо-
кардиографом, дуплексом, транс-
краниальным допплером). 
Структу ра первичных сосу-
дистых центров представляет 
собой кардиологическое отде-
ление на 30 коек с отделением 
анестезиологии-реанимации для 
больных с острым инфарктом 
миокарда и отделение невроло-
гии на 30 коек с отделением ане-
стезиологии и реанимации для 
лечения больных с острым нару-
шений мозгового кровообраще-
ния. В каждом первичном сосу-
дистом отделении организована 
круглосуточная работа кабинетов 
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компьютерной томографии и уль-
тразвуковой диагностики, что по-
зволило выполнить 100% верифи-
кации диагноза инсульта. В целом 
по прикрепленным территориям 
охват лучевой диагностикой со-
ставил 95%, в то время как в пред-
ыдущие годы этот вид диагности-
ки был практически равен нулю.
Для повышения эффективности 
и оперативности оказания экс-
тренной медицинской помощи 
пациентам с сосудистыми пора-
жениями головного мозга и серд-
ца в республике организована 
работа программно-аппаратного 
комплекса автоматизированной 
системы единой диспетчерской 
службы со спутниковым позицио-
нированием автомашин скорой 
медицинской помощи.
В режиме реального време-
ни в региональном сосудистом 
центре работает круглосуточ-
ный консультативный центр 
в едином информационно-
телекоммуникационном про-
странстве со всеми прикреплен-
ными первичными сосудистыми 
отделениями. 
Налажена экстренная госпитали-
зация больных с острым наруше-
нием мозгового кровообращения 
(ОНМК) и пациентов с острым ко-
ронарным синдромом (ОКС) с тер-
ритории Чувашской Республики в 
специализированные отделения 
РСЦ и ПСЦ с учетом минималь-
ного времени доставки пациента в 
стационар (40 минут).
Необходимо отметить, что в ре-
зультате реализации мероприятий 
сосудистой программы намети-
лась стойкая тенденция к сниже-
нию доли умерших от инфаркта 
миокарда и инсульта вне стацио-
нара: с 62,5% и 65,8% в 2008 г. до 
21,4% и 22,4% в 2010 г. соответ-
ственно.
С целью снижения смертности и 
инвалидизации от заболеваний 
сердечно-сосудистой системы 
на ранних этапах применяются 
тромболитическая терапия (ТЛТ), 
рентгенэндоваскулярные методи-
ки и высокотехнологичные нейро-
хирургические операции.

За 2010 г. проведено 226 тромбо-
лизисов больным инфарктом мио-
карда, что составило 24% от всех 
ОКС с подъемом сегмента ST по 
Чувашской Республике (в 2009 г. – 
234), за 8 месяцев 2011 г. – 186 
(31,7% от всех ОКС с подъемом 
сегмента ST). Необходимо отме-
тить, что в ПСЦ в 2010 г. проведе-
но на 35,2% тромболизисов боль-
ше, чем в 2009 г.
При этом на догоспитальном 
этапе проведено 87 тромболи-
зисов (в 2009 г. – 65, за 8 месяцев 
2011 г. – 74), что составило 40% от 
всех проведенных тромболизисов 
больным ОКС с подъемом сег-
мента ST, из них фельдшерскими 
бригадами – 32 (37% от всех тром-
болизисов, проведенных на дого-
спитальном этапе).
Всего реваскуляризация при 
остром инфаркте миокарда соста-

вила 49% (по РФ – 22%). Количе-
ство диагностических эндоваску-
лярных оперативных вмешательств 
больным ОКС за 2010 г. увеличи-
лось на 64% и составило 827 ко-
ронарографий (в 2009 г. – 504, за 
8 месяцев 2011 г. – 427). 
В результате развития системы 
оказания медицинской помощи 
больным с сосудистыми заболе-
ваниями на базе регионального 
сосудистого центра и четырех 
сосудистых отделений, приме-
нения на ранних этапах тром-
болитической терапии, рентге-
нэндоваскулярных методик и 
высокотехнологичных нейрохи-
рургических операций по итогам 
2010 г. в сравнении с показателя-
ми предыдущего года отмечается 
снижение смертности по классу 
болезней органов кровообра-
щения на 9,4%, в том числе от 

Кардиологи республики результативно проводят хирургическое лечение ИБС
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ишемической болезни сердца на 
13,2%. Необходимо отметить, что 
возросла госпитализация боль-
ных с тяжелыми, осложненны-
ми формами инфаркта миокар-
да, пациентов с отягощенным 
преморбидным фоном. Таким 
образом, для осуществления 
высокотехнологичной помощи, 
которая может улучшить каче-
ство жизни больного, требуется, 
чтобы больной вовремя попал 
к врачам – в течение первого 
часа после инфаркта миокарда. 
А у нас пациенты с инфарктом 
миокарда госпитализируются в 
течение шести часов! Да и то по 
данным ежемесячного монито-
ринга ОКС только около 50%. И 
виноваты в этом в 88% случаев 
сами пациенты! Они поздно об-
ращаются за медицинской по-
мощью, и высокотехнологич-
ное «окно», в течение которого 
больному можно максимально 
действенно помочь современ-
ными методами (провести тром-
болизис или ангиопластику), 
«захлопывается». Вот почему 

санитарно-просветительская де-
ятельность – одна из важнейших
наших задач. 

– Какая работа проводится для 
снижения риска возникновения 
сердечно-сосудистых заболева-
ний?
– Просветительская функция для 
нас стоит на одном из первых мест. 
Наше население в самом деле мало 
занимается своим здоровьем, мало 
помогает врачам. И результатив-
ность лечения таких больных го-
раздо ниже, чем тех, кто грамотен 
и имеет представление о том, что 
ему полезно или вредно. В респу-
блике приоритет отдан разработке 
и реализации конкретных про-
грамм по воспитанию ответствен-
ного отношения людей к своему 
здоровью, осознанию потребно-
стей в сохранении и укреплении 
своего здоровья; образованию в 
области рационального питания; 
развитию массовой физической 
культуры и спорта как средства 
преодоления гиподинамии, аль-
тернативы «вредным привычкам»; 

внедрению здоровьесберегаю-
щих технологий в образователь-
ный процесс и технологий обу-
чения здоровью в дошкольных, 
школьных, средних специаль-
ных и высших образовательных 
учреждениях.
С целью привлечения населе-
ния к проблеме профилактики 
сердечно-сосудистых заболеваний 
в республике ежегодно проводят-
ся «Дни здорового сердца», в том 
числе в форме тематических «вы-
ездных поликлиник».
В целях повышения доступно-
сти для населения эффектив-
ной профилактической помощи, 
профилактики факторов риска 
развития сердечно-сосудистой 
патологии в республике организо-
вана работа по индивидуальному 
и групповому профилактическо-
му консультированию на базе 
школ здоровья, в том числе по 
профилактике курения, рацио-
нальному питанию, реализуется 
ряд муниципальных программ 
по профилактике курения среди 
детей и подростков.
С целью повышения мотивации 
больных к лечению, обучения са-
мопомощи и самоконтролю за 
артериальным давлением органи-
зовано 169 школ больного арте-
риальной гипертонией. Получило 
развитие новое направление про-
филактической работы с больны-
ми – «Школа коронарного больно-
го», «Школа больных с сердечной 
недостаточностью», «Антитром-
ботическая школа». 
Кроме того, мы активно сотрудни-
чаем со средствами массовой ин-
формации, в основном, с газетами 
и радио. Создана серия теле- и 
радиопрограмм, которые трансли-
руются на местных каналах.
В Чувашской Республике внедрена 
система федерального мониторин-
га эпидемиологической ситуации, 
связанная с артериальной гипер-
тонией среди населения 19–64 лет, 
которая позволяет объективно 
оценивать распространенность 
и течение артериальной гиперто-
нии; распространенность факто-
ров риска в популяции; эффектив-

В Чувашии впервые успешно выполнена одномоментная операция аорто-коронарного 
шунтирования и протезирования брахиоцефального ствола
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ность лечебно-профилактических 
мероприятий.
Все эти мероприятия приводят к 
повышению выявляемости забо-
леваний сердечно-сосудистой си-
стемы. Мы просвещаем не только 
пациентов. Регулярно проводим 
обучение врачей. Каждый месяц 
у нас проходят конференции, 
школы ВНОК. Для их проведения 
мы приглашаем ведущих ученых-
кардиологов страны с лекциями 
по самым современным вопросам 
диагностики и лечения сердечно-
сосудистых заболеваний. Поверь-
те, такую возможность имеют да-
леко не все города.
Прогресс в области высокотехно-
логичной медицины, появление 
новых эффективных терапевти-
ческих подходов делают особенно 
актуальным проведение форумов, 
на которых врачи могут делиться 
знаниями и опытом. Кардиоло-
ги Чувашии приняли активное 
участие в работе III съезда кар-
диологов «Кардиология ПФО: 
возможности и перспективы» в 
Самарском государственном ме-
дуниверситете (СамГМУ). 
Приволжский федеральный округ – 
один из крупнейших, на его тер-
ритории расположены многие 
известные кардиологические цен-
тры, где в полной мере использу-
ются современные достижения. 
Развиваются терапевтические и 
хирургические школы, увеличи-
вается количество высокотехно-
логичных операций, становится 
доступней медицинская помощь, 
оказываемая на уровне современ-
ных медицинских стандартов.
На съезде у всех участников была 
возможность ознакомиться с по-
следними кардиологическими 
новостями, поделиться данными 
собственных исследований, все-
сторонне обсудить проблемы ле-
чения сердечно-сосудистых забо-
леваний. Подобные мероприятия 
всегда способствуют дальнейше-
му развитию медицинской науки 
и повышению качества оказания 
медицинской помощи кардиоло-
гическим больным. В этом году 
в СамГМУ состоится научно-

практическая конференция по 
кардионеврологии, где заявлена 
очень интересная программа, и 
мы планируем также в ней уча-
ствовать.

– Что ждет кардиологическую 
службу Чувашской Республики в 
ближайшем будущем?
– Мы сейчас находимся в ожида-
нии хороших перемен. С учетом 
значимости проблемы хрониче-
ских неинфекционных заболе-
ваний в структуре смертности и 
заболеваемости населения респу-
блики (в том числе трудоспособ-
ного возраста), вносящих основ-
ной «вклад» в формирование 
преждевременной смертности, 
нетрудоспособности и инвалид-
ности населения, в 2011–2012 гг. 
проектом Программы модерниза-
ции здравоохранения Чувашской 
Республики предусмотрены меро-
приятия по совершенствованию 
медицинской помощи кардиоло-
гическим больным. В целях повы-
шения эффективности первичной 
и вторичной профилактики со-
судистых заболеваний, для своев-
ременного выявления пациентов 
высокого риска развития инсуль-
тов и инфарктов, своевременно-
го направления на проведение 
плановых высокотехнологичных 
операций, качественной диспансе-
ризации хронических больных, в 
соответствии с порядком оказания 
медицинской помощи кардиоло-
гическим больным запланировано 
дополнительно открыть 5 кабине-
тов врачей-кардиологов в район-
ных больницах. Запланированы 
мероприятия по дальнейшему со-
вершенствованию системы ока-
зания неотложной медицинской 
помощи больным острой сосу-
дистой патологией: дооснащение 
первичных сосудистых отделений 
и регионального сосудистого цен-
тра медицинским оборудованием. 
Согласно утвержденным поряд-
кам оказания медицинской помо-
щи, будут наращиваться объемы 
оперативных видов лечения в ре-
гиональном сосудистом центре с 
использованием эндоваскулярных 

технологий при остром коронар-
ном синдроме.
Запланировано приобретение ме-
дицинского оборудования для со-
вершенствования хирургических 
методов диагностики и лечения 
заболеваний сосудов (аппараты 
искусственной вентиляции лег-
ких, дефибрилляторы, аппарат 
искусственного кровообращения, 
аппарат для внутриаортальной 
баллонной контрпульсации и др.). 
Для оказания консультативной 
помощи врачебным (фельдшер-
ским) бригадам службы скорой 
медицинской помощи и повы-
шения эффективности их работы 
планируется создание на базе ре-
гионального сосудистого центра 
кардиологического дистанционно-
консультационного пункта, осна-
щенного современной аппара-
турой для аудиосвязи и приема 
регистрируемых у пациента элек-
трокардиограмм.
В 2011–2012 гг. получит развитие 
аритмологическая служба в кар-
диологии, поскольку нарушения 
ритма сердца, наряду с острым 
инфарктом миокарда, являются 
одной из основных причин смерти 
при сердечно-сосудистых заболе-
ваниях.
В целях удовлетворения потреб-
ности населения в специализи-
рованной кардиологической, в 
том числе высокотехнологичной 
медицинской помощи, сокраще-
ния сроков ожидания пациентами 
лечебно-диагностических меро-
приятий планируется оснащение 
ГУЗ «РКД» Минздравсоцразвития 
Чувашии в соответствии со стан-
дартами (стационарные и порта-
тивные ультразвуковые аппараты 
для ультразвукового исследования 
сердца и сосудов, электрокардио-
графы, кардиомониторы, ангио-
граф, лабораторное оборудование; 
дооснащение реанимационного 
отделения, в том числе для лече-
ния больных с полиорганной не-
достаточностью и др.).
С реализацией этих мероприятий 
у пациентов будет гораздо больше 
возможностей получить адекват-
ную помощь.  
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ошибки 
2-е изд.
Аксельрод А.С.
МИА, 2010. 192 с., переплет

В книге представлен большой практический опыт ис-
пользования методики холтеровского мониторирования 
ЭКГ, наглядно показаны широкие возможности и типич-
ные ограничения метода. Авторы показали наиболее 
часто встречающиеся ошибки при интерпретации хол-
теровской регистрации и проанализировали причины 
их возникновения. Отдельные главы книги посвящены 
также нормальным показателям холтеровского монито-
рирования и принципам оформления заключения.

Руководство  
по нарушениям ритма сердца
Под ред. Е.И. Чазова, 
С.П. Голицына.
ГЭОТАР-Медиа, 2010. 
416 с., переплет

В руководстве обобщены современные данные о 
патогенезе, диагностике, лечении (фармакологическом, 
инвазивном, хирургическом и др.), основанные на 
результатах отечественных и зарубежных исследований, 
а также на опыте авторов.

Болезни сердца 
и сосудов: Руководство 
Европейского общества 
кардиологов
Под ред. А.Дж. Кэмм, Т.Ф. Люшера, 
П.В. Серриуса. Перевод с англ. /
Под ред. Е.В. Шляхто.
ГЭОТАР-Медиа, 2011. 1480 с., переплет

Представляемая вашему вниманию книга – всемир-
но известное руководство, созданное Европейским 
обществом кардиологов. Издание является настольной 
книгой врачей кардиологов и терапевтов, на русском 
языке издается впервые. В руководстве содержится как 
базовый материал по всем разделам кардиологии, так и 
подробная информация о профилактике, диагностике, 
лечении заболеваний сердечно-сосудистой системы, не-
обходимая специалистам. Издание дополнено онлайн-
версией с удобной системой чтения в электронном виде 
и поиска. 

Лекарства 
в практике кардиолога
Опи Л.Х., Герш Б.Дж.
МЕДпресс-информ, 2010. 
784 с., переплет

В издании рассматриваются основные принципы со-
временной терапии сердечно-сосудистых заболеваний. 
Представлена всесторонняя и самая современная 
информация о медикаментозных средствах, приме-
няемых в кардиологии традиционно и появившихся в 
распоряжении врачей в последнее время. Анализиру-
ются результаты крупнейших клинических испытаний 
лекарственных средств, в том числе сравнения их с 
иными методами лечения. Представленная инфор-
мация поможет врачу сделать обоснованный выбор 
терапии в конкретной клинической ситуации.

Нагрузочные ЭКГ-тесты: 
10 шагов к практике
Аксельрод А.С., 
Чомахидзе П.Ш., 
Сыркин А.Л. 
МЕДпресс-информ, 2011. 
208 с., переплет

В монографии представлен большой практический 
опыт проведения нагрузочных тестов с демонстрацией 
реальных возможностей и ограничений метода.

Справочник 
по кардиологии

Рамракха П., Хилл Дж. 
Перевод с англ. / 
Под ред. А.Л. Сыркина.
ГЭОТАР-Медиа, 2011. 
592 с., обложка

Справочник посвящен основным заболеваниям 
сердца. В книге в ясной и доступной форме представ-
лены современные взгляды на этиологию, патогенез, 
клиническое течение и лечение наиболее серьезных 
патологий сердца. В отдельных главах содержится 
полезная информация о различных диагностических 
тестах, ведении беременных с заболеваниями сердца. 
Приводимые схемы лечения основаны на новейших 
рекомендациях, являются общепризнанными и не со-
держат спорных методик. 
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«Эффективная фармакотерапия. Кардиология и ангиология»  

шт. 6 200-00 1200-00

Итого: 

Без налога (НДС). 

Всего к оплате:

1200-00

–

1200-00НДС не облагается.
Всего к оплате: Одна тысяча двести рублей 00 копеек.

Руководитель предприятия (Синичкин А.А.)

Главный бухгалтер (Синицына С.А.)

Руководитель предприятия (Синичкин А.А.)

Главный бухгалтер (Синицына С.А.)

Руководитель предприятия (Синичкин А.А.)

Главный бухгалтер (Синицына С.А.)

УВАЖАЕМЫЕ ЧИТАТЕЛИ!
Теперь вы можете оформить подписку в редакции по льготной цене. 
Редакционная подписка – это:
- подписка с любого номера (после оплаты счета вы будете получать журнал с ближайшего 
номера)
- доставка журнала заказной бандеролью 
- лучшая цена (по сравнению с ценой в каталоге «Роспечать»)
- обратная связь с редакцией (вы всегда можете узнать о сроках выхода, доставке и пр., 
а также оставить свои пожелания относительно содержания журнала)

Чтобы оформить подписку, достаточно оплатить данный счет или позвонить по телефону 
(495) 234-07-34 доб. 195 и заказать счет по факсу или электронной почте.

ВНИМАНИЕ!!! В платежном поручении в графе «Назначение платежа» 
ОБЯЗАТЕЛЬНО указывайте точный почтовый адрес для доставки журнала!



Группа компаний 
«Медфорум» 

работает 
на фармацевтическом 

рынке России 

с 1997 года 
и является 

экспертом 
в области 

образовательных 
программ 

(конференций, лекций, 
тренингов), 

освещения сателлитных 
симпозиумов 

на конгрессах, 
консалтинга 

и промоакций 
для врачей 

основных 
специализаций.

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

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

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

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

Профессионалы выбирают высокий уровень услуг Группы компаний «МЕДФОРУМ»!



Реклама


