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Артериальная гипертония

Распространенность артериальной гипертензии среди 
жителей малых городов и сельской местности Кыргызской 
республики: этнические особенности (по данным 
международного исследования “ИНТЕРЭПИД”)
Полупанов А. Г.1, Концевая А. В.2, Халматов А. Н.1, Алтымышева А. Т.1, Суворова Е. И.2, 
Романова Т. А.1, Худяков М. Б.2, Шальнова С. А.2, Джумагулова А. С.1

1Национальный центр кардиологии и терапии имени академика М. Миррахимова при МЗ КР. Бишкек, 

Кыргызская Республика; 
2Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины. Москва, Россия

Ethnic features of arterial hypertension prevalence in small town and countryside residents  
of the Kyrgyz Republic: results of the international study INTEREPID

Polupanov A. G.1, Kontsevaya A. V.2, Khalmatov A. N.1, Altymysheva A. T.1, Suvorova E. I.2, Romanova T. A.1, Khudyakov M. B.2, Shalnova S. A.2, 
Dzhumagulova A. S.1

1Academician M. Mirrakhimov National Centre of Cardiology and Therapy. Bishkek, Kyrgyz Republic; 2State Research Centre for Preventive Medicine. 
Moscow, Russia

Цель. Изучить распространенность артериальной гипертонии (АГ) 
среди населения малых городов и сельской местности Кыргызской 
Республики с анализом этнических особенностей.
Материал и методы. Исследование проведено в рамках междуна-
родного проекта “ИНТЕРЭПИД”. Тип исследования: эпидемиологи-
ческое, одномоментное, сплошное. Сформирована случайная 
выборка жителей малого города и села, состоящая из 1774 чело-
век. Обследование включало: опрос, объективные признаки: уро-
вень артериального давления, измерение роста, веса, окружности 
талии, и лабораторные анализы. Проведена стандартизация пока-
зателей распространенности АГ по возрасту.
Результаты. В Кыргызстане распространенность АГ составила 
среди лиц 18–65 лет 44%: 33,2% у мужчин и 46,7% у женщин. Среди 
коренных жителей республики распространенность АГ оказалась 
достоверно ниже, чем среди русских по национальности участни-
ков исследования – 36,8% vs 46,2%. Выявленная закономерность 

была справедлива для женщин, но не для мужчин, у которых отсут-
ствовали этнические различия в распространенности данного 
заболевания.
Заключение. Результаты исследования свидетельствуют о высо-
кой распространенности АГ в Кыргызстане, которая за последние 
20 лет выросла на 40–50%, и существенных гендерных и этнических 
различиях этого показателя. Вопрос о значимости расы/этниче-
ской группы для риска развития АГ до сих пор не решен окончатель-
но и требует дальнейшего изучения.
Ключевые слова: эпидемиология, этнические особенности, арте-
риальная гипертензия, сердечно-сосудистые заболевания, факто-
ры риска.

Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2013; 12 (6): 4–8
Поступила 26/06–2013
Принята к публикации 22/08–2013

Aim. To study the prevalence of arterial hypertension (AH) in the 
population of Kyrgyz small towns and countryside and to analyse ethnic 
features of AH.
Material and methods. This cross-sectional epidemiologic study was 
performed as a part of the international study INTEREPID. A random 
sample of small town and countryside residents included 1774 people. 
The examination included a questionnaire survey, measurement of blood 
pressure, height, weight, and waist circumference, and laboratory tests. 
AH prevalence was age-standardised.
Results. In Kyrgyz small town and countryside residents aged 18–65 
years, the prevalence of AH was 44% (33,2% in men and 46,7% in 
women). Among Kyrgyz participants, AH prevalence was significantly 

lower than in their Russian peers (36,8% vs. 46,2%, respectively). This 
difference was observed in women, while men did not demonstrate any 
marked ethnic differences in AH prevalence.
Conclusion. The results obtained suggest that AH prevalence in the 
Kyrgyz Republic is high (with a 40–50% increase over the past 20 years) 
and is characterised by marked gender and ethnic differences. Further 
research is required to identify whether race/ethnic group could be a risk 
factor for AH development.
Key words: epidemiology, ethnic features, arterial hypertension, 
cardiovascular disease, risk factors.

Cardiovascular Therapy and Prevention, 2013; 12 (6): 4–8
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Полупанов А. Г., … Этнические особенности распространенности АГ среди жителей Кыргызстана…

Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) явля-

ются ведущей причиной смертности населения 
во всем мире, в т. ч. среди трудоспособного населе-
ния [1, 2]. Не является исключением и Кыргызская 
Республика. По данным Республиканского медико-
информационного центра (РМИЦ, 2011) [3] ССЗ 
в республике занимают первое место в структуре 
общей смертности (ОС) населения, причем, с 1991г 
отмечается резкое и прогрессивное ухудшение этого 
показателя. Если в 1991г показатель смертности 
от ССЗ составлял 261,9 случаев на 100 тыс. населе-
ния, то в 2011г смертность от ССЗ достигла 326,3 
случаев на 100 тыс. населения.

В масштабных, эпидемиологических и клини-
ческих исследованиях неоднократно доказано 
выраженное неблагоприятное влияние артериаль-
ной гипертонии (АГ) на риск сердечно-сосудистых 
событий (ССС), в т. ч. смерти от сердечно-сосуди-
стых причин [4–8]. Из-за АГ ежегодно в мире уми-
рают ~7,1 млн. человек [1]. По данным ВОЗ АГ 
имеют от 15% до 37% взрослого населения в мире, 
а у лиц >60 лет АГ встречается у каждого второго [1].

В Кыргызской республике исследования, каса-
ющиеся распространенности АГ и других факторов 
риска (ФР) ССЗ, проводились преимущественно 
в 80-е годы прошлого века. Согласно этим данным 
[9–11], распространенность АГ в среднем по респу-
блике составляла 25–28%, увеличиваясь с возра-
стом. Позднее было выполнено исследование 
частоты распространения АГ у жителей сельской 
местности, обращающихся в лечебные учреждения 
[12], в котором получены ожидаемо более высокие 
показатели частоты АГ (39%). На основании этого 
исследования нельзя сделать вывод об увеличении 
распространенности АГ в популяции Кыргызстана, 
т. к. люди, страдающие хроническими заболевани-
ями, чаще посещают лечебные учреждения, чем 
здоровые.

Распространенность АГ характеризуется суще-
ственными расовыми/этническими различиями, 
даже при проживании представителей разных рас/
этнических групп (гр.) в одной стране, что наблюда-
ется в США [13]. Причем вопрос, в какой именно 
степени (ст.) это обусловлено генетическими разли-
чиями, а в какой особенностями образа жизни, 
ассоциированными с разной этнической принад-
лежностью, до сих пор не прояснен окончательно. 
В одном из последних исследований на эту тему 
раса/этническая гр. оказалась единственным неза-
висимым предиктором наличия АГ [14].

На территории СНГ сложились благоприятные 
условия для изучения влияния этнических факто-
ров на формирование АГ, т. к. во многих странах 
СНГ имеются крупные популяции русских по наци-
ональности жителей, которые проживают в сход-
ных условиях с коренным населением. Этнические 

различия распространенности АГ показаны на при-
мере Казахстана, в котором лица казахской и рус-
ской национальности различаются по распростра-
ненности АГ [15].

Целью настоящего исследования явилось 
изучение распространенности АГ среди населения 
малых городов и сельской местности Кыргызской 
Республики с анализом этнических особенностей.

Материал и методы
Исследование было проведено в рамках междуна-

родного проекта “ИНТЕРЭПИД”. Это одномоментное, 
эпидемиологическое исследование распространенности 
основных хронических неинфекционных заболеваний 
(ХНИЗ) и их ФР среди жителей малых городов и сельской 
местности нескольких стран, выполняемое по единому 
протоколу.

На первом этапе исследования, на основании изби-
рательных списков жителей двух населенных пунктов 
Кыргызстана – малого города и села, была сформирована 
случайная выборка, включавшая 1774 человека (чел.), 
репрезентативная по половозрастному составу населения. 
Обследованы 1330 чел., включенных в выборку, что соста-
вило 75% от общей численности выборки.

Обследование включало опрос по специальной кар-
те, объективные признаки – артериальное давление (АД), 
рост, вес, пульс, и лабораторные анализы. “Карта профи-
лактического обследования”, разработанная Государст-
венным научно-исследовательским центром профилак-
тической медицины (Москва, Россия) содержала 9 блоков 
информации, в т. ч. паспортную часть, вопросы по семей-
ному и личному анамнезу, наличию ФР, включая данные 
по обращаемости за медицинской помощью и нетрудо-
способности, объективные признаки, а также вопросни-
ки: Роузе, на наличие симптомов сердечной недостаточ-
ности, вопросник на уровень стресса (Reeder L., 1973), 
вопросник по качеству жизни (КЖ), а также госпиталь-
ную шкалу тревоги и депрессии HADS.

АД измерялось на обеих руках по методу Короткова 
с помощью анероидного сфигмоманометра в положении 
испытуемого сидя, придерживаясь общепринятых правил 
измерения давления (ВОЗ, 1986). Критериями АГ служи-
ли: систолическое АД (САД) ≥140 мм рт.ст. и/или диасто-
лическое АД (ДАД) ≥90 мм рт.ст. При выявлении повы-
шенного АД пациента приглашали повторно через 
2–3 сут.

АГ определяли по критериям повышенного АД или 
при нормальном уровне АД на фоне приема антигипер-
тензивных препаратов (АГП).

Исследование было выполнено в соответствии 
со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинской Де-
кларации. Протокол исследования был одобрен Этиче-
скими комитетами всех участвующих клинических цент-
ров. До включения в исследование у всех участников было 
получено письменное информированное согласие.

Статистическую обработку полученных результатов 
проводили при помощи программ STATISTICA 6.0, 
BIOSTAT и статистической среды R (www.r-project.org). 
Достоверность различий между гр. определяли с помо-
щью непараметрического критерия Z, критерия Манна-
Уитни, а также параметрического t-критерия Стьюдента. 
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Для оценки прогностической значимости ряда факторов 
в распространенности АГ применялся многофакторный, 
регрессионный анализ с пошаговым включением в мо-
дель. В последующем, для выявленных таким методом 
анализа ФР оценивалась сила их влияния на частоту рас-
пространения АГ с вычислением отношения шансов 
(ОШ) и 95% или 99% доверительного интервала (ДИ). 
Различия считались достоверными при p<0,05. Стандар-
тизация распространенности АГ была произведена пря-
мым методом с использованием европейского стандарта 
ВОЗ.

Результаты
Структура обследованной выборки по нацио-

нальности, возрасту и полу представлена в таб-
лице 1.

Большинство обследованных лиц были кыргы-
зами – 753 (56,6%) чел, русских – 477 (35,9%) чел. 
На долю остальных национальностей (казахи, 
немцы, корейцы, дунгане, татары, узбеки, уйгуры, 
украинцы, грузины, армяне, азербайджанцы, бело-
русы) приходилось 7,5%. Выявлены возрастные раз-
личия: обследованные кыргызы оказались моложе 
русской популяции, что и обусловило необходи-
мость стандартизации данных о распространенно-
сти АГ по возрасту.

Распространенность АГ
Стандартизованный по возрасту показатель 

распространенности АГ составил 44% (рисунок 1), 
причем у женщин этот показатель оказался досто-
верно выше, чем у мужчин – 46,7% vs 33,2%, 
(р<0,05).

Полученные данные свидетельствуют о сущест-
венном росте распространенности АГ по сравне-
нию с 80-ми годами 20 века [9–11].

По данным российского эпидемиологического 
мониторинга АГ 2003–2010гг [16] были получены 
сходные цифры – распространенность АГ составляла 
~40% (39,7% в 2010г). Однако различия распростра-
ненности АГ между мужчинами и женщинами были 
существенно меньшими и недостоверными: в настоя-
щем исследовании распространенность АГ у женщин 
оказалась на 13,5% выше, чем у мужчин – 46,7% 
у женщин vs 33,2% у мужчин (р>0,05), в то время как 
в российских исследованиях это различие было равно 
2-3% – 40,5% и 38%, соответственно (р>0,05).

Среднее САД в обследованной популяции 
составило 126,2±22,1 мм рт.ст., ДАД – 79,8±12,3 
мм рт.ст., значимо не различаясь у мужчин и жен-
щин: 126,1±19,9/80,3±11,6 мм рт.ст. и 126,3±24,2/ 
79,5±12,8 мм рт.ст., соответственно (p>0,05).

Уровни как САД, так и ДАД прогрессивно уве-
личивались с возрастом (рисунки 2 и 3). В возрасте 
<30 лет уровни АД были равны 112,5±11,0/ 
72,7±8,0 мм рт.ст., а в возрасте >60 лет – 148,3±24,7/ 
87,4±12,6 мм рт.ст. При этом отметим, что до 40-лет-
него возраста уровни САД и ДАД у мужчин превы-
шали аналогичные показатели у женщин, а после 40 
лет существенные гендерные различия по уровням 
САД и ДАД отсутствовали (p>0,05).

Этнические различия распространенности АГ
Стандартизованная по возрасту распростра-

ненность АГ среди коренных жителей республики 
составила 36,8%, что оказалась достоверно ниже, 
чем среди русских по национальности жителей 
Кыргызстана – 46,2% (p<0,01) (рисунок 4).

В эпидемиологическом исследовании на попу-
ляции Северного Казахстана получены сходные 
данные о большей распространенности АГ среди 

Таблица 1
Структура обследованной выборки по возрасту, полу и национальности

Все Муж Жен Средний возраст, все

Русские 477 185 292 43,6

Киргизы 753 332 421 38,0

Прочие 100 54 46 40,8

Все 1330 571 759 40,2

Рис. 1   Распространенность АГ.
Примечание: * – различия между мужчинами и женщинами досто-
верны (р<0,05). Рис. 2   Уровни САД в зависимости от возраста.
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русских по национальности по сравнению с корен-
ными жителями [15]. При анализе сопутствующих 
ФР показано, что у русских преобладали психоэмо-
циональные расстройства по сравнению с казахами, 
в то время как метаболические ФР существенно 
не различались.

Вследствие того, что распространенность АГ 
характеризовалась гендерными различиями (рису-
нок 1), то было проанализировано, насколько эти 
гендерные различия характерны для разных нацио-
нальностей с учетом стандартизации по возрасту 
(рисунок 5). Оказалось, что у мужчин кыргызов 
и русских распространенность АГ существенно 
не различалась – 33,7% и 36,0%, в то время как 
у женщин этих национальностей получено досто-
верное различие – 39,5% и 38,2% (р<0,05). Распро-
страненность АГ среди мужчин и женщин прочих 
национальностей оказалась ниже, чем среди кыргы-
зов и русских, но поскольку эта гр. очень неодно-
родна, то этот результат сложно интерпретировать.

Проведение многофакторного регрессионного 
анализа с пошаговым включением в модель пока-
зало, что независимыми предикторами наличия АГ 
в изучаемой популяции наряду с возрастом (β=0,42; 
p<0,001), увеличением частоты сердечных сокраще-
ний (ЧСС) (β=0,06; p<0,02), избыточной массой 
тела (ИзМТ) (β=0,10; p<0,05) и абдоминальным 
ожирением (АО) (β=0,09; p<0,05) явилось наличие 
депрессивной симптоматики (β=0,08; p<0,05).

Обсуждение
Результаты исследования свидетельствуют 

о существенном увеличении распространенности 
АГ в Кыргызстане на 40–50% по сравнению с 80-ми 
годами прошлого века, в настоящее время этот 
показатель составляет 44%. Как и ранее, в предыду-
щих исследованиях [9–11] выявлены гендерные 
различия распространенности АГ, со значительным 
преобладанием АГ у женщин, в то время как в рос-
сийской популяции гендерные различия были 
менее существенными и недостоверными [16]. Рас-

пространенность АГ является достаточно стабиль-
ным показателем и, например, в России с 2003 
по 2010гг практически не менялась [16]. В странах 
Европы в 80–90-х годах произошло существенное 
снижение распространенности АГ, а затем этот 
показатель оставался достаточно стабильным [17]. 
В противоположность странам Европы в странах 
Азии отмечалась тенденция к увеличению распро-
страненности АГ. Так, в Китае в период 1991–2001гг 
распространенность АГ увеличилась с 20,2% 
до 28,6% у мужчин и с 19,1% до 25,8% у женщин 
[18]. Возможной причиной увеличения распростра-
ненности АГ является ухудшение социально-эконо-
мического положения и условий жизни населения, 
что приводит с одной стороны к увеличению 
частоты и выраженности ФР АГ, включая психоэмо-
циональные. Известно, что психоэмоциональное 
напряжение, присущее стрессу, сопровождается 
симпатикотонией и вазоконстрикцией [19, 20]. 
Часто возникающее при этом депрессивное состоя-
ние, ощущение безнадежности повышают риск 
прогрессирования АГ [21].

Получены интересные данные об этнических 
различиях стандартизованной по возрасту распро-
страненности АГ, среди жителей Кыргызстана, рус-
ских по национальности, этот показатель оказался 

Рис. 3    Уровни ДАД в зависимости от возраста.
Рис. 4    Распространенность АГ в зависимости от национальности 

(стандартизованные показатели).
Примечание: * – различия между кыргызами и русскими достовер-
ны (р<0,05).

Рис. 5    Гендерные различия распространенности АГ в зависимости 
от национальности (стандартизованные показатели).

Примечание: * – различия между женщинами кыргызской и рус-
ской национальности достоверны (р<0,05). 
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достоверно выше, чем среди коренного населения. 
Выявленная закономерность была справедлива для 
женщин, но не для мужчин, у которых показатель 
распространенности АГ оказался сходным. Вопрос 
о значимости и независимости расы/националь-
ности как предиктора АГ давно обсуждается и до сих 
пор не решен окончательно. Доказано, что с АГ 
ассоциированы различные социально-демографи-
ческая факторы, включая уровень дохода, образова-
ние и др. [22] и в некоторых исследованиях при 
учете всех возможным факторов, раса/националь-
ность не имела значения, в то время как в других 
работах, включая и последнее исследование, опу-
бликованное в 2013г, раса/национальность оказа-
лась независимым предиктором АГ [14, 23].

 Изучение вопроса о роли этнической принад-
лежности в развитии АГ имеет больше значение 
для понимания механизмов развития АГ, включая 
взаимодействия между генотипом и факторами 
окружающей среды, влияние психоэмоциональ-
ных факторов и др. В этом отношении, в таких 
странах как Кыргызстан, где есть крупные популя-
ции разных национальностей, проживающих 
в сходных условиях в течение длительного вре-
мени, можно анализировать влияние различных 
факторов на риск развития АГ. На следующем 
этапе работы будет проведен детальный анализ 
предикторов наличия АГ у разных национально-
стей, включая социально-демографические пара-
метры, ФР и др.
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Значение оценки массы тела, как одного из факторов 
сердечно-сосудистого риска, у пациентов, перенесших 
инфаркт миокарда
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Цель. Оценить частоту распространения избыточной массы тела 
(ИзМТ) и ожирения (Ож) у пациентов, перенесших инфаркт миокар-
да (ИМ), и разработать способ контроля достижения целевых зна-
чений МТ при длительном амбулаторном наблюдении.
Материал и методы. В исследование включены 211 пациентов 
в возрасте 33–68 лет (средний возраст 54,5±6,8), перенесших ИМ, 
со стабильным течением ишемической болезни сердца (ИБС) 
на протяжении 3 мес., предшествующих включению в исследова-
ние. Для оценки соотношения веса и роста использовали индекс 
массы тела (ИМТ), по величине которого пациенты разделены на 3 
группы: с нормальной массой тела (ИМТ=18–24,9 кг/м 2), с ИзМТ 
(ИМТ=25–29,9 кг/м 2), с Ож (ИМТ>30 кг/м 2).
Результаты. В группе пациентов, перенесших ИМ, ИМТ составил 
27,8 кг/м 2 (25,0–31,1). Среди обследуемых более высокие значения 

ИМТ были у женщин, по сравнению с мужчинами (р=0,000…). 
Статистически значимой разницы по ИМТ между возрастными 
категориями не выявлено (р=0,64).
Заключение. Учитывая высокую частоту распространения ИзМТ 
и Ож, участковый врач должен сформировать у пациента, пере-
несшего ИМ, мотивацию на здоровое пищевое поведение, 
направленное на снижение риска развития повторных сосуди-
стых событий.
Ключевые слова: сердечно-сосудистый риск, масса тела, пациен-
ты, перенесшие инфаркт миокарда.
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Assessment of body weight, as one of the cardiovascular risk factors, in patients with myocardial infarction

Usacheva E. V., Bunova S. S., Zueva I. M., Sukonchik A. O., Zavorotnyaya N. L., Nelidova A. V., Suprun E. V., Kravchenko E. A.
Omsk State Medical Academy. Omsk, Russia

Aim. To assess the prevalence of overweight (OW) and obesity (O) in 
patients with myocardial infarction (MI) and to develop a method for 
monitoring the achievement of the target body weight throughout the 
long-term ambulatory follow-up.
Material and methods. The study included 211 patients aged 33–68 
years (mean age 54,5±6,8 years), who previously had MI and experienced 
a stable clinical course of coronary heart disease for the 3 months before 
the study enrolment. By the values of body mass index (BMI), all patients 
were divided into 3 groups: normal body weight (BMI 18–24,9 kg/m 2); 
OW (BMI 25–29,9 kg/m 2); and O (BMI >30 kg/m 2).
Results. In MI patients, the mean BMI value was 27,8 kg/m 2  (25,0–31,1). 

Higher BMI levels were observed in women, compared to men 
(p=0,000...). No statistically significant BMI difference was observed 
across the age groups (p=0,64).
Conclusion. Considering the high prevalence of OW and O in MI 
patients, the general practitioners should develop and maintain the 
patients’ motivation to adhere to healthy eating behaviours. This, in turn, 
will reduce the risk of repeat cardiovascular events.
Key words: cardiovascular risk, body weight, patients with myocardial 
infarction.
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Введение
Проблема лечения атеросклероза и его осложне-

ний, в первую очередь ишемической болезни сердца 
(ИБС), является одной из актуальных в современном 
здравоохранении [1, 2]. Опыт стран, добившихся зна-
чительного снижения смертности от сердечно-сосу-
дистых заболеваний (ССЗ), показывает необходи-
мость активной профилактики сосудистых событий, 
основанной на концепции кардиологических факто-

ров риска (ФР) [2]. Доказано, что уменьшение влия-
ния ФР сопровождается снижением заболеваемости 
и смертности от ССЗ, в т. ч. от инфаркта миокарда 
(ИМ) [2, 3].

Из всех методов вторичной профилактики ИБС 
большое значение придается коррекции такого ФР, 
как избыточная масса тела (ИзМТ) [2, 4], относяще-
гося к факторам, коррекция которых с большой веро-
ятностью снижает риск развития ИМ [5]. Известно, 
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что ИзМТ ассоциирована с другими факторами сер-
дечно-сосудистого риска (ССР) — нарушениями 
липидного спектра крови с преобладанием атероген-
ных фракций липидов, артериальной гипертензией 
(АГ) и сахарным диабетом (СД) [1, 3, 4, 6].

В большинстве случаев избыточный вес имеет 
алиментарное происхождение, не меньшее значение 
имеет и гиподинамия, что требует от врача соответ-
ствующих рекомендаций по физической активности 
(ФА) и диете пациентов. Внедрение в практику этих 
рекомендаций остается серьезной проблемой во всех 
странах; разрыв между медицинской наукой и практи-
кой продолжает сохраняться [7].

В настоящее время в медицинской документации 
амбулаторных пациентов, в т. ч. перенесших ИМ, 
информация о корригируемых ФР отражается недо-
статочно [7]: не всегда фиксируются рост, вес, индекс 
массы тела (ИМТ) пациента, нет указаний на целевые 
значения МТ и ИМТ, что снижает приверженность 
пациентов изменению корригируемых ФР, в т. ч. нор-
мализации веса.

Цель исследования — оценить частоту распро-
странения ИзМТ и ожирения (Ож) у пациентов, пере-
несших ИМ, и разработать способ контроля достиже-
ния целевых значений ИМТ при длительном амбула-
торном наблюдении.

Материал и методы
В исследование включены 211 пациентов в возрасте 

33–68 лет (средний возраст 54,5±6,8), перенесших ИМ, 
из них 143 (67,8%) мужчины и 68 (32,2%) женщин. Пациен-
ты получали лечение согласно рекомендациям ВНОК по ди-
агностике и лечению стабильной стенокардии [3] и хрони-
ческой сердечной недостаточности (ХСН) [8]: статины, β-
адреноблокаторы (β-АБ), ингибиторы ангиотензин-превра-
щающего фермента (ИАПФ), дезагреганты, антикоагулянты, 
антагонисты кальция (АК), мочегонные (Д), пролонгиро-
ванные нитраты, нитраты “по-требованию”.

Критерии включения: перенесенный острый или по-
вторный крупноочаговый ИМ со стабильным течением 
ИБС на протяжении 3 мес., предшествующих точке включе-
ния в исследование. Критерии исключения: наличие эпизо-
дов нестабильной стенокардии (НС), пароксизмальных на-
рушений сердечного ритма и декомпенсации ХСН на про-
тяжении 3 мес., предшествующих точке включения, нали-
чие злокачественных новообразований, тяжелого СД 
и других сопутствующих заболеваний в фазе обострения, 
выраженная органная недостаточность, острые заболевания 
на момент включения в исследование.

Для оценки соотношения веса и роста использовали 
ИМТ (индекс Кетле) [9]:

ИМТ = Масса тела (кг) / рост (м 2). Единица измере-
ния — кг/м 2.

По ИМТ пациенты разделены на 3 группы (гр.) [4]. I гр. 
составили пациенты с нормальной МТ (ИМТ=18,5–
24,9 кг/м 2), II — пациенты с ИзМТ (ИМТ=25–29,9 кг/м 2), 
III — пациенты с Ож (ИМТ >30 кг/м 2).

Рекомендуемая МТ (РМТ) для пациентов в кг рассчи-
тывалась по формуле, предложенной Европейской ассоциа-
цией нутрициологов [9]:

РМТ (мужчины) = Р — 100 — (Р- 152) × 0,2,
РМТ (женщины) = Р — 100 — (Р- 152) × 0,4,
где Р — рост в см.
При распределении пациентов на зрелый и пожилой 

возрасты использовали периодизацию, принятую Междуна-
родным симпозиумом по возрастной периодизации в Мо-
скве (1965г) [10]. При этом в категорию пациентов зрелого 
возраста относили мужчин в возрасте 22–60 лет, женщин — 
в возрасте 21–55 лет; в категорию лиц пожилого возраста 
относили пациентов в возрасте 61–74 года для мужчин 
и 56–74 года для женщин. Лиц старческого возраста в иссле-
довании не было.

В соответствии с концепцией ФР, ФР, достоверно по-
вышающими смертность населения от ССЗ, в порядке их 
приоритетного распределения, относят: артериальную ги-
пертонию (АГ), гиперхолестеринемию (ГХС), курение, Ож, 
низкое потребление овощей и фруктов, гиподинамию 
и чрезмерное потребление алкоголя. В разных странах при-
оритеты этих ФР меняются, однако повсеместно на первом 
месте стоит АГ [2, 3].

В соответствии с рекомендациями Всемирной органи-
зации здравоохранения АГ диагностировали при артериаль-
ном давлении (АД) > 140/90 мм рт.ст. (при наличии указаний 
на повышение АД в анамнезе) и/или приеме антигипертен-
зивных препаратов (АГП) [9].

Исследование липидного профиля проводили на авто-
матическом биохимическом анализаторе с забором веноз-
ной крови после 12-часового периода голодания. ГХС диаг-
ностировали при уровне общего холестерина (ОХС) 
≥5,0 ммоль/л в анамнезе или на фоне приема статинов [9].

Повышение уровня атерогенных фракций ХС, недо-
стижение целевых показателей АД на фоне проводимой те-
рапии являлись показаниями к коррекции лечения.

Диагноз СД устанавливали пациентам на предыдущих 
этапах исследования и подтверждали результатами обследо-
вания, содержащимися в первичной медицинской докумен-
тации.

С целью выявления таких ФР как курение, гиподина-
мия – низкая ФА (НФА), и наличие стрессовых ситуаций 
использовали опросник, в котором содержались вопросы, 
требующие однозначного ответа:

Вопрос Ответ (да или нет) 

1. Вы курите или курили когда-нибудь?

2. Вы ведете активный образ жизни?

3. В вашей жизни имеются частые стрес-
совые ситуации?

На практике у пациентов часто выявляются одновре-
менно ≥ 2–3 ФР. Даже если уровень каждого из ФР будет 
повышен умеренно, риск развития ССЗ у данного пациента 
может быть высоким вследствие сочетанного влияния этих 
ФР друг на друга [10], называемого суммарным сердечно-
сосудистым риском (ССР). В настоящем исследовании об-
щий ССР рассчитывали по Фремингемской шкале [6], по-
зволяющей прогнозировать риск нефатального ИМ или 
смерти от ССЗ в ближайшие 10 лет.

Статистическая обработка результатов проводилась 
с помощью пакета прикладных программ STATISTICA 6.0 
и редактора электронных таблиц Excel [12]. Все количест-
венные данные на предварительном этапе статистического 
анализа оценивались на нормальность распределения 
по критерию Shapiro — Wilk W test. Непрерывные перемен-
ные представлены в зависимости от распределения в виде 
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среднего арифметического (М) ±стандартное отклонение 
или медианы (Ме, 25% и 75% квартили). Номинальные дан-
ные представлены в виде относительных частот объектов 
исследования. Для оценки достоверности различий непре-
рывных данных использовался непараметрические крите-
рии для несвязанных выборок — парный критерий Mann-
Whitney (U-test) и критерий Kruskal–Wallis test. Для оценки 
различий номинальных данных использовались: для несвя-
занных выборок — точный критерий Фишера (F-критерий). 
Критический уровень значимости нулевой статистической 
гипотезы (р) принимали равным 0,05.

Результаты
В гр. пациентов, перенесших ИМ, ИМТ в целом 

был >25 и составил 27,8 кг/м 2 (25,0–31,1), что под-
тверждает роль ИзМТ и Ож в развитии сосудистых 
событий у пациентов с ИБС [13].

Установлено, что среди пациентов, перенесших 
крупноочаговый ИМ, преобладают мужчины (67,8%). 
Этот факт соответствует данным ВНОК о том, что для 
мужчин наличие ИБС и перенесенного острого ИМ 
(ОИМ) более характерно, чем для женщин [14].

Среди обследуемых выявили более высокие зна-
чения ИМТ у женщин, по сравнению с мужчинами 
(р=0,000…) (таблица 1), что согласуется с результа-
тами, полученными у пациентов с ИБС в старших 
возрастных гр. [15].

По данным обследования национальной выборки 
взрослого населения России частота распространения 
ИзМТ и Ож варьирует от 45% до 56% у мужчин 
и от 56% до 62% у женщин [4]. По результатам иссле-
дования ИзМТ и Ож выявлены у 80,9% женщин 
и 75,5% мужчин, перенесших ИМ (рисунок 1), что 
выше, чем в популяции взрослых жителей России.

При анализе ИМТ в зависимости от возраста 
пациентов, перенесших ИМ, статистически значимой 
разницы между возрастными категориями не выяв-
лено (р=0,64) (таблица 2).

При анализе ФР в зависимости от ИМТ исследу-
емые гр. статистически значимо различались между 

собой по всем ФР (рисунок 2). Пациенты III гр. ста-
тистически значимо чаще, чем пациенты I и II гр. 
имели такие ФР как СД, АГ и НФА, что подтвер-
ждает данные исследования о том, что традиционные 
ФР ИБС: АГ, ГХС, гипергликемия (ГГ), курение, 
имеют с ИМТ однонаправленные связи [16]. Частота 
курения в III гр. была статистически значимо ниже, 
чем в I и II гр., поскольку отказ от курения более лег-
кая задача для пациентов с Ож, чем диетические 
ограничения. Пациенты I и II гр. курят одинаково 
часто (р=0,46), что свидетельствует об отсутствии 

Таблица 1
Значения ИМТ у пациентов, перенесших ИМ, в зависимости от пола, Ме (25–75%)

Исследуемый параметр Пол, n=211 р

Мужской, n=143 Женский, n=68

ИМТ, кг/м 2 27,4 (25,0–31,1) 32,8 (26,6–36,0) 0,00007

27,8 (25,0–32,8) 

Примечание: р — значимость различий между гр. для непрерывных данных по критерию Mann-Whitney (U-test).

Таблица 2
Значения ИМТ у пациентов, перенесших ИМ, в зависимости от возраста, Ме (25–75%)

Исследуемый параметр Возрастная категория, n=211 р

Зрелый возраст, n=148 Пожилой возраст, n=63

ИМТ, кг/м 2 28,3 (25,0–32,1) 27,7 (24,9–34,7) 0,64

27,8 (25,0–32,8) 

Примечание: р — значимость различий между гр. для непрерывных данных по критерию Mann-Whitney (U-test).

Рис. 2     Зависимость ФР от ИМТ у пациентов, перенесших ИМ.
Примечание:  р — уровень значимости различий между тремя неза-

висимыми гр. (критерий Kruskal–Wallis test).

Рис. 1     Распределение пациентов, перенесших ИМ, по полу и МТ.
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Обсуждение
Последние 30 лет в России отмечается неблаго-

приятная тенденция роста показателей смертности 
от ИМ. Согласно официальной статистике в 2005г 
смертность от ИМ составила 39,2%, при госпитальной 
летальности ~ 25% [18]. Особенность складываю-
щейся ситуации в России заключается еще в том, что 
основное увеличение смертности в стране за послед-
ние 15 лет произошло за счет лиц молодого, трудоспо-
собного, репродуктивного возраста [18].

Научно обоснованной концепцией предупреж-
дения ССЗ и их осложнений является концепция ФР 
[18], особенно актуальная для вторичной профилак-
тики ИБС. Под ФР понимают особенность организма 
или внешнее воздействие, приводящие к увеличению 
риска возникновения заболевания или иному неблаго-
приятному исходу [19]. При этом результаты крупных, 
международных исследований свидетельствуют о том, 
что осуществление вторичной профилактики в соот-
ветствии с принципами, изложенными в общеприня-
тых стандартах, позволяет добиться значительного сни-
жения частоты сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО), а также инвалидности и смертности [7, 9].

В соответствие с Письмом Минздравсоцразвития 
России от 05.05.2012 № 14–3/10/1–2816 “Оказание 
медицинской помощи взрослому населению по сни-
жению избыточной массы тела” [4] каждому паци-
енту, перенесшему ИМ, участковый врач дает реко-
мендации по нормализации МТ. При необходимости, 
врач направляет к диетологу и регулирует уровень ФА 
пациентов с ИзМТ и Ож. ИзМТ является корригируе-
мым ФР прогрессирования коронарного атероскле-
роза, но не всегда значимым для пациента, что требует 
более активного вмешательства со стороны врача для 
его устранения. Поэтому важным фактором успеха 
профилактических программ, помимо разработанной 
и подтвержденной с точки зрения доказательной 

мотивации на отказ от курения у пациентов с нор-
мальной и ИзМТ.

Стресс (рисунок 2) и высокие значения систоли-
ческого АД (САД) (таблица 3) более характерны для 
пациентов II и III гр. Стресс сам по себе является ФР 
CCP и усугубляет другие ФР, такие как уровень ОХС 
и повышение АД. При хроническом стрессе у ряда 
пациентов усиливается аппетит, пациент начинает 
переедать, меньше двигается, что приводит к гиподи-
намии. Человек в состоянии стресса больше курит. 
Стресс сопровождается определенными гормональ-
ными изменениями (увеличение в крови уровня кате-
холаминов и глюкокортикоидов), а ряд исследований 
указывает еще и на наличие связи между стрессом 
и склонностью к тромбообразованию [17].

Показатели АД и липидного спектра крови 
у пациентов, перенесших ИМ, представлены в таб-
лице 3.

При анализе данных липидного спектра крови 
установлено, что у пациентов, перенесших ИМ, с нор-
мальной МТ уровни атерогенных фракций липидов: 
ОХС, ХС липопротеинов низкой плотности (ЛНП) 
и триглицериды (ТГ) были статистически значимо 
ниже, чем у пациентов с ИзМТ и Ож. Пациенты II 
и III гр., вследствие более высокого уровня ОХC, АД 
и низкого содержания ХС липопротеинов высокой 
плотности (ЛВП), имели высокий ССР, рассчитанный 
по Фремингемской шкале (таблица 2).

Таким образом, часть пациентов, перенесших 
ИМ, не в состоянии устранить влияние модифициру-
емых ФР, что обусловлено неспособностью и/или 
нежеланием пациента менять свой образ жизни. 
В свою очередь неспособность пациента, перенесшего 
ИМ, выполнить рекомендации по коррекции моди-
фицируемых ФР обусловливает высокий риск возник-
новения повторных сосудистых событий у этой кате-
гории пациентов.

Таблица 3
Уровень АД, показатели липидного спектра крови и общий ССР у пациентов,  

перенесших ИМ, в зависимости от МТ, Ме (25–75%)

Исследуемый параметр Пациенты, перенесшие ИМ, n=211 Критерий Kruskal-
Wallis test, рI гр,

n=48
II гр,
n=73

III гр,
n=90

САД, мм рт.ст. 120,0
(110,0–130,0) 

130,0
(120,0–140,0) 

130,0
(120,0–140,0) 

H=7,225921,
p=0,0270

Показатели липидного 
спектра крови, ммоль/л

ОХС 5,5
(4,95–6,2) 

5,8
(5,1–6,6) 

6,0
(5,6–7,2) 

H=10,89361, 
p=0,0043

ХС ЛВП 0,9
(0,8–0,9) 

0,9
(0,8–0,95) 

0,8
(0,7–0,8) 

H=3,830097, 
p=0,1473

ХС ЛНП 5,7
(4,9–6,6) 

5,8
(4,9–6,9) 

6,4
(5,7–7,7) 

H=10,87165,
p=0,0044

ТГ 1,9
(1,6–2,7) 

1,85
(1,45–2,6) 

2,51
(1,8–3,3) 

H=16,44441, 
p=0,0003

Общий ССР по Фремингемской шкале, % 16,0
(10,0–25,0) 

20,0
(13,0–25,0) 

20,0
(12,0–25,0) 

H=12,27937,
p=0,0022

Примечание: р — значимость различий между гр. для непрерывных данных (критерий Kruskal–Wallis test).
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блеме многолетние совместные действия позволили 
достичь успеха в снижении ИМТ и нормализации МТ, 
что в большинстве случаев не удается сделать участко-
вому врачу в силу низкой мотивации большинства 
пациентов. Считаем необходимым, чтобы “Лист 
контроля МТ” был на руках у пациента, а не в амбула-
торной карте, а пациент приносил его на каждый 
прием участковому врачу. Задача врача — поддержи-
вать мотивацию у пациента, просматривая Лист 
во время каждого визита больного.

Таким образом, именно участковый врач (семей-
ный врач, врач общей практики) должен сформиро-
вать у пациента, перенесшего ИМ, мотивацию на здо-
ровое пищевое поведение, направленное на снижение 
риска развития повторных сосудистых событий при 
имеющихся ИзМТ и Ож, в основе которых лежат али-
ментарно-зависимые поведенческие факторы [4, 11].

В современных условиях возрастает роль актив-
ного сотрудничества медицинских работников 
и пациентов в вопросах сохранения здоровья, обуче-
ния здоровому образу жизни, снижения риска ССЗ 
и ССО, улучшения качества и продолжительности 
жизни [9]. Проблема снижения веса может быть 
решена только при тесном сотрудничестве и взаимо-
понимании между лечащим врачом и пациентом. Реа-
лизация этой стратегии обусловливает необходимость 
активной коррекции ФР посредством изменения 
образа жизни пациентов и, если требуется, адекватной 
фармакотерапии с достижением целевых уровней 
параметров модифицируемых факторов ССР [7].

Выводы
ИзМТ и Ож регистрируются у 80,9% женщин 

и 75,5% мужчин, перенесших ИМ, что выше, чем 
в популяции взрослых жителей России и отражает 
недостаточный контроль над этим корригируемым 
ФР у данной категории пациентов.

При анализе ИМТ у пациентов, перенесших ИМ, 
выявлены статистически значимые половые различия 
(р=0,000…), при отсутствии возрастных отличий 
(р=0,64).

Наличие Ож у пациентов, перенесших ИМ, ассо-
циируется с другими ФР ССЗ: СД, АГ, НФА, ГХС. Этот 

медицины концепции ФР и высокой профессиональ-
ной компетентности медицинских работников, явля-
ется готовность больных к изменению образа жизни.

В ряде исследований неоднократно подчерки-
вался недостаточный уровень знаний населения 
по вопросам здоровья, поэтому имеется необходи-
мость не только лечения, но и обучения больных 
с ИзМТ и Ож с целью повышения не только инфор-
мированности, но и мотивации к выполнению про-
филактических и лечебных мероприятий [4, 9].

Учитывая значимость снижения ИзМТ, как одного 
из основных ФР, коррекция которых с большой вероят-
ностью снижает риск развития сосудистых событий, 
с целью повышения приверженности пациентов 
выполнению рекомендаций по нормализации МТ был 
разработан “Лист контроля массы тела” (таблица 4), 
который позволяет визуализировать целевые значения 
МТ и ИМТ, достигнутые за определенный промежуток 
времени результаты, и способность пациента удержать 
достигнутые целевые значения в течение длительного 
периода времени.

Клинический пример: Пациентка П., 51 год, 
диагноз: ИБС. Стабильная стенокардия напряже-
ния, II ФК. Постинфарктный кардиосклероз 
(07.02.2005). Редкая суправентрикулярная экстра-
систолия. ХСН 2А, II ФК. АГ 3 ст., риск 4. Дислипи-
демия. Ож II ст. (ИМТ=34,6 кг/м2, рост — 164 см, 
МТ — 93 кг) (таблица 4).

В соответствии с рекомендациями Европейской 
ассоциацией нутрициологов для пациентки П. РМТ 
составила 164–100- (164–152) × 0,4 = 59,2 кг.

Согласно рекомендациям АТР III 2003г (Adult 
Treatment Panel III) снижение МТ у пациентов с Ож, 
имеющее терапевтический характер, должно состав-
лять 7–10% от исходной, т. к. именно при такой потере 
МТ, как правило, происходит снижение уровня АД, 
улучшение показателей липидного и углеводного 
обменов [20]. Как видно из “Листа контроля МТ” 
пациентки П., врачом ставилась цель — снижение МТ 
со скоростью ≈1 кг/мес., но пациентка с данным зада-
нием справлялась частично, скорость снижения МТ 
составляла ≈0,6 кг/мес. Однако при настойчивом 
желании пациентки П. и внимании врача к этой про-

Таблица 4
Лист контроля массы тела

Исходное значение МТ, кг 93 Исходное значение ИМТ 34,6

Целевое значение МТ, кг 59,2 Целевое значение ИМТ 22

Период наблюдения Годы

2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013

МТ на начало года (периода наблюдения) 93 86 79 61 57 59 59 58

ИМТ на начало года (периода наблюдения) 34,6 32 29 23 21 22 22 22

Целевое значение МТ на конец года 
(периода наблюдения) 

83 76 69 58 58 58 58 58

Целевое значение ИМТ на конец года 
(периода наблюдения) 

31 28 26 22 22 22 22 22
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позволяя визуализировать достигнутые в течение 
нескольких лет результаты, формируя мотивацию 
и готовность к выполнению рекомендованных профи-
лактических и лечебных мероприятий по достижению 
целевых значений МТ.

факт обусловливает более высокий риск возникнове-
ния повторных сосудистых событий у пациентов, 
не справляющихся с коррекцией модифицируемых ФР.

Использование “Листа контроля МТ” повышает 
приверженность пациентов с ИзМТ и Ож лечению, 
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Цель. Работа посвящена изучению эффективности наружной кардио-
синхронизированной электромиостимуляции (КСЭМС) у больных 
с различными вариантами острой сердечной недостаточности (ОСН).
Материал и методы. Получены результаты обследования 62 паци-
ентов с ОСН, которым проводили два варианта терапии: I группа — 
только стандартная медикаментозная терапия, II группа — при 
неэффективности стандартной терапии на протяжении 12 ч исполь-
зовали комбинацию ее с сеансами КСЭМС в течение 7 сут. 
Инструментальные методы контроля — мультичастотная биоимпе-
дансометрия и дисперсионное картирование.
Результаты. Клиническая оценка обследованных больных характе-
ризовала I группу как менее тяжелую. У 64% пациентов II группы 
на фоне проводимой комбинированной терапии отмечена досто-

верная положительная динамика в виде улучшения показателей 
водного баланса. Применение КСЭМС в течение 7 сут. в комплекс-
ной терапии больных ОСН достоверно уменьшает месячную леталь-
ность, но не изменяет показатель выживаемости за год.
Заключение. Метод КСЭМС целесообразно использовать для 
повышения эффективности проводимой консервативной терапии.
Ключевые слова: наружная кардиосинхронизированная мышеч-
ная контрпульсация, острая сердечная недостаточность, дисперси-
онное картирование, прогноз.
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Cardiosynchronous electromyostimulation in patients with acute heart failure
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Aim. To study the effectiveness of the external cardiosynchronous 
electromyostimulation (ECSEMS) in patients with different variants of 
acute heart failure (AHF).
Material and methods. The study included 62 AHF patients: Group I — 
those receiving only standard pharmacological therapy; and Group II — 
those in whom standard pharmacological therapy was ineffective after 
12 hours, and who were also administered ECSEMS sessions for the 
next 7 days. The examination included multi-frequency bio-impedance 
measurement and dispersion mapping.
Results. Clinical symptoms were less severe in Group I. In 64% of the 
Group II patients, the combination treatment was associated with a 

positive dynamics of the water balance parameters. The 7-day ECSEMS, 
as a part of the complex management of AHF patients, significantly 
reduced the one-month lethality, although did not change the one-year 
survival.
Conclusion. The ECSEMS method could be used in order to 
increase the effectiveness of the conservative treatment of AHF 
patients.
Key words: external cardiosynchronous muscular counterpulsation, 
acute heart failure, dispersion mapping, prognosis.
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Введение
В настоящее время одним из самых сложных 

для клинической практики вопросов является раци-
ональная стратегия лечения пациентов с тяжелой 
сердечной недостаточностью (СН). Довольно рас-
пространенной проблемой остается резистентность 
к диуретической терапии и невозможность выпол-
нения по разным причинам хирургических вмеша-
тельств у данной категории больных.

Лечение хронической СН (ХСН) эволюциони-
ровало от симптоматической терапии с использова-
нием диуретиков (Д) и дигоксина (Дг) к патогенети-
ческой терапии с использованием ингибиторов анги-
отензин-превращающего фермента (ИАПФ), 
β-адрено блокаторов (β-АБ), спиронолактона и др. 
[1–5]. Развитие новых технологий привело к актив-
ному внедрению у таких пациентов разнообразных 
подходов с использованием факторов роста и клеточ-
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Острая сердечная недостаточность

о возможности метода дисперсионного картирова-
ния (ДК) в оценке эффективности терапии и отда-
ленных исходов. Таким образом, очевидна необхо-
димость дальнейшего изучения терапевтической 
эффективности КСЭМС у больных ИБС с СН 
и методов контроля.

Анализ микроальтернаций ЭКГ-сигнала 
по данным ДК при мониторинге любых клиниче-
ских ситуаций может давать значительную, допол-
нительную, диагностическую информацию, допу-
скающую трактовку состояния электрофизиологи-
ческого статуса миокарда [6, 7].

Целью работы явилось изучение эффективно-
сти наружной КСЭМС у больных с различными 
вариантами ОСН и анализ отдаленного прогноза 
с использованием метода ДК.

Материал и методы
В исследование включены результаты обследования 

62 пациента с ОСН (средний возраст 71±11 лет), которые 
были доставлены в отделение кардиореанимации брига-
дой скорой медицинской помощи (СМП) с диагнозом 
“отек легких”. Отек легких развивался либо на фоне 
острой коронарной патологии (de novo) или острой де-
компенсации ХСН. Все пациенты с ОСН были разделены 
на 2 группы (гр.): в I гр. проводилась только стандартная 
медикаментозная терапия, во II — стандартная терапия 
в комбинации с КСЭМС. МКП начинали в сроки >12 ч 
от начала клинических проявлений при неэффективно-
сти стандартной терапии. Основным этиологическим 
фактором возникновения ОСН у исследуемых пациентов 
была ИБС, в частности инфаркт миокарда (ИМ). Прин-
цип действия аппарата КСЭМС приведен на рисунке 1.

Общая характеристика гр больных ОСН представле-
на в таблице 1. В I гр. вошли 23 пациента с ОСН (13 муж-
чин и 10 женщин) в возрасте 52–90 лет (средний возраст 
72±11 лет); во II — 39 больных ОСН (14 мужчин и 25 
женщин) в возрасте 39–85 лет (средний возраст 70±10 
лет). Наиболее часто встречаемой сопутствующей патоло-
гией были сахарный диабет (СД), хроническая почечная 
недостаточность (ХПН), анемия, застойная пневмония. 
При этом СД и застойная пневмония наблюдались в пол-
тора, а ХПН — в 3 раза чаще во II гр.

Диагностические мероприятия, помимо сбора анам-
нестических данных и физикального обследования, 
включали: биохимические исследования крови, ЭКГ-12, 
ДК ЭКГ, эхокардиографию (ЭхоКГ) в покое и мультича-
стотный сегментарный биоимпедансный анализ. Для 
анализа баланса водных секторов организма и оценки 
фазового угла (ФУ), отражающего состояние клеточных 
мембран, был использован прибор “АВС-01 Медасс”. 
Оценивали динамику показателей общей воды организма 
(ОВО), внеклеточной жидкости (ВКЖ), внутриклеточной 
жидкости (КЖ) и ФУ.

ДК ЭКГ проводилось с использованием монитора 
микроальтернаций “Кардиовизор-06М”. Оценивали ди-
намику интегрального показателя — индекса микроаль-
тернаций миокарда (ИММ), отражающего электрофизи-
ологические свойства миокарда и нарушения метаболиз-
ма. Значения ИММ непрерывно мониторировали в тече-
ние 15 мин до и после сеанса КСЭМС.

ных технологий, объединенных термином “альтерна-
тивные методы реваскуляризации”. К настоящему 
времени имеются многочисленные исследования, 
подтверждающие уменьшение клинических проявле-
ний заболевания, улучшение переносимости физиче-
ских нагрузок (ФН) у пациентов с рефрактерной сте-
нокардией, имеются данные об уменьшении призна-
ков ишемии миокарда при использовании этого вида 
терапии. Особый интерес представляет применение 
усиленной наружной контрпульсации (УНКП) и кар-
диосинхронизированной электромиостимуляции 
(КСЭМС) [4, 5]. Метод УНКП является дальнейшим 
развитием технологий наружной мышечной контр-
пульсации (МКП), объединяющих положительные 
эффекты КП и ЭМС. В его основу положен волно-
образный процесс надувания трех пар манжет, наде-
тых на ноги пациента. В отличие от инвазивного про-
тотипа внутриаортальной баллонной контрпульсации 
(ВАБК), метод КСЭМС позволяет вызывать кратко-
временные мышечные сокращения строго в момент 
диастолы. Прямое сравнение ВАБК с УНКП 
и КСЭМС показало, что оба способа вспомогатель-
ного кровообращения имеют сходный гемодинами-
ческий эффект — увеличение выброса и снижение 
нагрузки на левый желудочек (ЛЖ). Это — интегра-
ция вспомогательного кровообращения и ЭМС, 
обладающая полезными лечебными свойствами 
обоих методов воздействия на организм. В настоящее 
время имеются обнадеживающие, сообщения 
о результатах его использования. В России первое 
клиническое изучение эффективности и безопасно-
сти метода наружной МКП при лечении больных 
ишемической болезнью сердца (ИБС) проведено 
в НЦ ССХ им. А. Н. Бакулева, институте клиниче-
ской кардиологии имени А. Л. Мясникова РКНПК, 
Томском кардиологическом научном центре.

К настоящему времени существуют исследова-
ния, свидетельствующие об эффективности и без-
опасности МКП в комплексном лечении больных 
ИБС, стабильной стенокардией, рефрактерной 
к лекарственной терапии, при невозможности исполь-
зования методов реваскуляризации миокарда. Предо-
перационное применение МКП помогает стабилиза-
ции гемодинамики, более спокойному ведению ане-
стезии ишемических больных, а также оказывает 
положительное влияние на течение раннего периода 
после аортокоронарного шунтирования (АКШ).

Включение МКП в комплексную терапию 
у больных ХСН приводит к достоверному увеличе-
нию сократительной способности ЛЖ, оказывает 
положительное влияние на центральную гемодина-
мику, увеличивает толерантность к ФН (ТФН) 
и улучшает качество жизни пациентов. Однако, 
в имеющихся литературных источниках крайне 
мало сведений относительно влияния наружной 
МКП на течение различных форм острой сердечной 
недостаточности (ОСН) и практически нет данных 
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нормализации показатели водного баланса, отме-
чена у 12 (52%) пациентов в I гр. и у 25 (64%) — во II. 
При этом в исходе показателей ОВО, ВКЖ и КЖ 
у них были выше, а ФУ — ниже должных значений 
данных показателей (р<0,05). У 11 (48%) пациен-
тов I и 14 (36%) пациентов II гр. сохранялись при-
знаки гипергидратации, что свидетельствовало 
о сохраняющейся тяжести состояния и отсутствии 
эффекта проводимой терапии.

В таблице 4 представлены средние значения 
ИММ у обследованных больных. Достоверная 
положительная динамика в виде тенденции к умень-
шению показателей ИММ отмечена у 11 (48%) 
пациентов в I гр. и у 22 (56%) — во II. Отсутствие 
эффекта от проводимой терапии по результатам ДК 

Критериями исключения являлись стандартные 
противопоказания использования метода.

Обследование больных с ОСН проводилось в 2 этапа. 
1 этап: первые сут пребывания в стационаре, непосред-
ственно перед проведением первого сеанса КСЭМС 
(в случае комбинированной терапии); 2 этап: 7 сут пребы-
вания в стационаре, после 7 сеансов КСЭМС. Конечны-
ми точками исследования была летальность больных с 
ОСН за первый мес наблюдения и за первый год.

Для МКП использовали аппарат 3-го поколения 
фирмы CardioLa LTD (Винтертур, Швейцария). Режим 
КП достигался синхронизированной с R-зубцом на ЭКГ 
генерацией миостимулирующих импульсов после зубца Т. 
Для синхронизации стимуляции с частотой сердечных 
сокращений (ЧСС) предназначен трансмиттер ЧСС. ЭКГ 
применялась для верификации совпадения времени сти-
муляции с QRS-комплексом. Задержка, равная QT-ин-
тервалу, выставлялась индивидуально под ЭКГ конт-
ролем. Начало серии импульсов стимуляции точно совпа-
дало с концом Т-волны. Сеансы МКП проводили ежед-
невно на протяжении 7 сут. Длительность одного 
сеанса — 60 мин. При проведении наружной МКП у па-
циентов с ОСН не наблюдалось развитие осложнений 
со стороны сердечно-сосудистой системы.

Статистическая обработка результатов проводилась 
на персональном компьютере с помощью пакета стати-
стических программ Microsoft Eхсеl 2007 и пакета 
STATITICA (v 6.0). Результаты исследования представле-
ны как средние арифметические значения ± стандартные 
отклонения (М±δ). Для оценки значимости различий 
между данными исследования в разных гр больных ис-
пользован t-критерий Стьюдента с и без коэффициента 
Уатта. Различия считались достоверными при р<0,05. При 
оценке достоверности различий качественных показате-
лей применяли критерии Пирсона и Фишера.

Результаты и обсуждение
Клиническая оценка обследованных больных 

характеризовала I гр. как менее тяжелую, во II гр. 
признаки хронической почечной недостаточности 
(ХПН) отмечены в 64% случаев, нарушения угле-
водного обмена в 74% (таблица 1). Динамика биохи-
мических показателей крови на этапах исследова-
ния в обеих гр. представлена в таблице 2. При ана-
лизе уровня мочевины и креатинина на первом 
этапе исследования во II гр. выявлено более тяже-
лое течение ХПН (p<0,05), что характеризует ее как 
более тяжелую по течению ХПН.

По результатам ЭхоКГ фракция выброса (ФВ) 
<30% была выявлена у 4 (17%) пациентов в I гр. и у 5 
(13%) — во II гр.; ФВ от 30% до 40% была отмечена 
у 5 (22%) пациентов в I гр. и у 11 (28%) — во II гр.; 
ФВ >40% – у 14 (61%) пациентов в I гр. и у 23 
(59%) — во II гр.

Все пациенты с ОСН в двух исследуемых гр. 
были разделены с учетом положительной (а) и отри-
цательной (б) динамики средних значений показа-
телей водного баланса: ОВО, ВКЖ, КЖ и ФУ, на две 
подгруппы (таблица 3). На фоне проводимой тера-
пии достоверная положительная динамика, в виде 

Таблица 1
Общая характеристика гр больных с ОСН, 

включенных в исследование (n=62)

Показатели I гр. (n=23) 
Стандартная 
т ерапия

II гр. (n=39) 
Комбинированная
терапия

Ср. возраст (лет) 72±11 70±10

М:Ж 13:10 14:25

Возраст,
годы

≤60 3 (13%) 6 (15%) 

>60 20 (87%) 33 (85%) 

ХПН 5 (22%) 25 (64%) 

СД 11 (48%) 29 (74%) 

Анемия 7 (30%) 13 (33%) 

Застойная пневмония 10 (43%) 24 (62%) 

ФВ, % >40 14 (61%) 23 (59%) 

30–40 5 (22%) 11 (28%) 

<30 4 (17%) 5 (13%) 

Таблица 2
Динамика биохимических показателей 

в исследуемых гр больных с ОСН  
на этапах обследования

Показатели Исследуемые 
группы

Этапы обследования

1 2

Мочевина, ммоль/л I гр. (n=23) 7,2±4,5 8,1±4,6

II гр. (n=39) 11,7±7,3^ 8,2±4,5*

Норма = 2,6–8,3

Креатинин, 
ммоль/л

I гр. (n=23) 0,12±0,04 0,13±0,05

II гр. (n=39) 0,16±0,04^ 0,13±0,08*

Норма =0,05–0,12

Глюкоза, ммоль/л I гр. (n=23) 8,6±2,1 6,8±2,7*

II гр. (n=39) 10,2±3,7 6,9±2,8*

Норма =3,9–6,4

Hb, г/л I гр. (n=23) 124,1±34,8 116,5±28,9

II гр. (n=39) 125,6±28,7 122,7±21,6

Норма =120–160

Примечание: * – различия между двумя этапами в исследуемых гр. досто-
верны, ^ – различия между двумя гр. на этапе обследования (р<0,05); Hb — 
гемоглобин.
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изменяет показатель выживаемости за год в данной 
выборке.

Среднее значение показателя ИММ+Возраст 
у больных ОСН составило 101, а его прогностическая 
ценность: чувствительность 84% и специфичность 
65%, для показателя ФУ ≤5,2° — 67% и 65% соответ-
ственно, мочевины крови ≥11 ммоль/л — 47% и 88%, 
гемоглобина (Hb) ≤100мг/л — 47% и 92%, соответ-
ственно. Значения показателя ИММ+ Возраст у боль-
ных ОСН оказались связаны со временем дожития. 
У пациентов со значениями ИММ+Возраст ≥101 
время дожития было значимо меньше, чем у осталь-
ных пациентов (p=0,001), риск смерти составляет 
10%, а со значениями ИММ+Возраст ≥101 наблюда-
ется высокий риск летального исхода — 52%.

Таким образом, метод КСЭМС можно исполь-
зовать для повышения эффективности проводимой 
консервативной терапии у пациентов с ОСН (ише-
мия, ИМ в анамнезе, дилатационная кардиомиопа-
тия). Меньшая эффективность ассоциируется с более 
выраженной сопутствующей патологией, в т. ч. пнев-
монией и осложнениями основного заболевания.

Обсуждение
В настоящее время многочисленные исследова-

ния подтверждают уменьшение клинических прояв-
лений заболевания, улучшение переносимости ФН 
у пациентов с рефрактерной стенокардией, имеются 
данные об уменьшении признаков ишемии миокарда 
при использовании неинвазивной УНКП. Показано, 
что после курса КСЭМС происходит снижение сред-
него артериального давления, снижение общего пери-
ферического сосудистого сопротивления, увеличение 
сердечного индекса, сердечного выброса по сравне-
нию с исходными данными. Изменения показателей 
внутрисердечной гемодинамики по результатам 
ЭхоКГ не выявило существенных изменений после 

ЭКГ наблюдалось у 12 (52%) пациентов в I гр. и у 17 
(44%) — во II.

Кривые выживаемости Каплана-Майера 
за первый мес наблюдения больных ОСН в исследу-
емых гр. представлены на рисунке 2А. В I гр. боль-
ных ОСН за первый мес наблюдения отмечено 5 
(22%) летальных исходов, во II гр. — 2 (5%). Во II гр. 
летальность за первый мес достоверно ниже, чем 
в I гр. На рисунке 2Б представлено время дожития 
больных ОСН за первый год наблюдения в исследу-
емых гр. В I гр. (n=23) отмечено 8 (35%) летальных 
исходов, во II гр. (n=39) — 11 (28%). Достоверные 
различия в летальности больных за год наблюдения 
в исследуемых гр. в данной выборке отсутствовали. 
Таким образом, применение КСЭМС в течение 
7 сут. в комплексной терапии больных ОСН досто-
верно уменьшает месячную летальность, но не 

Рис. 1     Диаграмма отражает принцип действия аппарата кардио-
синхронизированной мышечной контрпульсации.

Примечание:  D — продолжительность QT — задержка A — ампли-
туда I — интервал W — ширина импульса. 
Цепь (или пучок) импульсов начинается точно в конце 
Т-волны QRS-комплекса, который выявляется в при 
настройке прибора. Фиксированная ширина импульса 
составляет 1 мсек. Задержка, показанная на диаграмме, 
автоматически высчитывается микропроцессором при-
бора (Bazett).

Рис. 2      А — время дожития больных с ОСН (n=62) за первый мес наблюдения в исследуемых гр. (p<0,05).  
Б — кривые выживаемости Каплана-Майера за первый год наблюдения больных с ОСН в исследуемых гр. (p=0,40).
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ченным данным, ежедневные сеансы КСЭМС продол-
жительностью 60 мин в течение 7 сут. в комплексной 
терапии больных ОСН достоверно улучшают выживае-
мость в первый мес наблюдения.

Таким образом, на основании проведенного 
исследования показано положительное влияние 
лечебного подхода с использованием комбинации 
традиционных медикаментозных принципов 
и метода КСЭМС в условиях тяжелой декомпенса-
ции и эффективности выбранных методов конт-
роля. Как и в других исследованиях с использова-
нием наружной кардиосинхронизированной МКП, 
получены обнадеживающие результаты по ее диаг-
ностической ценности, которые позволяют шире 
использовать этот метод у больных с различными 
вариантами ОСН.

КСЭМС по сравнению с исходными параметрами 
у обследованных больных. Однако при сравнении 
с контрольной гр. отмечаются значительные измене-
ния в гр. больных ИБС и ХСН, получивших лечение 
КСЭМС, в изменении объемов ЛЖ, сократимости 
миокарда. Было показано, что КСЭМС увеличивает 
ТФН, общее время ФН как при сравнении с исходной 
величиной, так и при сравнении с контрольной гр.

Характер и степень изменений микроальтернаций 
по данным ДК является новой диагностической обла-
стью признаков, отражающих “запас” электрофизио-
логогических компенсаторных ресурсов миокарда. 
В работе Kellettet JА, et al. 2012 показано, что параметры 
ИММ+Возраст оказались связаны со временем дожи-
тия — пациенты со значениями ИММ+Возраст≥106 
имели очень высокий риск смерти [7]. Согласно полу-

Таблица 3
Динамика баланса водных секторов организма в исследуемых группах  

больных с ОСН на этапах обследования

Показатели Исследуемые гр Подгруппы Этапы обследования

1 2

ОВО, л I гр. (n=23) I а (n=12) 40,8±5,2^ 34,3±6,2*

I б (n=11) 35,4±8,9 36,5±9,0^

II гр. (n=39) II а (n=25) 41,2±9,0^ 33,2±8,9*

II б (n=14) 32,9±8,8 37,7±12,0^

ОВО, л должное (n=62) 30,5±8,3

ВКЖ, л I гр. (n=23) I а (n=12) 21,0±4,5^ 17,6±2,9*

I б (n=11) 18,6±4,6 18,9±5,0

II гр. (n=39) II а (n=25) 23,7±4,6^ 19,3±3,7*^

II б (n=14) 18,4±6,2 20,6±7,4^

ВКЖ, л должное (n=62) 17,3±3,2

КЖ, л I гр. (n=23) I а (n=12) 19,7±5,9^ 16,7±6,6

I б (n=11) 16,8±7,3 17,6±7,6

II гр. (n=39) II а (n=25) 17,4±7,8^ 13,9±7,9

II б (n=14) 14,5±6,4 17,0±8,4

КЖ, л должное (n=62) 13,2±7,5

Фазовый угол, Град I гр. (n=23) I а (+, n=12) 5,2±0,8 5,8±0,6*

I б (- n=11) 5,0±1,1 4,7±1,1

II гр. (n=39) II а (+, n=25) 5,1±0,9 5,8±1,2*

II б (-, n=14) 5,8±0,9 5,2±0,9

Норма = 5,4–7,8

Примечания: а – положительный эффект, б – отсутствие эффекта. * – различия между двумя этапами в исследуемых гр достоверны, ^ – различия между 
показателями исследуемой подгруппы и должными значениями данного показателя достоверны (р<0,05).

Таблица 4
Динамика показателей ИММ в исследуемых гр больных с ОСН на этапах обследования.

ИММ,% I гр. (n=23) I а (+, n=11) 32,7±9,1 23,8±8,8*

I б (- n=12) 28,7±13,8 32,1±12,9

II гр. (n=39) II а (+, n=22) 31,8±10,9 24,4±9,4*

II б (-, n=17) 32,0±8.9 40,3±11,8*

Норма <14

Примечание: * – различия между двумя этапами в исследованиях гр достоверны.
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Статья посвящена дополнительным, “внецелевым”, или “off-target” 
эффектам ингибиторов ангиотензин-превращающего фермента 
(ИАПФ), в частности, зофеноприла. Это новое поле исследования 
фармакопрепаратов, и антигипертензивные средства — не исклю-
чение. Приводятся данные о возможном взаимодействии ИАПФ 
и ацетилсалициловой кислоты, результаты международных много-
центровых исследований.
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The paper is focused on additional, or off-target, effects of angiotensin-
converting enzyme inhibitors (ACEI), zofenopril in particular. This is a 
new area in the pharmacological research, which is also relevant to 
antihypertensive agents. The authors present the data on potential 
interaction between ACEI and acetylsalicylic acid, as well as the results 
of international multi-centre studies.
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Ингибиторы ангиотензин-превращающего фер-
мента (ИАПФ) по-прежнему остаются одним из классов 
наиболее эффективных и хорошо переносимых антиги-
пертензивных средств (АГП). Это указывается в совре-
менных Рекомендациях Европейского общества артери-
альной гипертензии [1]. Другое важнейшее показание 
для этих препаратов — застойная сердечная недостаточ-
ность. Механизм действия ИАПФ довольно сложен. 
Блокада превращения ангиотензина I в ангиотен-
зин II — только один из путей, наиболее выраженный. 
Другой путь — активация обмена брадикинина, одним 
из результатов которого является повышение уровня 
простагландинов, в частности простациклина. Будучи 
вазодилататорами, эти вещества не только способствуют 
снижению артериального давления (АД), но и улучшают 
локальный почечный кровоток, способствуя нормализа-
ции объема циркулирующей крови. Таким образом, 
чтобы антигипертензивный эффект ИАПФ проявился 
во всей своей полноте, препарат должен быть “свобод-
ным” от действия факторов, снижающих его активность.

Известно, что ацетилсалициловая кислота (АСК), 
блокирующая работу циклооксигеназы-2, не только 
уменьшает активность агрегации тромбоцитов, но и кос-
венно повышает риск язвенной болезни желудка. Это 
связано со снижением синтеза простагландинов, которое 
происходит под действием АСК. Любой врач помнит 

об этом, назначая пациенту АСК даже в “кардиодозах”. 
Но есть и другие проблемы. Ранее вызывало много вопро-
сов, следует ли каким-то образом корректировать дози-
ровку или вовсе отменять АСК больным, принимающим 
ИАПФ. Этому и смежным вопросам был посвящен ряд 
обзоров, например, Streicher JM, et al. (2008), Gluszek J, et 
al. (2005) [2, 3]. Показано, что блокирование синтеза про-
стагландинов может препятствовать полной реализации 
нефропротективного и антигипертензивного эффектов 
ИАПФ.

В последнее время эта проблема перестала активно 
обсуждаться, а между тем вопрос сочетания препаратов иг-
рает важную роль. Это касается не только лекарственного 
взаимодействия и побочных эффектов, но фармакодинами-
ческих пересечений, когда механизмы действия различных 
лекарственных препаратов “сталкиваются” друг с другом. 
ИАПФ имеют целый спектр показаний. Ренин-ангиотен-
зин-альдостероновая система участвует в развитии большо-
го числа патологических процессов, среди которых повыше-
ние АД, ухудшение функции почек, ремоделирование мио-
карда и сосудов, отеки, нарушения водно-электролитного 
баланса. Поэтому блокирование ее ключевого звена — 
ангио тензин-превращающего фермента — совершенно не-
обходимо при лечении артериальной гипертензии (АГ), 
ишемической болезни сердца (ИБС), застойной сердечной 
недостаточности и ряда других заболеваний.
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С другой стороны, те же состояния требуют профи-
лактики тромботических осложнений. И при АГ, и при 
ИБС, и при многих других заболеваниях сердечно-сосу-
дистой системы абсолютно показано назначение анти-
тромбоцитарных средств — препаратов АСК. Проблема 
ее возможного негативного взаимодействия с ИАПФ 
хотя и перестала активно обсуждаться, окончательно 
не решена.

Совсем недавно были обнародованы результаты ран-
домизированного исследования SMILE-4 (the Survival of 
Myocardial Infarction Long-term Evaluation 4 study), посвя-
щённого аспектам применения зофеноприла и рамипри-
ла совместно с АСК при остром инфаркте миокарда.

Изначальной гипотезой SMILE-4 было то, что широ-
ко применяемые для профилактики дисфункции левого 
желудочка ИАПФ могут быть подвержены негативному 
влиянию АСК, обязательной для назначения в качестве 
антитромбоцитарного средства у пациентов с инфарктом 
миокарда [4]. Это исследование III фазы, рандомизирован-
ное и плацебо-контролируемое, проводимое в параллель-
ных группах. Всего в него был включен 771 пациент с при-
знаками левожелудочковой недостаточности после острого 
инфаркта миокарда: 365 в группу зофеноприла и 351 — ра-
миприла. Первый препарат применялся в дозе 60 мг/сут, 
второй 10 мг/сут. Все пациенты получали АСК 100 мг/сут. 
Длительность наблюдения составила 1 год. Первичной ко-
нечной точкой считалась смерть или госпитализация в свя-
зи с сердечно-сосудистой патологией. Результаты показали 
существенно и достоверно меньшую частоту конечных то-
чек в группе зофеноприла по сравнению с рамипилом (от-
ношение рисков 0,7, p<0,028). Показатели переносимости 
и частоты побочных эффектов в группах были сходными. 
Авторы отчета делают вывод о том, что после острого ин-
фаркта миокарда на фоне неизбежного применения АСК 
зофеноприл обладает явными преимуществами в профи-
лактике сердечно-сосудистых осложнений по сравнению 
с рамиприлом. Дополнительный “post-hoc” анализ иссле-
дования SMILE-4 также показал, что зофеноприл является 
более выгодным препаратом с точки зрения затрат на ока-
зание медицинской помощи [5].

Зофеноприл кальция — пролекарство для приема per 
os, после всасывания в желудочно-кишечном тракте мета-
болизируется в зофеноприлат. Максимальная концентра-
ция после приёма достигается через 1,5 часа. Антигипер-
тензивный эффект препарата сохраняется до 24 ч, дости-
гая максимума спустя 4–6 ч после приёма. Период полу-
выведения 5,5 ч. Препарат выводится преимущественно 
почками (69%), через кишечник — 26%. Основной меха-
низм действия — блокирование АПФ. Зофеноприлат бо-
лее активен при высоком содержании ренина в плазме. 
Противопоказания – классические для средств этой груп-
пы: беременность и кормление грудью, двусторонний 
стеноз почечных артерий, гиперкалиемия.

Borghi C, et al. (2013) сообщают о сравнительном ис-
следовании зофеноприла и рамиприла у больных с за-
стойной сердечной недостаточностью. При сходном вли-
янии на сердечно-сосудистую смертность, зофеноприл 
оказался эффективнее и обладал лучшей переносимо-
стью, чем рамиприл, у пожилых больных, у мужчин 
и в случае более выраженного снижения фракции выбро-
са левого желудочка [6].

Результаты длительного наблюдения в рамках иссле-
дований проекта SMILE, включивших в общей сложно-

сти 3500 пациентов с ИБС, демонстрируют преимущества 
зофеноприла перед лизиноприлом и рамиприлом в дол-
говременном прогнозе больных [7]. По лабораторным 
данным Bozcali E, et al. (2012), зофеноприл более эффек-
тивен в предотвращении повреждения миокарда при ре-
перфузии и при применении доксорубицина (препарата, 
обладающего кардиотоксичностью), нежели валсартан 
и эналаприл [8].

Самый известный побочный эффект ИАПФ — сухой 
кашель — был предметом изучения Omboni S, et al. (2011). 
По результатам мета-анализа 26 исследований 7249 паци-
ентов, получавших зофеноприл, сухой кашель при приеме 
низких доз (7,5–15 мг/сут) развивался в 2,4% случаев, 
и в 2,6% при применении максимальных доз (30–60 мг/
сут). Эти данные, как минимум, не превышают показатели 
других ИАПФ, в частности лизиноприла и эналаприла [9]. 
Для более определенного ответа, как указывают авторы, 
необходимо проведение прямого сопоставления.

Balan H, et al. (2011) провели анализ различных 
стратегий терапии зофеноприлом. Авторы обращают 
внимание на так называемую хронотерапию, ставшую 
в последние годы главной целью оптимизации контроля 
АД 24 часа в сут. Так, существует представление, что луч-
шее время приема ИАПФ — перед сном, поскольку это 
увеличивает долю “дипперов” в суточном профиле. 
В описываемом исследовании проводилось назначение 
монотерапии зофеноприлом пациентам с неосложнен-
ной артериальной гипертензией 1–2 стадии, ранее 
не получавшим терапию. Средний возраст больных 
56 лет, 19 мужчин, 14 женщин. Всего были включены 33 
пациента. Исходно препарат назначался перед сном 
на 30 сут, затем после контрольного двухсуточного мо-
ниторирования АД прием той же дозировки смещался 
на утро еще на один мес. Результаты получены следую-
щие. Степень снижения АД в течение дня не отличалась 
в зависимости от времени приема дозы после достиже-
ния стабильной концентрации препарата в плазме. 
С другой стороны, вечернее назначение существенно 
и достоверно лучше боролось с ночным повышением 
АД. Отношение АД днем/ночью при утреннем приеме 
было 60%, при вечернем 90%. Доля пациентов с конт-
ролируемой гипертензией также была выше при вечер-
нем приеме — 51,5% и 84,8%, соответственно (p<0,001). 
Авторы делают вывод, что в целом зофеноприл хорошо 
переносится и эффективен для контроля артериальной 
гипертензии как при утреннем, так и при вечернем при-
еме. Обнаруженные преимущества позволяют рекомен-
довать зофеноприл для вечернего приема, но только 
в случаях выявленного профиля АД типа “non-dipper” 
или “night-peaker”. В остальных ситуациях проблема 
требует более детального изучения [13].

В настоящее время активно изучаются дополнитель-
ные, не антигипертензивные эффекты зофеноприла. По-
казаны его антиокислительные и противоишемические 
свойства [10, 11], а также способность уменьшать нега-
тивные влияния гипер холестериенмии у больных в дол-
говременном наблюдении после перенесенного инфаркта 
миокарда [12]. Camicelli V, et al. (2011) обнаружили, что 
зофеноприл может влиять на экспрессию генов, вовле-
ченных в процессы миокардиальной ишемии и прогрес-
сирования сердечной недостаточности. На модели хрони-
ческой и острой ишемии была изучена РНК кардиомио-
цитов при помощи обратной полимеразной цепной реак-
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ших зофеноприл или эналаприл, проводилось измерение 
толщины комплекса интима-медиа сонных артерий ис-
ходно, через 1, 3 и 5 лет. Параллельно оценивались уровни 
нитритов/нитратов, асмимметричного диметил-L-арги-
нина и изопростанов. Было установлено, что в группе зо-
феноприла толщина интима-медиа прогрессивно умень-
шалась в течение 5 лет наблюдения, в отличие от группы 
эналаприла. Положительный эффект сопровождался 
улучшением показателей оксида азота и маркёров окис-
лительного повреждения [15].

ИАПФ — один из наиболее важных и часто приме-
няемых в кардиологии классов препаратов. Ключевые 
показания для них, безусловно, сердечная недостаточ-
ность и АГ, а также ИБС. В большинстве случаев обяза-
тельно назначение антитромбоцитарных средств — пре-
паратов АСК. Возможные проблемы взаимодействия 
с уменьшением выраженности эффекта ИАПФ, как обна-
ружило исследование SMILE-4, решены для зофенопри-
ла. Этот препарат, имея ряд преимуществ, может приме-
няться совместно с АСК без оглядки на возможное нега-
тивное взаимодействие.

ции, чтобы оценить степень экспрессии генов 
альфа-тяжелой цепи миозина, супероксиддисмутазы, 
белков теплового шока, синтаз оксида азота и др. Выявле-
но, что зофеноприл оказывает благоприятное действие 
на экспрессию генов, в частности некоторых подтипов 
синтазы оксида азота. Другие наблюдения требуют более 
детального изучения, чтобы делать вывод об их терапев-
тическом значении. Однако авторы заключают, что среди 
плейотропного эффекта зофеноприла возможно влияние 
на экспрессию генов веществ, препятствующих ремоде-
лированию миокарда [14].

Napoli C, et al. (2012) показали, что долгосрочная 
терапия зофеноприлом оказывает не только антигипер-
тензивное действие, но и препятствует увеличению пока-
зателей толщины комплекса “интима-медиа” сонных ар-
терий у пациентов с впервые диагностированной мягкой 
АГ. Авторы отмечают, что такое свойство, в основном, 
было связано с наличием в молекуле препарата сульфги-
дрильной группы. Ее наличие способствует улучшению 
функции эндотелия, модифицируя работу NO-синтазы. 
В проспективном исследовании 48 пациентов, получав-
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тым стандартом в диагностике моногенных заболеваний. 
В последние годы активно изучаются генетические фак-
торы, влияющие на развитие мультифакториальных забо-
леваний, таких как ишемическая болезнь сердца (ИБС), 
гипертоническая болезнь (ГБ) и др. С развитием техноло-
гий секвенирования стало возможным быстрое прочтение 
геномов конкретных пациентов. Одновременно намети-
лась тенденция к секвенированию областей генома, со-
держащих только кодирующие участки генов, — экзоны 
(экзом-совокупность всех экзонов у одного организма). 
Такой подход еще более удешевляет исследования и по-
зволяет упростить биоинформационный анализ. Данный 
обзор посвящен анализу возможности выявления новых 
генетических факторов наследственности мультифакто-
риальных заболеваний, полученных при секвенировании 
экзомов пациентов.

Проблема “потерянной наследственности”
Для большинства мультифакториальных заболева-

ний вклад наследственности в риск их развития коле-
блется от 30% до 80%. Первые доказательства значимо-
сти роли генетических факторов в развитии мультифак-

Применение метода секвенирования экзомов 
для диагностики предрасположенности к комплексным 
заболеваниям в профилактической медицине

Щербакова Н. В., Мешков А. Н., Бойцов С. А.
ФГБУ “Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины” Минздрава 

России. Москва, Россия

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author):

Тел.: 8 (901) 512–12–71

e-mail: meshkov@lipidclinic.ru
[Щербакова Н. В. — лаборант исследователь лаборатории молекулярной генетики, Мешков А. Н.* — руководитель лаборатории, Бойцов С. А. — директор, руководитель отдела клинической кардиологии 
и молекулярной генетики].

Развитие профилактической медицины в XXI веке, по-видимому, 
невозможно без использования индивидуальных генетических 
данных пациента. Генодиагностика в настоящий момент служит 
золотым стандартом в диагностике моногенных заболеваний. 
В последние годы активно изучаются генетические факторы, вли-
яющие на развитие комплексных (мультифакториальных) заболе-
ваний, таких как ишемическая болезнь сердца, гипертоническая 
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плексных заболеваний, полученных при секвенировании экзомов 
пациентов.
Ключевые слова: профилактическая медицина, генетическая 
диагностика, секвенирование экзома, комплексные или мульти-
факториальные заболевания.
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The further development of preventive medicine in the 21st century may 
be impossible without the assessment of individual patients’ genetic 
data. At present, genetic methods are the gold standard in the 
diagnostics of monogenic diseases. Recently, genetic factors linked to 
complex (multifactorial) diseases, such as coronary heart disease and 
arterial hypertension, have been actively explored. This review focuses 

on the possible identification of new genetic factors of complex disease 
heritability, using the exome sequencing approach.
Key words: preventive medicine, genetic diagnostics, exome 
sequencing, complex or multifactorial diseases.

Cardiovascular Therapy and Prevention, 2013; 12 (6): 24–28

Введение
Развитие профилактической медицины в XXI веке 

невозможно без использования индивидуальных данных 
о генетике пациента. В пользу этого соображения свиде-
тельствует, с одной стороны, ограниченность современ-
ных систем стратификации риска в предсказании вероят-
ности развития мультифакториальных заболеваний, 
а, с другой стороны, прогресс в области генетики челове-
ка в последние два десятилетия. Прогресс генетики свя-
зан, во-первых, с развитием технологий и снижением 
стоимости секвенирования и, во-вторых, с расширением 
возможностей биоинформационной обработки данных. 
Изучение наследственной составляющей заболеваний 
человека основывается на упрощенном разделении болез-
ней на простые, т. е. моногенные, редко встречающиеся 
в популяции (с менделевским типом наследования), 
и мультифакториальные, обусловленные влиянием как 
факторов внешней среды, так целого ряда генетических 
факторов (с неменделевским типом наследования). Эти 
заболевания очень широко распространены в популяции 
[1]. Генодиагностика в настоящий момент является золо-



Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2013; 12(6) 25

Щербакова Н. В., … Секвенирование экзомов в диагностике предрасположенности к заболеваниям…

возможно, в т. ч. и потому, что с помощью GWAS невоз-
можно оценить участие в наследственности ранее неиз-
вестных SNP, редких мутаций, тандемных повторов 
и структурных изменений [15].

Когда исследования геномных ассоциаций начина-
лись, в научном сообществе доминировала гипотеза 
об участии распространенных в популяции генетических 
вариантов в развитии частых комплексных заболеваний. 
В настоящий момент эта модель опровергается в свете так 
называемой проблемы “потерянной наследственно-
сти” — почти все, за несколькими исключениями, локу-
сы, выявленные в исследованиях геномных ассоциаций, 
объясняют лишь малую часть наследственности [16]. Не-
сколько десятков локусов со средним эффектом и сред-
ней частотой каждый не могут объяснить имеющиеся 
проценты риска заболевания в популяции.

Современные модели наследственности комплексных 
заболеваний

Аллели, часто встречающиеся в популяции, как по-
казали исследования GWAS, объясняют малую часть на-
следственности сложных фенотипов. Технологический 
прорыв в полногеномном и экзомном секвенировании 
вызвал широкий интерес научного сообщества к попыт-
кам объяснения феномена “потерянной наследственно-
сти” [4]. При этом было предложено несколько объясне-
ний проблемы “потерянной наследственности” и спосо-
бов решений по ее обнаружению.

Одна из популярных теорий предполагает, что, т. к. 
наличие заболевания обусловлено взаимодействием 
очень многих различных факторов (генетических, эпиге-
нетических, внешней среды), влияние их всех невозмож-
но учесть в универсальных диагностических моделях. При 
этом предполагается, что промежуточные фенотипы, свя-
занные с заболеванием, станут более легкими для иссле-
дования объектами геномных ассоциаций, чем заболева-
ния сами по себе.

Согласно другой гипотезе предполагается, что 
варианты, вносящие вклад в распространенные забо-
левания, имеют небольшой эффект и контекст-зави-
симы, т. е. специфические комбинации распростра-
ненных генетических вариантов вкупе с факторами 
внешней среды могут привести к более существенному 
увеличению эффекта, чем те же эффекты, измеряемые 
для каждого из генетических вариантов по отдельно-
сти. Несмотря на то, что эта теория вполне вероятна, 
существует лишь небольшое число очевидных приме-
ров распространенных генетических вариантов, выяв-
ленных в GWAS, для которых роль взаимодействия 
между собой или с факторами окружающей среды бы-
ла доказана в развитии заболеваний. При этом необхо-
димо отметить, что статистические методы, способ-
ные описать взаимодействие между распространенны-
ми вариантами генетических полиморфизмов в чело-
веческом геноме, развиты слабо [17]. Однако можно 
ожидать, что новые исследования выявят новые про-
фили риска, которые будут объяснены множествен-
ным взаимным влиянием [18].

Третья версия предполагает, что большая часть на-
следственности для некоторых распространенных заболе-
ваний определяется редкими вариантами, с частотой ал-
лелей < 1%, но обладающими относительно высокой пе-
нетрантностью. Согласно этой модели, экспрессия генов 
может быть модифицирована мутацией, влиянием друго-

ториальных заболеваний основывались на демонстра-
ции семейной агрегации и оценке наследственности 
и стимулировали исследования по поиску аллелей риска 
[2, 3]. Исследования аллельных ассоциаций в генах-кан-
дидатах включали в себя большое количество вариантов 
последовательности дезоксирибонуклеиновой кислоты 
(ДНК), которые подозревались как связанные с риском 
развития заболевания. Однако результаты были противо-
речивыми и стали объектом большого числа ложных ассо-
циаций. Появление исследований геномных ассоциаций 
(GWAS — genome-wide association study) возвратило над-
ежду на то, что объективный и современный метод выя-
вит генетические детерминанты предрасположенности 
к мультифакториальным заболеваниям. GWAS стал мето-
дом генетических исследований сложных заболеваний 
и применялся для выявления аллелей риска практически 
для всех мультифакториальных заболеваний [4].

GWAS фокусировались на известных и распростра-
ненных однонуклеотидных заменах (SNP — single-
nucleotide polymorphism) с минимальной аллельной ча-
стотой > 5%. За последнее десятилетие данные исследо-
вания выявили сотни распространенных аллелей, увели-
чивающих риск развития частых заболеваний [5–10]. 
Эти исследования стали возможны, благодаря наличию 
больших, хорошо обозначенных групп пациентов, усо-
вершенствованию технологий генотипирования и мето-
дов анализа полученных данных [11]. Исследования ге-
номных ассоциаций пролили свет на связь генов с воз-
растной макулодистрофией [12], болезнью Крона [13] 
и других заболеваний. Однако в большинстве случаев 
интерпретация полученных данных затруднительна, т. к. 
описанные генетические варианты имеют очень слабые 
последствия на функцию белков. Связано это с тем, что 
ассоциированные SNP в основном расположены в неко-
дирующей части ДНК (40%) или в интронах и не сцепле-
ны с несинонимичными заменами, которые могли бы 
повлиять на функцию генного продукта [11]. 9.11.2012г 
Национальный Институт исследования человеческого 
генома опубликовал список 1416 исследований, выявив-
ших 7688 SNP, ассоциированных с одним из 900 различ-
ных фенотипов, включающих в себя заболевания, физи-
ологические показатели, ответы на лекарственную тера-
пию и поведенческие особенности [14]. Было выделено 
>500 независимых, сильно ассоциированных с заболева-
ниями SNP с p<1•10–8. Обнаруженные в результате про-
ведения GWAS ассоциации позволили выявить гены, 
которые раньше не рассматривались как гены-кандида-
ты для тех или иных заболеваний, что позволило по-но-
вому взглянуть на патологический механизм, лежащий 
в основе этих заболеваний. В то время как идентифика-
ция такого количества значимых вариантов была несом-
ненным триумфом GWAS, опубликованные варианты 
имели малое значение для предсказания индивидуаль-
ного риска развития конкретного заболевания, или для 
применения их в клинической практике [14]. Для подав-
ляющего большинства выявленных с помощью GWAS 
вариантов, размер эффекта был достаточно мал, с отно-
шением шансов не превышающим 1,1–1,4. Несмотря 
на то, что в развитие большинства распространенных 
заболеваний, которые рассматривались в исследованиях 
геномных ассоциаций, достаточный вклад вносит на-
следственность, удивительно малая часть этой наследст-
венности была объяснена полученными результатами, 
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Мнение по проблеме

Модель редких аллелей
Хорошо известно, что редкие, практически полно-

стью пенетрантные генетические варианты приводят 
к развитию моногенных заболеваний с менделевским ти-
пом наследования. В связи с выраженностью влияния 
подобных мутаций на фенотип, отрицательным характе-
ром влияния в естественном отборе, аллельная частота 
таких генетических вариантов в человеческой популяции 
никогда не возрастала до значимого уровня, при этом 
доминантные варианты возникали как мутации de novo, 
а рецессивные аллели сохранялись с минимальной часто-
той. Для широко распространенных в популяции заболе-
ваний, подобные аллельные варианты не являются отри-
цательным фактором в естественном отборе, т. к. значи-
мый эффект на здоровье человека оказывается во второй 
половине жизни (например, сахарный диабет, сердечно-
сосудистые заболевания, болезнь Альцгеймера) [14]. Дан-
ное предположение было протестировано, и создана мо-
дель вариабельности степени предрасположенности к за-
болеванию с учетом генетического дрейфа нейтрального 
или слабого отрицательного характера влияния на отбор 
и достоверным разбросом мутационного процесса [22]. 
В мультилокусной модели, симулирующей многофактор-
ное заболевание, было обнаружено, что наибольшей ва-
риабельностью в проявлении фенотипа обладают те локу-
сы, которые подвержены выраженному мутационному 
процессу и слабому отрицательному отбору, что приводит 
к сохранению этих аллельных вариантов с малой или 
средней частотой в популяции. Высокий уровень мутаци-
онного процесса принципиален для формирования мно-
жественных независимых генетических вариантов в од-
ном гене, приводящих к вариабельности фенотипических 
проявлений. Таким образом, даже если частота аллельных 
вариантов в одном гене, связанном с развитием заболева-
ния, достаточно велика, то аллельная частота каждого 
отдельно взятого генетического варианта будет слишком 
мала для обнаружения в исследованиях подобных GWAS 
[14]. Также при анализе результатов исследований геном-
ных ассоциаций в отношении болезней, распространен-
ных в популяции, было показано, что большее отношение 
шансов имели более редкие мутации, чем генетические 
варианты с большей аллельной частотой [30]. Таким обра-
зом, стало возможным предположить, что большая часть 
генетической основы заболеваний, распространенных 
в популяции, обусловлена редкими и преимущественно 
функционально значимыми генетическими вариантами, 
вносящими большой вклад в риск развития заболевания 
у конкретных пациентов. Очевидно, что с наибольшей 
величиной эффекта будут те варианты, которые носят 
очевидные функциональные последствия [18]. Это вовсе 
не означает, что частые варианты не играют роли в разви-
тии распространенных заболеваний. Наоборот, изучение 
некоторых болезней с менделевским типом наследования 
показывает, что частые варианты могут играть ключевую 
роль в модификации эффекта более редких и пенетрант-
ных генов, влияющих на степень риска заболевания. Раз-
умно предположить, что это также может оказаться прав-
доподобным для заболеваний, распространенных в попу-
ляции [18].

Как бы то ни было, особенности подобных ассоциа-
ций подробно не изучались до последних работ Dickson 
SP, et al. [31]. Они предложили теоретическую модель, 
в которой один или несколько редких генетических вари-

го локуса или факторов окружающей среды [16], но глав-
ное заключается в том, что редкое изменение экспрессии 
разных генов приводит к формированию сходных фено-
типов.

Таким образом, малую на настоящий момент роль 
влияния генетических факторов в развитии распростра-
ненных в популяции заболеваний, объясняют тремя сле-
дующими причинами:

•  взаимодействие генотипических, эпигенетических 
и факторов внешней среды (модель наследствен-
ности “в широком смысле”) [19, 20];

•  большое количество распространенных генетиче-
ских вариантов с малым эффектом на всем аллель-
ном частотном спектре (модель бесконечно малых 
величин) [21];

•  большое количество редких генетических вариан-
тов с большим эффектом (модель редких аллелей) 
[22].

Модель наследственности “в широком смысле”
Модель наследственности “в широком смысле” 

предполагает, что аддитивный эффект широко распро-
страненных вариантов и редких аллелей с большим эф-
фектом не объясняет всей генетической детерминанты 
многих заболеваний. Предпосылками к этой теории яви-
лись множественные наблюдения взаимодействия ген-
ген и ген-окружающая среда в модельных организмах ка-
чественных генетических исследований [23, 24], а также 
исследования эпигенетических эффектов [25, 26]. Основ-
ная идея заключается в том, что исследования геномных 
ассоциаций измеряют лишь средний эффект аллели 
во всей популяции, не имея возможности оценить истин-
ный размер эффекта на индивидуальном и семейном 
уровнях [16].

Модель бесконечно малых величин
Модель бесконечно малых величин предполагает, 

что варианты, часто встречающиеся в популяции, объ-
ясняют всю наследственную предрасположенность 
к сложным заболеваниям и количественным призна-
кам, где каждый из сотен и тысяч локусов вносит свой 
вклад в развитие заболевания. Пациенты с заболевани-
ем будут иметь несколько большее количество аллелей, 
связанных с риском развития болезни, чем пациенты, 
не страдающие рассматриваемым заболеванием. Со-
гласно данной модели, в конечном счете, каждый ген 
будет вносить определенный вклад в любое мультифак-
ториальное заболевание, но с таким бесконечно малым 
размером эффекта, что доступные в настоящее время 
объемы популяционных исследований не могут его вы-
явить [16]. С помощью мета-анализов результатов ис-
следований геномных ассоциаций для количественно 
описываемых признаков (индекс массы тела и рост), 
каждое из которых включало до нескольких сотен ты-
сяч человек, была показана малая вероятность того, что 
для каждого из показателей будет возможным подтвер-
дить ассоциацию с более чем сотней локусов, которые 
даже в сумме не объяснят и половины факта наследст-
венности [27, 28]. Название этой модели заимствовано 
из начальной формулировки количественной генетиче-
ской теории Фишера [16]. Это означает, что наследст-
венность не столько потеряна, сколько скрыта за пре-
делами статистической значимости, используемыми 
для определения аллелей риска с высокой достоверно-
стью [29].
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концов распределения фенотипа. Так, например, проект 
The National Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI) — 
GO Exome Sequencing Project (ESP), выполняемый сов-
местно “Broad Institute” и рядом университетских центров 
США, предполагает секвенирование экзомов >7 тыс. па-
циентов для выявления генов, лежащих в основе распро-
страненных сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ): 
ИБС, артериальная гипертония (АГ), инсульты (МИ) 
и заболеваний легких: бронхиальная астма и хроническая 
обструктивная болезнь легких (ХОБЛ). В связи с тем, что 
частоты аллелей, связанных с заболеванием, обогащены 
на концах распределения фенотипа, секвенирование даже 
небольшого числа пациентов может потенциально выя-
вить кандидатные аллели. Гораздо реже используется ди-
зайн исследований случай-контроль, хотя дешевизна 
полноэкзомного секвенирования и все возрастающий пу-
бличный доступ к экзомам контрольных выборок, долж-
ны увеличить популярность исследований этого типа [1]. 
Несмотря на то, что зачастую требуется большой размер 
выборки для выявления редких вариантов с малым эф-
фектом, существует много примеров вариантов с доста-
точно большим эффектом в отдельных популяциях. На-
пример, пациенты гомозиготные по делеции C–С в ре-
цепторе хемокина-5 дельта 32, которые составляют 1% 
от европейской популяции, имеют иммунитет к ВИЧ [34]. 
Такой протективный вариант привел к тому, что в популя-
ции с высоким риском заражения ВИЧ, здоровые паци-
енты, гомозиготные по данной мутации, встречаются в 20 
раз чаще, чем в других популяциях [13].

Одной из основных трудностей полноэкзомного сек-
венирования является невозможность точного определе-
ния объема экзонов генов, которые формируют экзом. 
Сохраняется достаточная неясность в определении тех 
последовательностей человеческого генома, которые дей-
ствительно кодируют белки. Коммерческие киты теперь 
покрывают как минимум все собрание из базы RefSeq 
(The Reference Sequence database) и все возрастающее чи-
сло гипотетических белков [1]. Другой сложностью в ис-
пользовании полноэкзомного секвенирования для опре-
деления новых патогенных генов как для менделевских, 
так и для мультифакториальных заболеваний, остается 
трудность в выявлении аллелей, связанных с заболевани-
ем среди множества непатогенных полиморфизмов 
и ошибок секвенирования. В среднем полноэкзомное 
секвенирование выявляет порядка 24 тыс. вариантов SNP 
у афроамериканцев и порядка 20 тыс. у американцев ев-
ропейского происхождения. Из этих вариантов 95% уже 
определены как полиморфизмы для человеческой попу-
ляции. Стратегии определения каузальных аллелей среди 
остального множества могут различаться в зависимости 
от множества факторов (типа наследования, структуры 
популяции и др.). Эти же факторы определяют объем не-
обходимой выборки для достижения адекватной мощно-
сти исследования и выбора наиболее удачной схемы ана-
лиза [1].

В заключение можно сказать, что для ответа на во-
прос относительно участия генетических факторов в раз-
витии заболеваний и объяснении феномена “потерянной 
наследственности” следует говорить не о том, какая из те-
орий наиболее правильна, а о том как эти теории между 
собой сочетаются.

Работа поддержана за счет гранта РФФИ № 13–04–
01259.

антов были единственными причинами сложных заболе-
ваний. Далее авторов заинтересовал вопрос, насколько 
часто сигнал риска, обусловленный такими вариантами, 
будет выявлен и соотнесен с частыми вариантами в иссле-
дованиях геномных ассоциаций. Например, каузальные 
варианты могут быть отделены миллионами нуклеотидов 
в геноме от часто встречаемых генетических вариантов, 
которые воспринимаются как сигнальные для риска раз-
вития заболеваний, и реальный эффект обусловленного 
ими риска может быть в несколько раз выше, чем тот, 
который приписывается частым вариантам. К тому же, 
вероятность определения значимых геном-ассоцииро-
ванных сигналов, приписываемых частым вариантам, 
может возрасти с увеличением числа редких каузальных 
вариантов в исследуемом регионе (т. к. множественные 
редкие варианты могут “нагружаться” в один гаплотип, 
определенный общим частым вариантом). Подобным ас-
социациям было дано название “синтетические ассоциа-
ции”, подчеркивая их значение как особый вид непрямых 
связей.

Часто, когда ассоциированный SNP находится да-
леко от ближайшего гена, предполагается, что задейст-
вованы регуляторные участки генома. Так, например, 
SNP в 8q24, который ассоциирован с колоректальным 
раком [32], находится на расстоянии более сотни тысяч 
нуклеотидов от онкогена MYC. Но, несмотря на то, что 
есть данные о регуляторной функции этого региона, до-
стоверной связи между регуляциями и обнаруженными 
генетическими вариантами так и не было продемонстри-
ровано [33].

Для изучения связи редких аллелей с мультифакто-
риальными заболеваниями на основе методов полноге-
номного или экзомногосеквенирования применяются 
два типа дизайна исследований. Первый основан на ана-
лизе сегрегации заболевания в семьях, а второй — на из-
учении экстремальных фенотипов. Первый наиболее 
оптимально подходит для работы с заболеваниями 
с менделевским типом наследования. Второй дизайн 
больше подходит для работы с признаками, представ-
ленными в популяции с различной степенью пенетрант-
ности, в картине мультфакториальных заболеваний. 
Если заболевания, распространенные в популяции, на-
следуются по похожим принципам, что и заболевания 
с менделевским принципом наследования, то стоит 
ожидать, что генетические варианты должны быть пред-
ставлены миссенс-мутациями, мутациями с изменением 
stop-кодонов или очевидно функционально значимыми 
макромутациями. При сравнении частоты различных 
классов генетических вариантов в десяти случаях контр-
оля и десяти случаях заболевания было выявлено 383913 
варианта (SNP и макромутации), присутствовавших 
в двух случаях заболевания и отсутствовавших в случаях 
контроля. Исследования такого большого количества 
вариантов потребовало бы значения p=1,3•10–7 для того, 
чтобы говорить о достоверно значимой ассоциации. Од-
нако если исследование ограничить только вариантами, 
содержащимися в кодирующей части, это число упадет 
до 2354, что потребует значения p=2,2•10–5. Если же 
среди оставшихся вариантов выбрать только те, которые 
оказывают значимое влияние на функцию белка, требу-
емое значение p падает до 3,3•10–4 [18].

При использовании дизайна экстремальных феноти-
пов для секвенирования отбираются пациенты с двух 
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Представлены данные о перспективе применения комбинации 
антагониста кальция и ингибитора ангиотензин-превращающе-
го фермента в лечении пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью и сохраненной фракцией выброса левого 
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Combination of angiotensin-converting enzyme inhibitors and calcium channel blockers in hypertensive 
patients with heart failure and preserved systolic function: is there a place for an informed choice?
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The authors present the data on the potential of the combination of 
angiotensin-converting enzyme inhibitors and calcium channel 
antagonists in the treatment of hypertensive patients with chronic heart 
failure and preserved left ventricular ejection fraction. The informed 
choice of lisinopril, as a component of such a combination, is justified.
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function. 
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За последние несколько десятилетий произошли 
достаточно серьезные изменения в лечении пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью (ХСН). Во-
первых, достигнуты несомненные успехи в лечении, свя-
занные с появлением новых классов лекарственных пре-
паратов (ЛП) — блокаторов a-рецепторов к ангиотензи-
ну, антагонистов минералокортикоидных рецепторов, 
во-вторых — расширены показания к применению уже 
известных классов ЛП — в частности, β-адреноблокаторов. 
С другой стороны, все эти успехи относятся почти исклю-
чительно к пациентам с ХСН на фоне измененной систо-
лической функции левого желудочка (ЛЖ). Достижения 
в лечении больных с ХСН и сохраненной систолической 
функцией являются значительно более скромными.

Патоморфоз ХСН, наблюдаемый в последние годы, 
во многом связан с изменением этиологических причин 
формирования этого синдрома. Классики отечественной 
и зарубежной медицины имели дело преимущественно с па-
циентами, страдающими коронарной болезнью сердца, за-
частую перенесшими какие-либо сердечно-сосудистые со-
бытия. Соответ ственно в клинической картине ведущим 
являлись признаки систолической дисфункции ЛЖ [1, 2].

Однако в последние годы резко возросло количество 
пациентов с ХСН, для которых причиной формирования 
данного симптомокомплекса является артериальная ги-
пертония (АГ). Это очень хорошо иллюстрируют также 
результаты национальных эпидемиологических проектов, 
посвященных ХСН. Наиболее часто встречающийся тип 
пациентов с ХСН в России (~80%) — это больной с неэф-
фективно леченной АГ, имеющий сердцебиение, одышку, 
слабость. У него редко определяются отеки, чаще имеется 
пастозность нижних конечностей, перебои в работе серд-
ца, кашель. При обследовании у него чаще всего находят 
диастолическую дисфункцию ЛЖ [3]. На втором месте 
по частоте — пациент с неэффективно леченной АГ, имею-
щий сердцебиение, одышку, слабость. У него редко опре-
деляются отеки, чаще имеется пастозность нижних конеч-
ностей, перебои в работе сердца, кашель. У таких больных 
выявляется систолическая или смешанная дисфункция 
ЛЖ [3]. И, наконец, самая малочисленная, но наиболее 
часто госпитализируемая категория пациентов с длитель-
ным анамнезом АГ, ХСН, перенесенными острым инфарк-
том миокарда и/или острым нарушением мозгового крово-
обращения (ОНМК). Характерно самостоятельное сниже-
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ние АД, с быстрым формированием выраженных клиниче-
ских симптомов декомпенсации.

Таким образом, практически очень важным является 
вопрос об уровнях АД у пациентов с ХСН. Как известно, 
комплексная терапия ХСН подразумевает назначение 
нескольких классов гемодинамически значимых ЛП. 
По результатам исследования ЭПОХА-ХСН (ЭПидемио-
логическое Обследование больныХ ХСН в реальной 
прАк тике (по Обращаемости)) (рисунок 1), более чем 
у 55% больных ХСН уровень систолического артериаль-
ного давления (САД) >160 мм рт.ст. Это свидетельствует 
о том, что таким больным должна быть назначена ком-
плексная терапия, основанная на современных рекомен-
дациях. Лишь у 2% пациентов САД <110 мм рт.ст. — т. е., 
в реальной практике таких пациентов гораздо меньше, 
чем это представляется [3].

Следовательно, в настоящее время у пациента с ХСН 
в России практически всегда следует контролировать АД. 
И здесь возникает вопрос — какие ЛП помогут практикую-
щему врачу в решении данной задачи?

Согласно имеющимся клиническим рекомендациям, 
ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента 
(ИАПФ) являются препаратами выбора для лечения боль-
ных с ХСН. Их значимость можно кратко описать следую-
щим образом: ИАПФ показаны всем (100%) больным 
с ХСН: при любой этиологии и стадии процесса; ИАПФ 
эффективны даже при начальных стадиях ХСН и при бес-
симптомной дисфункции ЛЖ, а также при ХСН с сохра-
ненной систолической функцией серд ца. Не назначение 
ИАПФ больным с ХСН не может считаться оправданным 
и ведет к сознательному повышению риска смерти боль-
ных. Однако, как известно, внутри класса ИАПФ сущест-
вуют серьезные различия между отдельными представите-
лями. Эти различия проявляются в строении, фармакоки-
нетике, фармакодинамике и, как следствие, в эффектив-
ности у пациентов, страдающих различными 
сердечно-сосудистыми заболеваниями. Последние реко-
мендации Европейского общества кардиологов по диагно-

стике и лечению пациентов с ХСН для лечения ХСН реко-
мендуют только пять ИАПФ [4] (рисунок 2).

Выбор этих препаратов основан на результатах круп-
ных, рандомизированных, клинических исследований, спе-
циально спланированных для больных с ХСН. Считаем це-
лесообразным остановиться еще на одном, очень важном, 
факте, который достаточно часто выпадает из алгоритма 
выбора ЛП в реальной практике. Это необходимость соблю-
дения дозы и кратности приема. Лишь два ИАПФ рекомен-
дованы для однократного приема у пациентов с ХСН — ли-
зиноприл и трандолаприл. Хорошо известно, однократный 
прием значимо повышает приверженность пациента лече-
нию и таким образом эффективность всей терапии [4].

Почему лизиноприл относится к числу ИАПФ, реко-
мендованных для пациентов с ХСН?

Лизиноприл — дикарбоксильный ИАПФ, который 
эффективно связывается с АПФ человека в соматических 
клетках и имеет константу ингибирования = 0,39 нМ [5]. 
Лизиноприл, подобно водорастворимым пептид ным суб-
стратам, взаимодействует с АПФ и ингибирует активность 
этого фермента. Это ведет к эффективному подавлению ак-
тивности двух видов АПФ в ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системе (РААС) — водо растворимой и мембранной 
форм АПФ, а также блоки рует активность АПФ в поверх-
ностных тканевых РААС, благодаря тому, что активные 
центры АПФ в тканевых поверхностных РААС расположе-
ны снаружи клетки и доступны как для водорастворимых 
субстратов, так и водорастворимого ИАПФ — лизиноприла. 
Последний находится в крови в несвязанном с белками со-
стоянии, и, следовательно, блокирует паракринное и ауто-
кринное действия образующегося ангиотензина II. В отли-
чие от большинства других ИАПФ, являющихся пролекар-
ствами, лизиноприл не подвергается биотрансформации 
в печени, т. е. является активным лекарством и действует без 
образования активного метаболита. После приема per os 
лизиноприл быстро всасывается, прием пищи не влияет 
на абсорбцию лизиноприла. Пик концентрации в крови 
достигается через 6 ч после приема препарата. Лизиноприл 
практически не связывается с белками плазмы, что означает 
отсутствие лекарственного взаимодействия с препаратами, 
способными вытеснять лекарства из связи с белком: несте-
роидными противовоспалительными препаратами ( НПВП), 
амиодароном и др. Лизиноприл экскретируется в неизме-
ненном виде с мочой. Клиренс лизиноприла коррелирует 
с клиренсом креатинина (ККр), поэтому параллельно с воз-
растными изменениями выделительной функции почек из-
меняется и скорость выведения препарата из организма, как 
правило, у больных пожилого возраста коррекция дозы 
не требуется, но при тяжелой хронической почечной недо-
статочности (ККр <30 мл/мин) может потребоваться умень-
шение дозы лизиноприла.

Лизиноприл одним из первых среди ИАПФ изучался 
в качестве средства профилактики и лечения ХСН. В не-
больших пилотных исследованиях второй половины 1980-х/
первой половине 1990-х гг. было показано, что у больных 
с ХСН вне зависимости от выраженности клинической 
симп томатики лизиноприл снижает периферическое 
сосудис тое сопротивление, уменьшает нагрузку давлением 
в малом круге кровообращения, увеличивает суточный 
 диурез и повышает сократимость ЛЖ [6]. В двойное, слепое, 
рандомизированное исследование ATLAS (Acolysis during 
Treatment of Lesions Affecting Saphenous vein bypass grafts) 
включили 3164 больных с СН II–IV функционального клас-

Рис. 1    Уровень АД у больных с ХСН.

Рис. 2    ИАПФ в лечении ХСН.



са по NYHA с фракцией выброса (ФВ) <30%. Больные полу-
чали лизиноприл — в низких (2,5–5 мг/сут.) и высоких дозах 
(32,5–35 мг/сут.), длительность наблюдения составила 39–
58 мес. Следует сразу отметить, что различий в общей смерт-
ности (ОС) между группами (гр) больных, получавших вы-
сокие или низкие дозы лизиноприла, отмечено не было [7]. 
Однако в гр больных, получавших лизиноприл в высоких 
дозах, достоверно ниже оказался риск смерти и госпитали-
зации из-за сердечно-сосудис тых причин на 9% (р=0,027), 
риск госпитализации в связи с декомпенсацией ХСН сни-
зился на 24%, что означает необходимость назначения 
по возможности более высоких доз ИАПФ.

Таким образом, целесообразность применения ИАПФ 
лизиноприла в лечении пациентов с ХСН сомнений не вы-
зывает. А каковы же предпосылки к использованию при СН 
антагонистов кальция (АК) дигидропиридинового ряда 
(дАК) амлодипина?

Краткосрочное назначение недигидропиридиновых 
АК пациентам с дисфункцией ЛЖ способно вызвать ухуд-
шение клинического состояния [8–11], а длительное ис-
пользование этих средств приводит к повышению риска 
декомпенсации ХСН, развития ИМ и смерти [12–15].

И напротив, накоплены данные о том, что дАК амло-
дипин способен стать одним из базовых препаратов в лече-
нии определенных гр пациентов с ХСН.

В 1996г в исследовании ACCT (Amlodipine Cardiovascular 
Community Trial) были получены первые данные о том, что 
эффективность этого ЛП у женщин достоверно выше [16]. 
Еще более впечатляющие результаты были продемонстриро-
ваны в исследования PRAISE (Prospective Randomized 
Amlodipine Survival Evaluation) [17]. В этот проект были вклю-
чены 1153 пациента (средний возраст 64,7 года) с тяжелой СН 
(ФВ <21%). Пациентов рандомизировали на гр плацебо 
(n=582) и амлодипина (n=571). Срок лечения составлял 6–33 
мес, доза препарата — 5–10 мг/сут. Первичной конечной точ-
кой исследования являлась ОС и госпитализация в связи 
с серьезным ССС. Она наступила у 42% в гр плацебо и 39% 
в гр амлодипина (p=0,31). ОС составила 38% больных в гр 
плацебо и 33% в гр амлодипина (p=0,07). Среди пациентов 
с ишемической этиологией СН различий между гр не выявле-
но. Напротив, у лиц с неишемическими причинами СН, ам-
лодипин уменьшал комбинированный риск фатальных и не-
фатальных событий на 31% (p=0,04) и риск смерти на 46% 
(p<0,001). При анализе в подгруппах были получены следую-
щие данные: терапия амлодипином достоверно снижала риск 
ОС у женщин на 38% — 95% доверительный интервал 0,40–
0,96. У мужчин снижение смертности на 8% не являлось ста-
тистически достоверным [17]. Эти результаты могли быть 
вызваны именно тем, что у женщин чаще имела место неише-
мическая причина СН. Таким образом, представляется кли-
нически и прогностически выгодным применение амлоди-
пина у женщин с СН неишемической этиологии. А согласно 
современным эпидемиологическим данным, именно эти ка-
тегории пациентов формируют когорту больных с ХСН и со-
храненной систолической функцией [3]. По имеющимся 
клиническим рекомендациям, применение амлодипина в ка-
честве комплексной терапии возможно при отсутствии си-
столической дисфункции ЛЖ, при этом в ряде клинических 
ситуаций его добавление обладает несомненными преимуще-
ствами: стенокардия, клапанная регургтация, АГ [4].

Таким образом, ИАПФ лизиноприл и АК амлодипин 
являются важными препаратами в лечении больных с ХСН 
и сохраненной систолической функцией. Их применение 
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ентов с АГ, такая терапия позволяет достигать целевого 
уровня АД у подавляющего числа пациентов с АГ 1–2 сте-
пени через 6 нед. терапии. При этом достоверное снижение 
АД отмечается уже на 3 нед. лечения при хорошей перено-
симости. Снижение АД на фоне лечения препаратом Эква-
тор сопровождается нефропротективным эффектом (до-
стоверным уменьшением МАУ) и повышением качества 
жизни, которые не зависят от дозы препарата. За 24 нед. 
лечения низкодозовой комбинацией амлодипина с лизи-
ноприлом  величина МАУ уменьшилась с 26,6+27,8 
до 13,0+9,5 мг/сут. (DМАУ –13,6+25,7 мг/сут., р<0,001). 
У пациентов, принимавших полнодозовую комбинацию, 
МАУ исходно составляла 33,2+19,8 мг/сут. и уменьшилась 
до 19,3+13,9 мг/сут. (DМАУ –13,9+23,3 мг/сут., р<0,001). 
Достоверного изменения биохимических показателей: 
креатинин, глюкоза, натрий, калий, общий холестерин, 
показатели липидного спектра и триглицериды, а также 
СКФ по формуле MDRD, в обеих гр не отмечено. Сниже-
ние АД и достижение его целевого уровня сочетались с до-
стоверным сопоставимым улучшением показателей, отра-
жающих качество жизни пациентов.

Следует отметить, что комбинация амлодипина 
и лизиноприла позволяет воздействовать на дополни-
тельные точки приложения, которые в последние годы 
представляются достаточно важными и способными опи-
сать положительные действия АГП, лежащие за предела-
ми их простого антигипертензивного эффекта. Эти до-
полнительные свойства оказывают благоприятное дейст-
вие, в т. ч. и на пациентов, страдающих СН с нарушением 
диастолической функции ЛЖ.

Не претендуя на полноту изложения, считаем целе-
сообразным схематически описать такие дополнительные 
точки приложения.

Ввиду стремительного развития в течение последне-
го десятилетия неинвазивных методов оценки гемодина-
мики еще одним из важных факторов в развитии диасто-
лической СН стала эффективность взаимодействия рабо-
ты сердечной мышцы с артериальной системой, что 
определяется в литературе как сердечно-сосудистое со-
пряжение и отражает функционирование системы кро-
вообращения в целом. Одним из первых показали такое 
взаимодействие Sunagawa K, et al., в 1983г, на изолиро-
ванном сердце собаки ими были выведены показатели 
жесткости миокарда ЛЖ, артериальной жесткости и их 
корреляция, которая была получена путем построения 
кривых объем-давление [22]. В дальнейшем эти параме-
тры были измерены у человека, что открыло совершенно 
новый подход к изучению процессов ремоделирования 
миокарда ЛЖ и артериальной системы. Отложение кол-
лагена, прогрессия атеросклероза значительно повыша-
ют уровень жесткости сосудистой стенки. Многие факто-
ры риска (ФР): СД, хроническая болезнь почек, курение, 
во многом реализуются через увеличение ригидности 
сосудистой стенки. Чем выше амплитуда отраженной 
волны, тем выше индекс прироста. Известно, что ампли-
туда отражения и скорость распространения пульсовой 
волны (СРПВ) напрямую зависят от плотности сосудис-
той стенки. Эта связь носит прямой характер: чем выше 
ригидность сосудистой стенки, тем выше СРПВ. Извест-
но, что чем выше среднее АД, тем меньше способность 
сосудистой стенки к растяжению (это утверждение спра-
ведливо также и в отношении уровня САД), а, следова-
тельно, тем выше СРПВ [23]. Исходно высокий уровень 

в виде комбинации — ЛП Экватор (Ге деон-Рихтер, Венг-
рия), позволяет улучшить приверженность больных лече-
нию, повышает эффективность терапии и влияет на клини-
ческие исходы заболевания.

Подбор ЛП, входящих в состав этой фиксированной 
комбинации, отвечает всем требованиям, предъявляемым 
к рациональным (эффективным) комбинациям для лечения 
пациентов с АГ. Особенно важно, что амлодипин и лизи-
ноприл имеют близкие фармакодинамические и фармако-
кинетические показатели, могут приниматься 1 раз в сут., 
обеспечивая стабильный контроль АД в течение 24 ч. На эф-
фективность амлодипина и лизиноприла не оказывают вли-
яния прием пищи, курение, применение НПВП, возраст 
и пол пациента.

Для АК и ИАПФ доказана хорошая антигипертензив-
ная эффективность, сочетающаяся с высокой безопасно-
стью и метаболической нейтральностью [18, 19]. Как ИАПФ, 
так и АК снижают АД за счет эффекта вазодилатации, оба 
класса этих антигипертензивных препаратов (АГП) облада-
ют натрийуретическим действием. Однако пути, с помощью 
которых осуществляется антигипертензивное действие 
ИАПФ и АК, кардинально различаются. Вазодилатирующее 
действие АК реализуется за счет препятствия входа ионов Са 
в клетку, а ИАПФ опосредуется через РААС. Это определяет 
потенцирование действия ЛП данных классов при их сов-
местном применении у больных АГ. Подобная комбинация 
эффективна у пациентов как с высоко-, так и низкоренино-
выми формами АГ. Совместное применение ИАПФ и АК 
позволяет нейтрализовать активацию контррегуляторных 
механизмов, снижающую антигипертензивную эффектив-
ность ЛП. Например, ИАПФ подавляют активность РААС 
и симпатоадреналовой системы, активация которых снижа-
ет действенность АК. Совместное применение этих препа-
ратов позволяет значительно уменьшить частоту появления 
побочных эффектов лечения АК. Такие неприятные побоч-
ные эффекты дАК, как гиперсимпатикотония и перифери-
ческие отеки, при присоединении к лечению ИАПФ возни-
кают реже или выраженность их значительно уменьшается. 
Назначение этой комбинации показано пациентам с сахар-
ным диабетом (СД), метаболическим синдромом, гиперури-
кемией и дислипидемией. При назначении комбинации 
амлодипина и лизиноприла 24 больным СД типа 2 и АГ 
с микроальбуминурией (МАУ) в течение 24 нед. исследова-
тели оценивали влияние терапии на уровень альбуминурии, 
скорость клубочковой фильтрации (СКФ), офисное и сред-
несуточное АД, степень эндотелий-зависимой вазодилата-
ции (ЭЗВД) и результаты активной ортостатической пробы. 
По окончании исследования отмечено достоверное сниже-
ние альбуминурии на 47,0%, отношения альбумин/креати-
нин мочи — на 51,8%, офисного АД на 18,7/15,7 мм рт.ст., 
среднесуточного АД на 9,9/7,5 мм рт.ст. Нормоальбумину-
рия достигнута у 10 (41,7%) человек, целевой уровень 
АД<130/80 мм рт.ст. — у 15 (62,5%) [20]. СКФ не изменялась, 
отмечена тенденция к увеличению ЭЗВД на 3,4%, при этом 
не нарастала ортостатическая гипотензия. Таким образом, 
терапия фиксированной комбинацией амлодипина и лизи-
ноприла эффективно уменьшает экскрецию альбумина 
с мочой и АД, а также улучшает функцию эндотелия у боль-
ных диабетической и гипертензивной нефропатией [20].

По данным отечественных авторов [21], изучавших 
применение фиксированной комбинации АК амлодипина 
и ИАПФ лизи ноприла в рамках рандомизированного, 
сравнительного, многоцентрового исследования у 93 паци-
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САД или среднего АД и исходно ремоделированная сосу-
дистая стенка всегда приведут к повышению индекса 
прироста. Место отражения АД зависит от тонуса арте-
рий: чем более выражен вазоспазм, тем ближе к ЛЖ ме-
сто отражения.

Изучение этих аспектов у пациентов с ХСН и сохра-
ненной систолической функцией на фоне АГ представля-
ется актуальным как с научной точки зрения, так и с прак-
тической — сравнение различий ИАПФ может иметь 
важное практическое значение для выбора лекарственной 
комбинации.

В связи с этим, было инициировано исследование 
по сравнительному изучению эффективности приме-
нения комбинации ИАПФ + АК (в качестве ИАПФ 
выступает либо периндоприл, либо лизиноприл) у па-
циентов с АГ и диастолической дисфункцией ЛЖ. 
В исследование планируется набрать 84 пациента, 
страдающих АГ и ХСН I–II функционального класса 
с сохраненной систолической функцией. Пациенты 
будут разбиты на 2 гр, первая из которых будет полу-

чать комбинацию амлодипин+лизиноприл, вторая — 
периндоприл+амлодипин. Срок наблюдения составит 
6 мес. При сравнительном изучении комбинации 
периндоприла+амлодипин и амлодипина+лизиноприл 
будут выявлены возможные различия изучаемых ком-
бинаций в отношении степени улучшения диастоли-
ческой функции ЛЖ у пациентов с АГ. Одновременно 
будут изучаться степень антигипертензивного ответа, 
безопасность и переносимость данной схемы лечения.

Фиксированная комбинация ам лодипина и лизино-
прила (Экватор), имеющая в своем составе рекомендо-
ванные к применению у пациентов с ХСН и сохраненной 
систолической функцией ЛЖ ИАПФ и дАК, является 
препаратом выбора у больных с таким состоянием, воз-
никшим на фоне АГ как в отношении длительной эффек-
тивности терапии, так и в отношении переносимости ле-
чения. Имеющаяся доказательная база такой терапии 
позволяет рекомендовать ее пациентам с ХСН и наруше-
ниями диастолической функции ЛЖ сразу после поста-
новки диагноза.



Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2013; 12(6)34

Обзор

К обоснованию системного подхода в превенции 
внезапной сердечной смерти как возможного пути 
решения проблемы сверхсмертности в России 
(обзор литературы)
Часть II. Некоторые недостатки существующих систем 
профилактики сердечно-сосудистой смертности 
и возможные пути их преодоления

Димов А. С., Максимов Н. И.
Ижевская государственная медицинская академия. Ижевск, Россия

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author):

Тел.: (3412) 52–62–01; факс (3412) 65–81–67

e-mail: dimov1940@yandex.ru

[Димов А. С.* — профессор кафедры госпитальной терапии, Максимов Н. И. — зав.кафедрой госпитальной терапии].

Использование фармакотерапии в профилактике — это исправле-
ние последствий (патологии), а не предупреждение причин. Число 
факторов риска (ФР) велико и непрерывно увеличивается. Это 
не позволяет эффективно ими пользоваться на практике. 
Применение ограниченного числа (7–9) основных ФР имеет боль-
шие погрешности. Причинность — это единство многообразия ФР 
индивидуальное в каждом случае. Установление причинности 
с применением математического моделирования обеспечивает 
надежный прогноз кардиальной патологии.

Ключевые слова: факторы риска, рискометрия, прогноз, причин-
ность, смертность, медикаментозная профилактика, математиче-
ское моделирование.
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Некоторые наиболее существенные недостатки суще-
ствующих систем профилактики сердечно-сосудистой 
смертности

Об организации дела. В настоящее время проблема 
заключается в разрушенных системах поиска и наблюде-
ния за больными сердечно-сосудистыми заболеваниями 

(ССЗ) в первичном звене здравоохранения Российской 
Федерации (РФ) [1] и откровенном свертывании профи-
лактики [2]; она не финансируется [3]. Первичное звено 
в структуре здравоохранения страны составляет 20–25%, 
а в западных странах — 40–45% [4]. Врачи общей практи-
ки в РФ в 2005г составляли 0,34 на 10 тыс. населения, 
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а в Европейском Союзе (ЕС) — 6,5 [5]. Результаты между-
народных исследований указывают на наличие четкой 
связи между уровнем развития системы первичной меди-
цинской помощи в стране и такими показателями здоро-
вья населения, как смертность и преждевременная смерт-
ность от всех причин [6]. При этом абсурдна ситуация 
выраженной несопоставимости масштабов распростра-
ненности ССЗ и количества кардиологов (всего 1,46%) 
или 9997 физических лиц от всех врачей РФ [7]. Это зара-
нее обрекает население на недоступность специализиро-
ванной помощи, что нашло отражение в соответствую-
щих исследованиях [8].

О вторичной (медикаментозной) профилактике. Ее 
необходимость для снижения смертности несомненна и, 
например, демонстрируется прямой зависимостью между 
снижением артериального давления (АД) в среднем 
на 5–7,5–10 мм рт. ст. и снижением риска мозгового ин-
сульта (МИ), соответственно, на 34–46–56%, а ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС) — на 21–29–37% случаев [9]. 
У больных ССЗ частота сердечно-сосудистых событий 
(ССС) в 5–7 раз выше, чем у здоровых, а ежедневный 
прием 7 лекарственных препаратов, в т. ч. статинов, анти-
гипертензивных препаратов (АГП), диуретика (Д), β-
адреноблокатора (β-АБ), ингибиторов ангиотензин-прев-
ращающего фермента (ИАПФ) и др., может снизить ре-
цидив ССЗ на 88% [10]. Существенный недостаток меди-
каментозной профилактики заключается в необходимости 
тотального внедрения и многолетнего (например, по ста-
тинам, АГП и антиишемическим препаратам — пожиз-
ненно) применения указанной фармакотерапии для до-
статочно большого массива населения, например, при 
ИБС — 6–10%. Обеспечение профилактики в таких мас-
штабах, контроль за ее реализацией у каждого больного — 
сложная клинико-организационная задача, связанная 
напрямую с финансовыми возможностями больного и/
или государства и иных препятствий. Даже существую-
щие ограниченные, чаще демонстрационные и краткос-
рочные, широкие медицинские первичные и вторичные 
профилактические мероприятия трудоемки и не всегда 
эффективны [10–11]. Качество такой профилактики 
и доступность ее не вселяет надежд на ее реализацию, т. к. 
даже при имеющихся достижениях в США показатели 
контроля над главными факторами риска (ФР) ССЗ ока-
зались неудовлетворительными [10]. При этом в целом 
фармакотерапевтическое направление оказалось неэф-
фективным у 30–60% больных [12]. Анализ причин сни-
жения смертности за рубежом показал, что вклад от изме-
нения образа жизни и уменьшения роли ФР составляет 
44–60%, а от лечения — 23–47% [13].

О деонтологическом аспекте. Теоретическое понима-
ние врачами значимости деонтологии, на практике про-
является пренебрежением к ней. Недооценка роли цент-
рального явления деонтологии, а именно, согласия (взаи-
мопонимания) врача и больного, оказалось важнейшим 
препятствием. Иными словами, совершенно не учитыва-
ется личностная сторона пациентов, их социально-психо-
логический статус, установки и мотивы поведения, в част-
ности, в отношении своего здоровья. Это приводит к низ-
кой приверженности и эффективности лечебных меро-
приятий. Несмотря на 10-летнюю реализацию 
государственной программы по артериальной гиперто-
нии (АГ), охват составляет 50%, постоянно лечились — 
27% женщин и 18% мужчин, а цель была достигнута 

только у 15% респондентов. Эффективность лечения по-
вышается только после перенесенного ССС, т. е. когда 
возникнут осложнения [14]. Если в США 70% населения 
знают и контролируют свой уровень холестерина (ХС) 
крови, то в РФ интерес к нему появляется после возник-
новения ССЗ [15]. По-видимому, способствовать мотива-
ции у больных могут только непосредственные “угрозы” 
личного плана. В этом отношении позитивно персональ-
ное прогнозирование при ССЗ. Оно, по принципу обрат-
ной связи, у части больных осознанно (часто подсозна-
тельно) создает психологический настрой на преодоление 
угроз здоровью, так называемый “эффект Эдипа”, что, 
в определенной мере, может дисциплинировать пациента 
в плане профилактики ССС [16].

О современных высоких технологиях диагностики пре-
морбидных состояний. Политика повсеместного внедре-
ния высоких технологий необходима однако она, как та-
ковая, не способна упреждать внезапную сердечную 
смерть (ВСС). Инструментальные методы исследования: 
суточное мониторирование ЭКГ (СМ ЭКГ), эхокардио-
графия (ЭхоКГ), стрессЭхоКГ, радионуклидная вентри-
кулография (РНВГ), позитронно-эмиссионная (ПЭТ), 
магнитно-резонансная (МРТ) и компьютерная томогра-
фия (КТ) и др., при высокой степени чувствительности 
и специфичности, по разным источникам от 50% до 90% 
(и 100% при фармакологических стрессЭхоКГ) в основ-
ном выполняют диагностическую и/или верифицирую-
щую роль [17]. Они информативны, но являются дорого-
стоящими и избыточными при обследовании практиче-
ски здоровых или лиц без жалоб. Правильнее определять 
вероятность болезни на основании симптоматики, пола 
и ФР, а дополнительную информацию с дозированной 
физической нагрузкой (ДФН) следует использовать толь-
ко для подтверждения диагноза [17].

Заключение. В целом, односторонний подход только 
в совершенствовании диагностических и лечебных меро-
приятий, в т. ч. в первичном звене здравоохранения, явно 
недостаточен. Выход из “пассивного” наблюдения и пре-
имущественно “технической” регистрации нарастающих 
неблагоприятных эпидемиологической и демографиче-
ской ситуаций видится в “активном” прогнозировании 
событий для наиболее “опасной” в плане смертности ко-
горты пациентов.

О существующих системах прогноза смертности и их 
эффективности

О системе ФР. Концепция ФР, разработанная с 60-х 
годов прошлого века, стала научной основой профилак-
тики ССЗ. Установлено, что в мире причиной смерти яв-
ляется АГ у 7,1, курение — у 4,9, повышенный уровень 
холестерина (ХС) — у 4,4, избыточная масса тела 
(ИзМТ) — у 2,6 млн. человек [11]. Но оправдались ли над-
ежды с внедрением в практику концепции? [18]

Следует выделить два блока ФР ССЗ. Это ФР, имею-
щие преимущественно этиологическое и, следовательно, 
прогностическое значение в плане нозологии, и осталь-
ные (уже при наличии патологии), отражающие различ-
ные перспективы патогенеза (осложнения, исходы), 
включая маркеры активности и т. д., к которым следует 
отнести, например, фактор некроза опухоли (ФНОa), 
уровни дислипидемии (ДЛП), С-реактивного белка 
(СРБ), фибриногена и др.

Полученные многочисленные данные рискометрии 
располагают хорошими предпосылками для прогнозиро-
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Общепринятые системы расчета ССР, в частности 
шкала SCORE, предполагают оценку ограниченного чи-
сла традиционных ФР и не дают возможности с высокой 
точностью рассчитывать индивидуальный риск [24].

Точность системы имеет большую (до 2–3 раз) по-
грешность в прогнозе скрытых (субклиническиих) форм 
атеросклероза. У 600 лиц 35–65 лет без СД и заболеваний, 
связанных с атеросклерозом, после уточнения диагноза 
методом выявления атеросклеротических бляшек (АБ), 
был изменен статус пациентов, и, соответственно, изме-
нилось их число в группах: “низкого риска” с 73,8% 
на 35,5%; “среднего риска” с 14,5% на 33,5% и “высокого 
риска” с 11,7% на 30,8% [25].

Неудовлетворенность шкалами риска ССЗ особенно 
велика при асимптомной и нестабильной, хотя и гемоди-
намически незначимой АБ [26], поскольку острый коро-
нарный синдром (ОКС) в большинстве случаев развива-
ется в местах гемодинамически незначимых стенозов ко-
ронарных артерий (КА) [24].

Заключение. Система SCORE, как и другие системы 
стратификации риска, дают приближенную вероятность 
развития ИБС, а в отношении молодого возраста ни одна 
из них не применима [27]. Аргументация к весьма опреде-
ленному исходу (смерти) представляется отдаленной 
и не всегда убедительной для понимания пациентом его 
дальнейшей судьбы. В итоге, следует указать, что в целом, 
как оказалось на практике, основные ФР АГ и атероскле-
роза только в 50% случаях объясняют развитие заболева-
ния [28].

О системе щадящего и доступного контроля в управле-
нии процессом профилактики ИБС с использованием мате-
матического моделирования

Анализ кардиологической тематики в ведущих кли-
нических журналах показывает очень ограниченное ис-
пользование современных информационных технологий, 
в т. ч. в особенности, в прогнозе ССС. Предложенные 
способы в большинстве случаев касаются уже существую-
щих острых форм ИБС и их исходов, и, самое главное, 
в них используются показатели сложных лабораторно-
инструментальных исследований, вплоть до коронароан-
гиографии (КАГ) и определения ангиотензина-I (АТ I), 
Но они неприемлемы для массового применения в попу-
ляции.

Оценка значимости ФР (при приближении их числа 
к бесконечности) невозможна без математического обес-
печения и современных информационных технологий. 
Если использовать только 8 параметров по [23] и только 
их наличие или отсутствие, не учитывая их различную 
величину, а также наследственность и пол, то по законам 
математики (формула факториал) возникают 3 628 800 ва-
риантов их сочетаний, которые могут, с той или иной 
степенью вероятности, стать причиной развития ИБС. 
Осмыслить это врачу невозможно. При получении инди-
видуального прогноза возникает дилемма: либо он ре-
зультат иррационального (интуитивного) субъективного 
способа, либо он итог математического моделирования. 
На математическом моделировании разработаны ряд спо-
собов прогноза, имеющих сравнимые с инструменталь-
ными методами высокие индексы чувствительности 
и специфичности. Как итог математического моделиро-
вания они представляют собой формулы, в которые вно-
сятся показатели отражающие, как правило, клинические 
параметры, что предполагает их доступность, экономич-

вания атеросклеротического процесса и смертности 
от него. Напомним, что в РФ в возрасте ≥65 лет происхо-
дят 85% смертей в большинстве своем от ССЗ; уязви-
мость мужчин в плане ИБС определяется в 2–3 раза, 
а для инсульта в 1,25 выше, чем для женщин; фактор 
наследственности, при наличии ССЗ у ближайшего род-
ственника <55 у мужчин и <65 лет у женщин, повышает 
риск раннего развития ССЗ в 3 раза, если возраст родст-
венников <45 лет — в 6 раз; наличие сахарного диабета 
(СД) увеличивает риск смерти у больных ИБС в 3–4 ра-
за; повышение АД (у лиц >50 лет) на каждые 10–20 мм 
рт.ст. увеличивает риск смерти от ССС в 2 раза; психосо-
циальный стресс (наличие депрессии) способствует ро-
сту риска ишемических инсультов (МИ) более чем в 2 
раза [19]. Таким же образом можно оценить вклад ожи-
рения (Ож), в т. ч. абдоминального (АО), и других ФР. 
Если анализировать трудоспособный возраст, то смерт-
ность у мужчин оказывается в 4,7 раза выше, чем у жен-
щин, а от ИБС — в 7,1, от инфаркта миокарда (ИМ) — 
в 9,2, от МИ — в 3,2 раза [15].

Следует указать на два недостатка концепции ФР. Во-
первых, их количество, которое будет непрерывно расти. 
В настоящее время по данным ВОЗ их уже >300 [20]. Хотя 
это, возможно, и повышает интерес к проблеме, но уводит 
от истинного понимания этиологии заболеваний. “Очевид-
но, что никакой перечень факторов не создает теории, т. е. 
биологического обоснования явлений, не раскрывает самых 
связей причин и следствий, тем более сущности явлений” [21]. 
Во-вторых, все это мало учитывается в профилактических 
мероприятиях в плане смертности.

На сегодня позитивно то, что сформулирована клю-
чевая идея профилактики, заключающейся не столько 
в оценке позиций тех или иных отдельных ФР, сколько 
в оценке общего сердечно-сосудистого риска (ССР) [22]. 
Об этом И.В Давыдовский предупреждал еще 50 лет на-
зад. Он писал, что: “… в сложных биологических явлени-
ях… один единственный фактор никогда не может быть 
всей причиной; он лишь необходимая часть причины, к то-
му же не всегда важнейшая” [21]. Своевременная оценка 
комплекса ФР ИБС считается основой профилактики ее 
осложнений. Сочетание 8 ФР: АГ, гипрехолестеринемии 
(ГХС), гипертриглицеридемии (ГТГ), психоэмоцио-
нального напряжения, неправильного питания, Ож, СД 
и злоупотребления алкоголем ассоциируются с развити-
ем ИБС. Она определялась у мужчин и женщин: при 4 
ФР — у 37,4% и 31,1%; при 5 ФР — у 33,1 и 39,5%; при 6 
ФР — у 29,5 и 15,3%; при 7 ФР — у 17% мужчин, соответ-
ственно [23].

Об оценке общего ССР и прогнозе смертности. В На-
циональных рекомендациях по кардиоваскулярной про-
филактике [22] показаны многие положительные сторо-
ны системы SCORE. Не умаляя ее практической эффек-
тивности, будет справедливо видеть границы ее возмож-
ностей для предупреждения смерти от ССЗ, в т. ч. ВСС.

Диапазон свершения события в пределах 10 лет, ка-
залось бы, весьма определенный, в реальной жизни кон-
кретного больного оказывается достаточно “успокоитель-
ным”, тем более что речь идет, в большинстве случаев, 
о пациентах старше пенсионного возраста.

Указание системы только в виде относительного 
суммарного ССР представляется достаточно абстрактным 
аргументом и психологически трудно воспринимается 
пациентом.
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стрируется у мужчин в возрасте 50–79 лет, у женщин — 
60–89 лет [38], то именно этот контингент требует наи-
большего внимания в плане прогноза ВСС. Но для этой 
популяции затруднительно применение ВЭМ-теста, и, 
безусловно, доступны методы, основанные исключитель-
но на анамнестических параметрах (см. ниже).

Необходимость прогноза возникновения ИБС, в т. ч. 
ИМ, у здоровых лиц диктуется тем, как указывалось вы-
ше, что причиной внезапной коронарной смерти в 77,2% 
случаев является острый ИМ [39].

Для профилактики этих ситуаций, есть возможность 
диагностики субклинического варианта ИМ или его про-
гноза у практически здоровых лиц мужского пола, без 
клиники ИБС, с использованием исключительно анамне-
стических данных — “Способ диагностики субклиниче-
ского инфаркта миокарда у лиц мужского пола” [40]. 
Способ имеет чувствительность 95,3% и специфичность 
99,3%.

По данным статистики, летальный исход от ИМ про-
исходит на догоспитальном этапе (на рабочем месте, 
на улице и т. д.) в 34–54,3% случаях [39, 41]. По уточнен-
ным данным, все острые формы ИБС заканчиваются до-
госпитальной летальностью у 87,98% мужчин и у 76,68% 
женщин [38].

Для предупреждения подобных ситуаций следует 
воспользоваться способом, позволяющим предполагать 
возможность развития ИМ, либо показать привержен-
ность к нему или даже утверждать, что он был перенесен 
без развития клинической картины. Для этого у пациен-
тов, имеющих ИБС в виде СтСт, либо даже в виде скрыто-
го варианта ИБС, рекомендуется применить “Способ ди-
агностики субклинического инфаркта миокарда у лиц 
с ишемической болезнью сердца” [42]. Он основан также 
на исключительно анамнестических данных и имеет чув-
ствительность 89,4% и специфичность 90,8%.

В той выборке больных, где диагноз СтСт установлен 
указанными выше или иными способами, т. е. имеет место 
изолированный вариант СтСт, без осложнений и/или 
иной коморбидной патологии, часто снижается актив-
ность наблюдения за больными, в особенности при низ-
ких функциональных классах. Однако, хотя СтСт и счи-
тается самой благоприятной формой ИБС, но по данным 
зарубежных источников, смертность от нее составляет 
~2%, а риск нефатального ИМ — 3% [43].

СтСт имеет полипотентный характер в своем разви-
тии, и прогнозирование помогает в определении перспек-
тивы в том или ином направлении, а именно: возмож-
ность прогрессирования до возникновения ИМ, либо 
возможность развития хронической сердечной недоста-
точности (ХСН), либо АГ.

В первом случае предлагается способ прогноза раз-
вития ИМ, либо подтверждения перенесенного ИМ 
в прошлом, и заключается в определении избранных 
анамнестических и ЭхоКГ данных [44]. Способ имеет 
чувствительность — 100% и специфичность — 81,5%.

Во втором случае используют метод прогноза воз-
никновения ХСН у больных СтСт [45]. Это объясняется 
результатами Фремингемского исследования, которые 
показали, что риск ВСС при ХСН был увеличен в 6–9 раз 
[46]. Способ заключается в определении АД и ряда из-
бранных показателей рентгенологического, ЭхоКГ, ВЭМ, 
анамнестического, в т. ч. элементов социально-гигиени-
ческого и психологического плана, исследований и обла-

ность и, следовательно, щадящий характер, а также защи-
щенность прогноза от субъективизма врача.

Прежде всего, исходя из того, что АГ является наибо-
лее частым (83,4%) [29] и самым существенным ФР в раз-
витии ИБС логично первоначально провести скрининг 
по выявлению АГ у здоровых лиц. Среди 7243 лиц трудо-
способного возраста, считавших себя практически здоро-
выми, были найдены субклинические формы АГ у 31,6% 
обследованных [30].

В этом плане будет полезен “Способ прогноза у пра-
ктически здоровых лиц возникновения артериальной ги-
пертонии” [31]. В его основе лежит получение исключи-
тельно анамнестических данных в количестве 31 параме-
тра. Они градуированы в баллах от 1 до 5 в зависимости 
от их выраженности (интенсивности), где минимальным 
баллом оцениваются нормальные, а максимальным — 
крайне отрицательные (патологические) значения или 
иные показатели. В последующем они вносятся в матема-
тическую формулу. Способ имеет чувствительность 
в 85,3% и специфичность в 92,8% случаях.

При установлении такой вероятности у здоровых лиц 
(без жалоб и проявлений повышенного АД), имеется воз-
можность объективизировать это заключение, применив 
инструментальный “Способ прогнозирования гиперто-
нической болезни” [32], в котором с помощью велоэрго-
метрической пробы (ВЭМ-теста) обнаруживают скрытую 
гипертоническую реакцию организма. Суть способа за-
ключается в том, что в ходе ДФН у лиц, предрасположен-
ных к АГ, фиксируется повышенная скорость прироста 
систолического АД (САД). Чувствительность способа со-
ставляет 93,1% у мужчин и 88,5% у женщин.

В настоящее время предложена функциональная 
проба (создание острой гипоксии) для выявления латент-
ной АГ [33], которая имеет лучшие показатели по чувст-
вительности (97,9%) и специфичности (94,7%).

Исходя из рекомендаций ВНОК, важно также пом-
нить, что ИБС в 50% случаев дебютирует стабильной сте-
нокардией (СтСт), и, в то же время, в популяции в 50–60% 
случаев СтСт остается не распознанной [34]. Поэтому це-
лесообразно, как в целом в популяции трудоспособных 
лиц, так среди лиц, склонных к развитию АГ, определить 
пациентов с доклинической (без жалоб) ИБС. Для этого 
существует “Способ диагностики у практически здоровых 
лиц доклинических стадий ишемической болезни сердца” 
[35], основанный на 14 анамнестических параметрах. Чув-
ствительность способа 92,5% и специфичность 99,3%. 
В этом отношении трудно конкурировать предлагаемому 
новому методу анализа риска ИБС с использованием ге-
номных и компьютерных технологий [36] ввиду дороговиз-
ны и трудоемкости генетических исследований и сравни-
тельно низкой чувствительности — 70–75%.

С целью объективизации и верификации полученно-
го заключения о скрытой ИБС можно использовать до-
полнительный метод с применением ВЭМ-пробы — 
“Способ диагностики ранних стадий ишемической болез-
ни сердца” [37]. Указанный способ позволяет выявлять 
скрытую (без клинических проявлений) ИБС даже в слу-
чае отсутствия “ишемической реакции” на ЭКГ при 
ВЭМ-тесте. Метод имеет чувствительность 93,7% и спе-
цифичность 96,8%. Он чаще доступен для применения 
у лиц трудоспособного возраста.

Поскольку максимальное количество невыявленных 
случаев острой ИБС, преимущественно фатальных, реги-
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ли прочей диагностической аппаратуры. Наконец, следу-
ет понять, что информатизация в медицине должна быть 
не только для складирования данных, но и для решения 
повседневных лечебно-диагностических задач.

Заключение
В настоящем обзоре (в связи с ограниченностью 

формата статьи) указаны далеко не все недостатки и до-
стижения в выявлении преморбидных состояний ССЗ 
или их прогноза c целью профилактики сверхсмертности. 
Задача состояла в том, чтобы обозначить проблему и по-
пытаться сформулировать системный поход к ней, что 
не исключает применения иных методов прогноза.

Число ФР велико и постоянно увеличивается. Это 
не позволяет эффективно ими пользоваться на практике. 
Применение ограниченного числа (7–9) основных ФР 
имеет большие погрешности, и лишь в половине случаев 
объясняет развитие атеросклероза и АГ. Причинность — 
это единство многообразия ФР, индивидуальное в каждом 
случае. Установление причинности с применением мате-
матического моделирования обеспечивает надежный 
прогноз ССЗ.

Следует помнить, что проблема много шире чисто 
медицинских, сердечно-сосудистых аспектов. Мне-
ние А. Л. Мясникова о понимании причин этой глобаль-
ной проблемы века выглядит в настоящее время очень 
актуальным. Его философски проницательная и очень 
смелая для тех времен позиция сегодня только подтвер-
ждается: “Профилактика атеросклероза трудна. Развитие 
болезни во многом зависит от социальных условий…, по-
этому только общее их преобразование может остановить 
распространение атеросклероза” [51].

дает чувствительностью 97,9% и специфичностью — 
100%.

Известно, что АГ является одним из наиболее частых 
(83,4%) и важных ФР в развитии ИБС [29]. ИМ у пациен-
тов с ИБС наступает тем быстрее, чем “монотоннее” 
у него суточный ритм АД [29]. В значительной степени 
определяет фатальность этого заболевания и безболевая 
ишемия миокарда, которая встречается у 58% больных АГ 
[47]. Таким образом, оправдывается прогнозирование 
развития АГ у больных изолированной СтСт. Метод [48] 
заключается также в определении избранных анамнести-
ческих факторов, определении некоторые антропометри-
ческих, морфофункциональных показателей по данным 
ЭхоКГ и КАГ и обладает чувствительностью 95,8% и спе-
цифичностью 87,5%.

Согласно Национальным рекомендациям ВНОК 
и ОССН по диагностике и лечению ХСН (третий пере-
смотр, 2009) распространенность ХСН в Европейской 
части РФ составляет 7% и основной ее причиной является 
АГ — 88% [49]. Это создает необходимость прогнозиро-
вать ту группу лиц с АГ, которые уже могут иметь скрытые 
(доклинические) стадии ХСН. В этом плане предложен 
“Способ диагностики бессимптомной сердечной недо-
статочности у больных с артериальной гипертонией” [50].

Заключение. Можно предвидеть возражения консер-
вативного порядка в отношении заполнения соответству-
ющих анкет (протоколов) и занесения этих материалов 
в компьютерную базу данных в связи с существующей 
загруженностью врача. Но, во-первых, технология про-
цесса такова, что расчеты по формулам вполне доступны 
для среднего медицинского персонала и, во-вторых, ис-
пользование компьютеров на 2–3 порядка дешевле, неже-
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с группой плацебо 11,4% против 10%, соответ-
ственно (р=0,0023). В 2010 году в British Medical 
Journal было опубликовано сообщение от имени 
Европейского Медицинского Агентства о запрете 
использования росиглитазона в Европе, в связи 
с повышением риска развития сердечной недоста-
точности. В США он применяется по сей день, 
но на крайне ограниченных условиях. Изменились 
подходы к началу антигипертензивной терапии 
у больных с МС и другие изменения.

Кроме того, МС относится к коморбидным 
состояниям и требует мультидисциплинарного под-
хода к диагностике и лечению. Эксперты по МС 
различных медицинских специальностей предло-
жили внести существенные дополнения в Россий-
ские рекомендации 2009г, которые носили узкона-
правленный характер. Дополнения содержат сведе-
ния о дисгормональных причинах МС с учетом 
гендерных особенностей, роли стресса в развитии 
МС, поражении печени при ожирении, эпикарди-
альном ожирении, хирургическом лечении ожире-
ния и других проблемах. Такой всесторонний под-
ход к ведению, диагностике и лечению больных 
с МС позволит снизить вероятность жизнеугрожаю-
щих осложнений и улучшить качество жизни паци-
ентов.

Факторы, влияющие на развитие метаболи-
ческого синдрома 

Генетическая предрасположенность. Формиро-
вание МС генетически детерминировано. Известен 
ген к инсулиновым рецепторам, который локализу-
ется на 19-й хромосоме. Описано более 50 мутаций 
этого гена.

Существует множество исследований семей, 
обширных родословных и близнецов, родственники 
которых страдали СД типа 2. Результаты этих иссле-
дований позволили прийти к твердому убеждению, 
что ИР может быть генетически обусловлена. ГИ 
и ИР выявлялись у потомков родственников, имев-
ших в анамнезе СД типа 2.

Избыточное питание. Наиболее важными фак-
торами внешней среды, способствующими разви-
тию МС, являются избыточное употребление пищи, 
содержащей жиры и низкая физическая активность. 
В основе накопления жировых масс в организме 
лежит переедание животных жиров, содержащих 
насыщенные жирные кислоты. Если масса потре-
бляемого жира превосходит возможности организма 
по его окислению, происходит развитие и прогрес-
сирование ожирения. Насыщенные жирные кис-
лоты, в избытке поступающие с пищей, вызывают 
структурные изменения фосфолипидов клеточных 
мембран и нарушение экспрессии генов, контроли-
рующих проведение сигнала инсулина в клетку. 
Кроме того, жиры более калорийны, чем белки 
и углеводы, 1 грамм жира содержит 9 ккал, тогда как 

Введение
Ожирение в XXI веке является одной из основ-

ных проблем здравоохранения во всем мире. 
По прогнозам Всемирной организации здравоохра-
нения к 2025г ~1,5 млрд. населения будут иметь 
избыточную массу тела, а ~500 млн. — ожирение. 
Известно, что ожирение является одним из основ-
ных ФР развития и прогрессирования ИБС, АГ, СД 
2 типа, заболеваний печени, почек, репродуктивной 
системы, онкопатологии и др.

Связь между ожирением и СС патологией опре-
деляется не только общим количеством жировой 
ткани в организме, но и характером ее распределе-
ния. Так, лица с АО, характерным для МС, чаще 
имеют атерогенный липидный профиль крови 
и высокий ССР. 

Эксперты ВОЗ охарактеризовали МС, как 
“пандемию XXI века”. Распространенность МС 
составляет 20–40%. Чаще встречается у лиц сред-
него и старшего возрастов (30–40%). СС заболевае-
мость и смертность у людей с МС существенно 
выше по сравнению с лицами без него. Наличие МС 
в 3–6 раз повышает риск развития, как СД типа 2, 
так и АГ. МС ассоциируется с субклиническим 
поражением жизненно важных органов. Это прояв-
ляется в снижении фильтрационной функции 
почек, микроальбуминурии, повышении жесткости 
артерий, гипертрофии миокарда левого желудочка, 
диастолической дисфункции, увеличении размеров 
полости ЛЖ, утолщении стенки сонной артерии. 
Причем, многие из этих нарушений проявляются 
независимо от наличия АГ. Одним из серьезных 
проявлений МС является неалкогольная жировая 
болезнь печени и неалкогольный стеатогепатит. Изме-
нения в эндокринной системе, вызванные увеличе-
нием объема висцерального жира, являются причи-
ной нарушения функции репродуктивной системы 
как у мужчин, так и у женщин. Однако, практически 
все эти изменения являются обратимыми и при 
свое временном их выявлении и коррекции можно 
сохранить здоровье и качество жизни пациентам.

Рекомендации по МС ВНОК от 2009 года уже 
давно нуждаются в коррекции и не могут сегодня 
служить руководством для врачей в связи с появле-
нием новых научных данных. Например, ориги-
нальный препарат сибутрамина (меридиа) изъят 
из обращения во всех странах мира, включая Рос-
сию. Обращение FDA от 29 января 2010г сообщило 
о результатах завершившегося многоцентрового 
плацебо-контролируемого исследования SCOUT 
(Sibutramine Cardiovascular Outcomes Trial). В нем 
участвовало 10 тыс. пациентов с избыточной массой 
тела или с ожирением с СД или коронарной болез-
нью сердца, периферическим атеросклерозом или 
инсультом в анамнезе, а также с другими СС ФР. 
Риск СС осложнений был достоверно выше у паци-
ентов принимающих сибутрамин в сравнении 
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белки и углеводы — по 4 ккал. Поэтому при употре-
блении жиров организм получает в 2 раза больше 
калорий, чем при употреблении белков и углеводов 
при одинаковом объеме пищи.

Гиподинамия. Снижение физической активно-
сти — второй по значимости после переедания фак-
тор внешней среды, способствующий развитию 
ожирения и ИР. При гиподинамии происходит 
замедление липолиза и утилизации ТГ в мышечной 
и жировой ткани, и снижение транслокации тран-
спортеров глюкозы в мышцах, что и приводит к раз-
витию ИР.

Артериальная гипертония. АГ является одним 
из основных симптомов, объединенных в понятие 
МС. В ряде случаев АГ может быть первичным зве-
ном в патогенезе МС. Длительная, нелеченная или 
плохо леченная АГ вызывает ухудшение перифери-
ческого кровообращения, что приводит к сниже-
нию чувствительности тканей к инсулину и, как 
следствие, к относительной ГИ и ИР.

Стресс. Стресс является независимым ФР раз-
вития ССЗ и неблагоприятных исходов. Лица, 
испытывающие стресс, склонны к нерациональ-
ному питанию (переедание, не соблюдение режима 
питания, недостаточное употребление овощей 
и фруктов), курению, чрезмерному употреблению 
алкоголя, гиподинамии. Стресс приводит к АГ, ИР, 
повышению уровня гликемии и ДЛП (ТГ, ОХС 
и ХС ЛПНП).

В ряде исследований, проведенных у лиц, 
испытывающих стресс на работе, показана высокая 
частота нарушений липидного обмена, абдоминаль-
ного ожирения, АГ и МС.

Гормональный дисбаланс как фактор риска мета-
болического синдрома у женщин. Высокий-нормаль-
ный уровень тестостерона или его умеренное повы-
шение при функциональной яичниковой гиперан-
дрогении (СПКЯ) у женщин репродуктивного 
возраста и при снижении эстрогенпродуцирующей 
функции яичников у женщин в пери– и постмено-
паузе ассоциирован с повышением риска МС.

Это обусловлено эффектами тестостерона 
в женском организме, приводящими к накоплению 
висцеральной жировой ткани, усугублению ИР, 
накоплению атерогенных липидов. В период между 
50 и 59 годами у 60% женщин в популяции отмеча-
ется увеличение МТ на 2,5–5 кг и более. Одновре-
менно осуществляется постепенный переход 
от гиноидного к андроидному типу распределения 
жира, зависимому от формирующегося на фоне 
снижения продукции эстрогенов относительного 
преобладания андрогенов, секреция которых в яич-
никах и надпочечниках в этот отрезок жизни пра-
ктически не меняется. Увеличение МТ, обусловлен-
ное возрастными особенностями метаболизма, 
в совокупности со сдвигом баланса андрогены/
эстрогены в сторону андрогенов приводит к разви-

тию абдоминального ожирения. Смещение баланса 
половых стероидов влияет на метаболизм и путем 
непосредственного воздействия на жировой обмен, 
в результате формируются характерные изменения 
липидного спектра (повышение ЛПНП, снижение 
ЛПВП), увеличивающие риск ССЗ.

Вне зависимости от возраста выключение мен-
струальной функции, связанное с прекращением 
овариальной продукции стероидных гормонов 
(менопауза), увеличивает риск МС. Это связано как 
с относительным избытком андрогенов, так и абсо-
лютным дефицитом эстрогенов. Эстрогенный 
дефицит реализует свое негативное влияние на сер-
дечно-сосудистую систему посредством нескольких 
механизмов, среди которых следует особо отметить 
эндотелиальную дисфункцию и формирование АГ. 
В условиях эстрогенного дефицита нарушаются 
функции эндотелия, что характеризуется повыше-
нием содержания ЭТ-1 и тромбоксана-А2, и сниже-
нием синтеза NO и уровня простациклина. Таким 
образом, эстрогенный дефицит становится одним 
из факторов повышения АД, и эта тенденция четко 
прослеживается в постменопаузе, когда у сущест-
венной части женщин регистрируется повышенный 
уровень АД, с трудом поддающийся контролю, 
а уровень АД начинает превышать показатели муж-
чин того же возраста.

Стойкое снижение секреции прогестерона, 
эндогенного ингибитора рецепторов минералокор-
тикоидов, у молодых женщин с хронической анову-
ляторной дисфункцией яичников или пациенток, 
находящихся в возрасте менопаузального перехода 
и постменопаузы, связано с избыточной активацией 
РААС и вытекающими отсюда последствиями. При 
сохраненной овариальной секреции эстрогенов 
ситуация усугубляется стимулирующим действием 
эстрадиола на синтез ангиотензиногена. Именно 
поэтому первые подъемы АД у женщин фиксиру-
ются задолго до наступления менопаузы, еще при 
сохраненном ритме менструаций, но при постепен-
ной утрате овуляторной функции яичников. Тот же 
механизм потери прогестерона вовлечен в форми-
рование висцерального ожирения у женщин. Отсут-
ствие антиминералокортикоидных влияний проге-
стерона позволяет альдостерону активизировать 
компоненты РААС, расположенные в жировой 
ткани. Вследствие действия альдостерона на адипо-
циты усиливаются процессы их дифференцировки, 
что приводит к увеличению массы висцерального 
жира.

Таким образом, гормональный дисбаланс 
в период пери– и постменопаузы ассоциирован 
с прибавкой массы тела из-за избытка андрогенных 
и недостатка прогестероновых влияний, а также 
с повышением АД из-за эндотелиальной дисфунк-
ции, обусловленной дефицитом эстрогенов. Допол-
нительный вклад недостаточности женских поло-
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возможно только в хорошо оснащенных клиниках. 
Результаты исследований установили, что эти пока-
затели с высокой степенью достоверности взаимос-
вязаны с уровнем ТГ, ХС ЛПВП, ХС ЛПНП, моче-
вой кислоты и АД. ГИ можно рассматривать как 
предиктор АГ.

АГ может не выявляться на ранних стадиях МС. 
Таким образом, отсутствие АГ не исключает наличия 
у пациента с абдоминальным типом ожирения МС.

Отсутствие у больных с МС каких-либо 
из дополнительных симптомов не дает основания 
трактовать его как “неполный”, или наоборот нали-
чие всех из указанных симптомов нельзя расцени-
вать как “полный” МС. Эти формулировки 
не имеют под собой никаких патогенетических 
и клинических оснований. Также неприемлемы 
определения “компенсированный” и “декомпенси-
рованный” МС, так как они не несут никакой смы-
словой нагрузки.

Если у больного с типичной картиной МС 
выявляются признаки атеросклероза или развива-
ется СД типа 2, в таких случаях логично расцени-
вать ситуацию, как МС, осложненный развитием 
атеросклероза или СД.

Диагноз “метаболический синдром” в МКБ — 
10 (ВОЗ, 1998) отсутствует. Рубрицированны лишь 
ЭАГ (ГБ) — код I 10 и ожирение — код E 66.9. 
В диагнозе может быть либо двойная кодировка 
(I 10 и E 66.9), в зависимости от превалирования тот 
или иной код ставится на первое место. В диагно-
стических заключениях описываются все составля-
ющие данного симптомокомплекса.

Так как повышение АД при МС является след-
ствием абдоминального ожирения, ИР и ГИ. АГ при 
этом состоянии носит вторичный характер и явля-
ется симптоматической, за исключением случаев, 
когда ГБ возникала до появления признаков МС.

Примеры диагностических заключений
Диагноз: Артериальная гипертония 2 степени, 

риск 2 (высокий).
Ожирение I ст. (абдоминальный тип). Наруше-

ние толерантности к глюкозе.
Диагноз: Артериальная гипертония 1 степени, 

риск 3 (высокий).
Ожирение III ст. (абдоминальный тип). Дисли-

пидемия. Нарушение толерантности к глюкозе. 
Гиперурикемия.

Диагноз: Артериальная гипертония 3 степени, 
риск 4 (очень высокий).

Ожирение II ст. (абдоминальный тип). Гипер-
триглицеридемия. Гипергликемия натощак. Гиперу-
рикемия.

Диагноз: Артериальная гипертония 3 степени, 
риск 4 (очень высокий).

Ожирение II ст. (абдоминальный тип). Дисли-
пидемия.

вых гормонов в патогенез МС настолько весом, что 
позволяет обосновать концепцию “менопаузаль-
ного метаболического синдрома”, акцентирующую 
необходимость рассматривать проявления МС 
у женщин в постменопаузе в контексте гормональ-
ного статуса.

Приобретенный андрогенный дефицит у мужчин, 
как причина развития метаболического синдрома. 
С возрастом у мужчин наблюдается постепенное 
снижение уровня тестостерона. Снижение тестосте-
рона ассоциировано с ДЛП, ИР, ожирением и АГ, 
являющимися частью МС и ССЗ. Низкий уровень 
тестостерона не только ассоциирован с уже имеющи-
мися вышеперечисленными состояниями, но также 
предрасполагает к их развитию.

Определение метаболического синдрома 
МС характеризуется увеличением объема вис-

церального жира и снижением чувствительности 
периферических тканей к инсулину, которые вызы-
вают развитие нарушений углеводного, липидного, 
пуринового обменов, АГ, атеросклероза, заболева-
ний печени, почек, репродуктивной системы, онко-
патологии, что повышает риск сердечной-сосуди-
стой и общей смертности.

Критерии диагностики метаболического син-
дрома

ОСНОВНОЙ ПРИЗНАК: центральный (абдо-
минальный) тип ожирения — ОТ >80 см у женщин 
и >94 см у мужчин.

ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ КРИТЕРИИ:
– АГ (АД ≥140/90 мм рт.ст.),
– повышение уровня ТГ (≥1,7 ммоль/л),
– снижение уровня ХС ЛПВП (<1,0 ммоль/л 

у мужчин; <1,2 ммоль/л у женщин),
– повышение уровня ХС ЛПНП >3,0 ммоль/л,
– гипергликемия натощак (глюкоза в плазме 

крови натощак ≥6,1 ммоль/л),
– НТГ (глюкоза в плазме крови через 2 ч после 

нагрузки глюкозой в пределах ≥7,8 и ≤11,1 ммоль/л).
Наличие у пациента центрального ожирения 

и 2-х из дополнительных критериев является осно-
ванием для диагностирования у него МС.

Формулировка диагноза метаболического 
синдрома

Важным фактором, связывающим ИР с абдо-
минальным ожирением, дислипидемией, наруше-
нием углеводного, пуринового обменов и АГ, явля-
ется ГИ. Определенное время ГИ компенсирует 
углеводный обмен и поддерживает нормогликемию, 
что также может “маскировать” признаки наруше-
ния липидного обмена. Этим объясняется в ряде 
случаев присутствие не всех из перечисленных 
дополнительных симптомов у больных. Оценить 
чувствительность к инсулину и уровень инсулина 
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между миокардом и висцеральным перикардом пре-
имущественно в атриовентрикулярной и межжелу-
дочковой бороздах, а также по ходу коронарных 
артерий, имеет мезодермальное происхождение 
и кровоснабжается ветвями коронарных артерий, 
при этом отсутствует фасция, разделяющая миокард 
и эпикардиальный жир, и эти ткани имеют общую 
микроциркуляцию.

Было показано, что ТЭЖ коррелирует в первую 
очередь с количеством абдоминального висцераль-
ного жира, а не с показателями, отражающими нали-
чие избыточной массы тела. Результаты мета-анализа 
9 исследований показали корреляцию ЭхоКГ опре-
деляемой ТЭЖ с наличием МС вне зависимости 
от используемых критериев диагностики данного 
состояния, причем различия показателя были 
обусловлены этнической принадлежностью.

В ряде многочисленных исследований было 
установлено, что ТЭЖ связана с выраженностью 
различных компонентов и маркеров МС (ДАД, 
СРБ, фибриногеном, индексом ИР HOMA-IR, 
липидами плазмы), коррелирует с маркерами ней-
рогуморальной активности висцерального жира 
(резистин, лептин, адипонектин), наличием суб-
клинических органных поражений и факторов 
высокого кардиоваскулярного риска.

Таким образом, ТЭЖ, ассоциированная с раз-
личными факторами ССР, может играть роль в раз-
витии ожирением-обусловленного атеросклероза, 
о чем свидетельствуют результаты исследований 
об атерогенном эффекте эпикардиального жира 
на развитие коронарной болезни сердца и ее суб-
клинических маркеров, сочетании параметров эпи-
кардиальной жировой ткани с морфологическими 
характеристиками атеросклеротических бляшек 
в коронарных артериях, степенью тяжести стенози-
рующего коронарного атеросклероза, наличием 
субклинического каротидного атеросклероза.

Известно, что гормонально-метаболические 
сдвиги, характерные для ожирения, могут напря-
мую воздействовать на структуру миокарда. Повы-
шенный уровень адипокинов и ангиотензина-II 
вызывает пролиферацию фибробластов и нараста-
ние продукции коллагена, ведущих к выраженному 
фиброзу миокардиальной ткани, который при эпи-
кардиальном ожирении развивается быстрее 
и может предшествовать развитию гипертрофии 
миокарда левого желудочка, в результате чего уве-
личивается его жесткость и возникает картина диа-
столической дисфункции. В ряде исследований 
было показано, что ТЭЖ ассоциируется с нарушен-
ной диастолической функцией левого желудочка, 
с ремоделированием левого предсердия у пациентов 
с фибрилляцией предсердий. При этом висцераль-
ное ожирение и, в частности, эпикардиальное, 
является фактором прогрессирования фиброза 
не только миокарда, но и артериальной сосудистой 

Диагноз: Ожирение I ст. (абдоминальный тип). 
Дислипидемия. Нарушение толерантности к глю-
козе.

Диагноз: Гипертоническая болезнь II стадии. 
Степень АГ 3. Дислипидемия. Гипертрофия левого 
желудочка. Риск 4 (очень высокий). Ожирение II ст. 
(абдоминальный тип). Нарушение толерантности 
к глюкозе.

Диагноз: Гипертоническая болезнь III стадии. 
Степень АГ 3. Дислипидемия. Гипертрофия левого 
желудочка. Риск 4 (очень высокий). Ожирение II ст. 
(абдоминальный тип). Нарушение толерантности 
к глюкозе.

Диагностика метаболического 
 синдрома на уровне первичного звена 
 здравоохранения (в условиях городских, 
районных  поликлиник)

Метаболический синдром развивается посте-
пенно, и длительное время протекает без явной 
клинической симптоматики. Наличие МС можно 
предположить уже при внешнем осмотре пациента 
и сборе анамнеза. Абдоминальный тип ожирения 
можно распознать по характерному распределению 
жировой ткани. Это андроидный тип ожирения, 
с преимущественным отложением жира в области 
живота и верхнего плечевого пояса (тип “яблоко”), 
в отличие от гиноидного (тип “груша”) с отложе-
нием жира в области бедер и ягодиц.

При абдоминальном ожирении увеличение ОТ 
отражает суммарное увеличение объема подкожной 
и висцеральной жировой ткани, расположенной 
вокруг брыжеечных петель, в большом и малом 
сальниках, в ретроперитонеальном пространстве.

В отличие от жировой ткани подкожно-жиро-
вой клетчатки висцеральный жир представляет 
собой жировую ткань, являющуюся гормонально-
активной и продуцирующей большое количество 
биологически активных веществ — адипокинов, 
хемокинов, цитокинов, гормонально-активных 
протеинов, активно участвующих в развитии мета-
болических нарушений, процессах воспаления, 
тромбообразования и атерогенеза. Нейрогумораль-
ная активность висцерального жира ассоциирована 
с метаболическими нарушениями (дислипидемией, 
ИР и СД 2 типа), АГ, а адипокины висцеральной 
жировой ткани рассматриваются в качестве одного 
из основных факторов, приводящих к кардиоваску-
лярному ремоделированию. Именно висцеральное, 
а не подкожное ожирение ассоциировано с МС.

При прогрессировании ожирения отложение 
гормонально-активной жировой ткани происходит 
в таких эктопических локальных жировых депо, 
как эпикардиальное, периваскулярное, паранеф-
ральное.

Эпикардиальный жир является депозитом вис-
церального жира вокруг сердца, располагается 
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ность периферических тканей к инсулину. Эти 
показатели позволят наиболее точно и корректно 
судить о наличии у больного МС и определить так-
тику лечения.

Рекомендуемые исследования:
— Определение степени ожирения путем 

вычисления ИМТ.
— Измерение ОТ для установления типа ожи-

рения.
— Определение ТЭЖ по ЭхоКГ
— Определение массы абдоминального жира 

методом КТ или МРТ — только для научных иссле-
дований.

— Для выявления нарушений углеводного 
обмена применяется определение глюкозы в крови 
натощак и через 2 часа после перорального приема 
75 г глюкозы — или ПТТГ.

• Выявление ИР:
— Непрямые методы с оценкой эффектов 

эндогенного инсулина:
— ПТТГ с определением инсулина
— Внутривенный ТТГ
— Прямые методы, оценивающие эффекты 

инсулина на метаболизм глюкозы (для научных 
исследований):

— Инсулиновый тест толерантности
— Эугликемический гиперинсулинемический 

клэмп
• Выявление АГ:
— Офисное измерение АД
— СМ АД
• Определение необходимых лабораторных 

показателей:
— ОХС в сыворотке крови
— ТГ в сыворотке крови
— ХС ЛПВП в сыворотке крови
— ХС ЛПНП в сыворотке крови
— Мочевой кислоты в сыворотке крови
— Наличие МАУ
— Определение показателей гемостаза (инги-

битор активатора плазминогена-1, фибриноген, 
фактор VII, фактор Виллебранда и т. д.)

• При необходимости дифференциальной 
диагностики МС с болезнью Иценко-Кушинга, 
акромегалией, феохромоцитомой, гипотиреозом 
и другими эндокринными заболеваниями, сопрово-
ждающимися АГ, ожирением и ИР необходимо про-
ведение дополнительных методов обследования:

— КТ или МРТ гипофиза и надпочечников
— УЗИ щитовидной железы
— Определение содержания в крови гормонов 

(кортизола, альдостерона, ренина, АКТГ, пролак-
тина, гормона роста, тиротропного гормона, трий-
одтиронина, тироксина и т. д.)

— Определение уровня общего тестостерона, 
глобулина, связывающего половые стероиды и рас-
чет свободного тестостерона.

стенки, что отражает наличие ассоциации ТЭЖ 
с параметрами артериальной жесткости (скоростью 
пульсовой волны).

Все это позволяет предложить использование 
ТЭЖ в качестве дополнительного и возможно даже 
альтернативного по отношению к ОТ критерия 
висцерального ожирения при диагностике МС. 
Кроме того, изучение ТЭЖ с помощью эхокардио-
графии может стать потенциально простым и вос-
производимым методом оценки вероятности нали-
чия маркеров субклинической стадии ССЗ, в пер-
вую очередь субклинического атеросклероза, что 
будет полез ным для прогнозирования величины 
ССР дополнительно к его оценке с помощью шкал-
рискометров (SCORE, PROCAM).

При наличии у пациента абдоминального типа 
ожирения необходимо подробно выяснить анам-
нез заболевания, жизни, наследственности и про-
вести дополнительные исследования. Это может 
иметь значение не только для диагностики МС, 
оценки прогноза, но и при определении тактики 
лечения.

Рекомендуемые исследования:
— Взвешивание пациента и измерение роста 

для вычисления ИМТ.
— Наиболее простой метод косвенного опре-

деления абдоминального типа ожирения состоит 
в антропометрическом измерении ОТ.

— Биоимпедансометрия — скрининговый 
метод оценки состава тела, включающий содержа-
ние общего и висцерального жира

— Прямая оценка висцерального жира, напри-
мер, ТЭЖ с помощью ЭхоКГ.

— Для выявления нарушений углеводного 
обмена применяется определение глюкозы в крови 
натощак и через 2 часа после перорального приема 
75 г глюкозы — ПТТГ.

— Определение в крови показателей липидного 
обмена (ОХС и ТГ).

— Определение уровня мочевой кислоты.
— Измерение уровня АД методом Короткова.
— Определение уровня общего тестостерона, 

глобулина, связывающего половые стероиды и рас-
чет свободного тестостерона.

Диагностика метаболического синдрома 
в условиях стационаров и специализирован-
ных клиник

Диагностические возможности специализиро-
ванных стационаров и клиник позволяют расши-
рить возможности выявления МС за счет определе-
ния более полного липидного спектра и монитори-
рования уровня АД. В таких лечебных учреждениях 
существует возможность определения уровня инсу-
лина в крови по показателям имунореактивного 
инсулина и С-пептида, на основании изучения 
которых можно выявить ГИ и оценить чувствитель-

Междисциплинарный подход к диагностике, ведению и лечению больных с МС
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с использованием слабых электрических импульсов 
(50 Кгц), которые свободно проходят через жидкие 
составляющие мышечных тканей и с трудом через 
жировую ткань.

Метод позволяет оценивать абсолютные 
и относительные значения компонентов состава 
тела (воды, мышечной и жировой ткани), измерять 
содержание висцерального жира (≥130см² сочета-
ется с ИР и метаболическими нарушениями), опре-
делять основной обмен, риск развития МС.

Диапазон 1–12 указывает на нормальное содер-
жание висцерального жира, диапазон 13–59 
на повышенный уровень висцерального жира. 
Использование данного критерия позволяет уточ-
нить ССР, как у лиц с нормальной, так и повышен-
ной ОТ, составить эффективные индивидуальные 
диетологические рекомендации.

Измерение ТЭЖ. В 2003г Iacobellis, et al. впер-
вые описали новый метод изучения висцерального 
жира, который заключался в определении ТЭЖ 
с помощью трансторакальной ЭхоКГ. Согласно ему, 
степень эпикардиального ожирения можно оценить 
с помощью определения линейной ТЭЖ ЭхоКГ 
в В-режиме в стандартной левой парастернальной 
позиции по длинной и короткой оси ЛЖ.

Измерение ТЭЖ в этой позиции является наи-
более оптимальным, т. к. позволяет наиболее точно 
визуализировать и измерить ТЭЖ за ПЖ, местом 
его наибольшего скопления. ЭЖ определяется как 
ЭХО — негативное пространство между свободной 
стенкой миокарда ПЖ и висцеральным листком 
перикарда, его толщина измеряется перпендику-
лярно свободной стенки ПЖ в конце систолы в 3 
последовательных сердечных сокращениях (фикси-
ровать среднее значение). Измерение необходимо 
проводить по линии максимально возможно пер-
пендикулярной аортальному кольцу, которое 
должно использоваться как анатомический ориен-
тир. В парастернальной позиции по короткой оси 
ЛЖ на уровне папиллярных мыщц ТЭЖ измеряется 
также за свободной стенкой ПЖ по линии перпен-
дикулярной межжелудочковой перегородки.

В настоящий момент не найдена та универсаль-
ная количественная единица ТЭЖ, при которой 
можно говорить о повышенном ССР у пациентов, 
не определена верхняя граница нормы для данного 

Методы диагностики метаболического син-
дрома

Выявление ожирения. Взвешивание произво-
дится на стандартизованных весах. Во время взве-
шивания на пациенте не должно быть тяжелой оде-
жды и обуви. Пациентов следует взвешивать каж-
дый раз в сходной одежде и примерно в одно и то же 
время дня.

Расчет ИМТ
ИМТ (индекс Кетле) определяется по формуле:
ИМТ = ВЕС (кг) /рост (м)2

По показателю ИМТ можно определить сте-
пень ожирения и степень риска сердечно — сосуди-
стых осложнений (таблица 1).

Измерение окружности талии. Для выявления 
типа ожирения и его выраженности производится 
измерение ОТ.

ОТ измеряют в положении стоя, на пациентах 
должно быть только нижнее белье. Точкой измере-
ния является середина расстояния между вершиной 
гребня подвздошной кости и нижним боковым 
краем ребер. Она необязательно должна находится 
на уровне пупка. Мерную ленту следует держать 
горизонтально.

Показатель ОТ в некоторых исследованиях 
применяется как самостоятельный признак АО 
и косвенный признак ИР. Показатель ОТ отражает 
высокодостоверные взаимосвязи АО со снижением 
чувствительности периферических тканей к инсу-
лину, ГИ и АГ.

При ОТ >94см у мужчин и >80 см у женщин 
можно предположить наличие у пациента АО.

Более точное определение массы висцераль-
ного жира возможно при КТ или МРТ.

Неинвазивные методы оценки жировой ткани 
и висцерального жира. Биоимпедансометрия — точ-
ная и доступная оценка состава тела, результаты 
которой сопоставимы с данными эталонного метода 
МРТ.

Биоимпедансометрия является скрининговым 
методом, вошедшим в стандарты обследования 
в Центрах здоровья в рамках государственной про-
граммы по формированию здорового образа жизни 
“Здоровая Россия”. Метод биоэлектрического 
импеданса основан на изме рении параметров элек-
трического импеданса (активного сопротивления) 

Таблица 1 
Классификация ожирения по ИМТ (ВОЗ, 1997)

Типы массы тела ИМТ (кг/м2) Риск сопутствующих заболеваний

Дефицит массы тела <18,5 Низкий (повышен риск других заболеваний)

Нормальная масса тела 18,5–24,9 Обычный

Избыточная масса тела (предожирение) 25,0–29,9 Повышенный

Ожирение I степени 30,0–34,9 Высокий

Ожирение II степени 35,0–39,9 Очень высокий

Ожирение III степени 40 Чрезвычайно высокий
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значимых различий этого показателя на руках. Она 
подбирается соответственно размеру руки и должна 
охватывать не менее 80% окружности плеча. Стан-
дартная манжетка должна быть шириной 13–15 см 
и длинной 30–35 см. Имеются также манжетки 
большего и меньшего, чем стандартный размеров. 
Нижний край манжетки должен находиться на 2 см 
выше локтевой ямки. При несоблюдении этих усло-
вий показатели измерений могут быть искажены — 
повышены, либо понижены.

Офисное измерение АД не позволяет оценить 
особенности суточного профиля АД. Кроме того, 
применение только этого метода в ряде случаев 
может приводить к гипердиагностике в связи 
с существованием феномена “белого халата”.

Методика СМАД позволяет тщательно изучить 
суточный профиль АД, вариабельность, степень 
ночного снижения и утренних подъемов АД. 
У пациентов с МС при нормальных дневных пока-
зателях АД возможно отсутствие его адекватного 
снижения в ночные часы, что является характерным 
для данной категории больных. Эти данные можно 
получить только с применением СМАД.

Интервалы измерений в дневные часы должны 
составлять 15 мин, а в ночные часы — 30 мин. Именно 
при соблюдении таких интервалов результаты будут 
статистически достоверны. Устанавливать монитор 
необходимо в утренние часы. Исследование должно 
продолжаться 26–28 ч. Его целесообразно проводить 
в течение обычного рабочего дня и для сравнения 
в течение выходного дня. Пациент должен вести дне-
ник, в котором будут отражены его действия, пери-
оды отдыха и сна, жалобы. Данные СМАД можно 
анализировать при наличии 85% успешных измере-
ний. Нормальными значениями АД для периода 
бодрствования приняты 135/ 85 мм рт.ст., а для пери-
ода сна — 120/70 мм рт.ст. Допустимая степень сни-
жения АД в ночные часы составляет 10–20%. Различ-
ные приборы для измерения СМАД имеют свою 
программу обработки результатов. Существуют стан-
дартные и дополнительные показатели СМАД.

К стандартным показателям СМАД относятся:
– средние, максимальные и минимальные 

показатели САД, ДАД, пульсового АД, частоты сер-
дечных сокращений за сутки, в дневные и ночные 
часы;

– показатели нагрузки давлением (индекс пло-
щади, индекс времени, индекс измерений) в разные 
периоды суток;

– вариабельность САД, ДАД, пульсового АД 
и частоты сердечных сокращений в разное время 
суток;

– суточный индекс, характеризующий степень 
ночного снижения АД.

Методы диагностики инсулинорезистентности. 
Существуют прямые и непрямые методы оценки 
действия инсулина.

параметра. Многочисленные исследования 
по оценке ТЭЖ проводились на группах лиц, разли-
чающихся по полу, возрасту, уровню АД, наличию 
кардиометаболических ФР и ССЗ, что не позволяет 
использовать единую величину ТЭЖ для оценки 
вероятности наличия субклинических или клиниче-
ски значимых ПОМ и величины ССР для всех групп 
пациентов. Этот факт требует, вероятно, установле-
ния пороговых величин ТЭЖ в зависимости от пола, 
возраста, уровня АД и наличия других факторов ССР.

Для пациентов с АО в возрасте от 30 до 55 лет 
и асимптомных в отношении ССЗ целесообразно 
использовать величину ТЭЖ в 6 мм в качестве поро-
говой при оценке вероятности наличия субклини-
ческих органных поражений, в первую очередь, 
МАУ, субклинического каротидного атеросклероза 
и повышенной сосудистой жесткости.

Выявление артериальной гипертонии. АГ явля-
ется одним из симптомов, составляющих МС. 
У больных с метаболическими нарушениями АГ 
имеет свои особенности: более выраженные нару-
шения суточного ритма АД, более высокие показа-
тели нагрузки давлением в ночные часы и повы-
шенную вариабельность по сравнению с больными 
ГБ без метаболичесих нарушений.

АГ можно выявить путем офисного измерения 
АД по методу Короткова либо методом СМ АД.

Правила измерения АД:
АД в положнии сидя измеряют утром в одно 

и то же время при каждом визите
АД нужно измерять на одной и той же руке, 

используя точно откалиброванный тонометр; необ-
ходимо применять манжетку соответствующего раз-
мера и отмечать использование манжетки иного 
размера и все другие изменения процедуры измере-
ния АД

Пациент должен сидеть в кресле, его рука 
должна лежать на подлокотнике примерно на уровне 
сердца; перед измерением АД пациент должен 
отдыхать в кресле не менее 5 мин

Пациенты не должны курить или употреблять 
содержащие кофеин напитки по меньшей мере 
в течение 30 мин, предшествующих измерению АД

Повторное измерение АД производится через 
3–5 мин. Если различие диастолического АД при 
этих двух измерениях будет менее 5 мм рт.ст. — про-
изводится третье измерение АД и средняя величина 
между тремя измерениями заносится в индивиду-
альную карту больного.

Если различие ДАД при первых двух измере-
ниях составит >5 мм рт.ст., то измерения необхо-
димо повторить после не менее чем 15-минутного 
отдыха пациента.

При первом посещении пациента АД измеря-
ется на обеих руках как стоя, так и сидя.

Манжетку для измерения АД накладывают 
на руку с наибольшим значением АД при наличии 

Междисциплинарный подход к диагностике, ведению и лечению больных с МС
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мин от введения глюкозы внутривенно болюсно вво-
дят инсулин короткого действия из расчета 0,03 Ед/кг 
массы тела. Схема забора крови: –10, —5, 2, 4, 8, 19, 
22, 25, 27, 30, 40, 50, 70, 90 и 180 мин (за 0 точку при-
нимают время введения глюкозы). Образцы крови 
центрифугируют со скоростью 3000 оборотов в мин 
в течение 30 мин.

Для интерпретации полученных результатов 
используется модель, предложенная Bergman, et al. 
За нормальную чувствительность к инсулину при-
нимались значения индекса SI = 4,0 х 10–4–8,0 х 10–4 

min –1 (мкЕдмл) –1.
Общепризнано, что “золотым стандартом” для 

определения чувствительности тканей к инсулину 
является метод ЭГК. В его основе лежит прерыва-
ние физиологической взаимосвязи уровня глюкозы 
и инсулина в организме путем контролируемого 
поддержания концентрации глюкозы в крови 
на заданных нормо- или гипергликемическом уров-
нях. Методика проведения этого теста представляет 
собой постоянную внутривенную инфузию инсу-
лина со скоростью 1 МЕ /мин на 1 кг массы тела 
и повторные инфузии глюкозы. При этом каждые 
5 мин определяют уровень глюкозы крови для опре-
деления необходимой скорости ее инфузии, требуе-
мой для поддержания эугликемии. Через опреде-
ленный период времени, но не менее 120 мин, уста-
навливается равновесие, когда скорость инфузии 
глюкозы равна ее периферической утилизации. 
В настоящее время это делается с помощью ком-
пьютерной программы PACBERG, встроенной 
в специальную систему для инфузий (Биостатор).

Техника ЭГК по сравнению с другими описан-
ными методиками имеет ряд преимуществ: воз-
можна точная количественная оценка индекса чув-
ствительности к инсулину Si в условиях стабильного 
уровня гликемии, корректное сравнение показате-
лей у различных групп больных, что делает возмож-
ным дифференцированно изучать влияние различ-
ных концентраций инсулина и глюкозы на состоя-
ние чувствительности к инсулину. Недостатки 
метода определяются его сложностью, дороговиз-
ной, необходимостью наличия специальной техни-
ческой поддержки и обученного персонала. Кроме 
того, создаваемые экспериментом условия не явля-
ются физиологичными. В связи с этим его широкое 
применение в современных клинических и эпиде-
миологических исследованиях оказывается невоз-
можным и ограничивается рамками специальных 
научных исследований.

Выявление нарушений углеводного обмена. НТГ 
определяется концентрацией глюкозы в крови 
в диапазоне между нормальными и характерными 
для СД значениями, полученными в ходе проведе-
ния ТТГ. НТГ, вероятно, можно отнести к преддиа-
бетическому состоянию, хотя не всегда при этом 
развивается СД.

Непрямые методы направлены на оценку 
эффектов эндогенного инсулина. К ним относятся: 
пероральный глюкозотолерантный тест (ПГТТ), 
внутривенный глюкозотолерантный тест (ВВГТТ).

При проведении прямых методов осуществля-
ется инфузия инсулина и оцениваются его эффекты 
на метаболизм глюкозы. К ним относятся: инсули-
новый тест толерантности (ИТТ), эугликемический 
гиперинсулинемический клэмп тест (ЭГК), инсули-
новый супрессивный тест (ИСТ)

ПГТТ — самый простой способ определения 
нарушения чувствительности тканей к инсулину. 
Методика проведения теста состоит в измерении 
уровней глюкозы и инсулина в крови натощак 
и через 30, 60, 90 и 120 мин после приема внутрь 
пациентом 75 г сухой глюкозы, растворенной 
в 200 мл воды. Определение уровня плазменной 
концентрации инсулина широко используется как 
косвенный способ оценки чувствительности к инсу-
лину. Оценивается уровень инсулина как натощак, 
так и после нагрузки глюкозой. Значимая ИР при-
водит к возрастанию плазменных показателей инсу-
лина. В ряде исследований для оценки действия 
инсулина используется гликемический индекс, рас-
считываемый по соотношению содержания глю-
козы натощак к инсулину натощак, а также инсули-
ноглюкозный индекс, представляющий собой отно-
шение площади под кривой инсулина к площади 
под кривой глюкозы.

Инсулин-модифицированный ВВГТТ.
Основные преимущества ВВГТТ по сравнению 

с ПГТТ заключаются в том, что абсорбция глюкозы 
происходит быстрее и не зависит от функциониро-
вания кишечной стенки. Кроме того, ВВГТТ — 
динамический тест, позволяющий воспроизвести 
нормальную физиологическую модель действия 
инсулина. В отличие от ЭГК теста ВВГТТ позволяет 
оценить обе фазы секреции инсулина. К недостат-
кам метода ВВГТТ относится сложность его выпол-
нения: требуется два внутривенных доступа, пробы 
крови забираются часто (15 раз) в течение длитель-
ного времени (3 ч.)

Методика проведения теста:
Проведение теста начинают в период с 8.30 

до 9.00 часов утра после 30 мин отдыха в положении 
лежа. Во время проведения теста пациенты должны 
находиться в расслабленном состоянии, исключа-
ются курение, прием пищи и воды, физические 
нагрузки. Тест проводится не менее чем через 12 ч 
после последнего приема пищи.

В стерильных условиях устанавливают два 
кубитальных венозных катетера. В один из них 
с целью стимуляции эндогенной секреции инсулина 
болюсно вводят 40% раствор глюкозы в течение 2-х 
мин из расчета 0,3 гр/кг массы тела с последующим 
частым (15 раз за 3 ч) забором крови для определения 
уровней глюкозы, инсулина и С-пептида. На 20-й 
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держивать эрекцию полового члена на время, доста-
точное для совершения достаточной продолжитель-
ности полового акта в полном объеме)

– расстройства оргазма, или снижение его 
яркости, недостаточное сексуальное возбуждение, 
связанное с сильным чувством наслаждения и удов-
летворения

– расстройства эякуляции (постоянное или 
эпизодически повторяющееся наступление эякуля-
ции до, во время или сразу после введения полового 
члена во влагалище).

– поллакиурия, или учащенное мочеиспуска-
ние (вне связи с доброкачественной гиперплазией 
предстательной железы)

Б. Вегетососудистые расстройства:
– внезапная гиперемия лица, шеи, верхней 

части туловища
– чувство жара (“приливы”)
– колебания уровня АД
– кардиалгии
– головокружение
– чувство нехватки воздуха
В. Психоэмоциональные расстройства:
– повышенная раздражительность
– быстрая утомляемость
– ослабления памяти и внимания
– бессонница
– депрессивные состояния
– снижение общего самочувствия и работоспо-

собности.
Г. Соматические расстройства:
– уменьшение количества мышечной массы 

и силы

Для выявления нарушений углеводного обмена 
применяется определение глюкозы в крови нато-
щак и через 2 ч после перорального приема 75 г 
глюкозы — или ПТТГ.

Для диагностики нарушений углеводного 
обмена необходимо учитывать одновременно оба 
показателя ТТГ — уровень глюкозы в крови натощак 
и через 2 ч после нагрузки глюкозой (таблица 2). Это 
позволит повысить выявляемость СД и НТГ.

Выявление нарушений липидного обмена. ДЛП 
является одним из основных и наиболее часто 
встречающихся у пациентов с МС диагностических 
критериев этого синдрома.

Всем пациентам необходимо проводить определе-
ние содержания в крови уровней ОХС, триглицеридов, 
ХС ЛПНП и ХС ЛПВП. Это поможет не только выя-
вить наличие ДЛП, но и оценить тип нарушений липид-
ного обмена, что необходимо для уточнения прогноза 
заболевания и определения необходимости и тактики 
лечения. Для больных с МС, как уже было сказано, наи-
более характерными нарушениями показателей липид-
транспортной системы является ГТГ, повышение ХС 
ЛПНП, снижение ХС ЛПВП (таблица 3). Гиперхолесте-
ринемия может быть непостоянным признаком нару-
шения липидного обмена при МС.

У мужчин с предполагаемым андрогенным дефи-
цитом.

А. Расстройства сексуальной функции:
– снижение либидо, или сексуального желания
– эректильная дисфункция (расстройство 

половой функции, в результате которого мужчина 
не может достигать увеличения объема полового 
члена, его отвердения и выпрямления, а также под-

Таблица 2
Критерии диагностики СД и других видов гипергликемии (ВОЗ, 1999)

КОНЦЕНТРАЦИЯ ГЛЮКОЗЫ (ММОЛЬ/Л)

Цельная кровь Плазма

Венозная Капиллярная Венозная

НОРМА

Натощак
через 2 ч после ГТТ

3,3–5,5 3,3–5,5 4,0–6,1

<6,7 <7,8 <7,8

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ

Натощак
или

≥6,1 ≥6,1 ≥7,0

через 2 ч после ГТТ или через 2 ч после приема 
пищи (постпрандиальная гликемия)
или

≥10,0 ≥11,1 ≥11,1

случайное определение гликемии в любое время дня 
вне зависимости от времени приема пищи

≥10,0 ≥11,1 ≥11,1

НАРУШЕННАЯ ТОЛЕРАНТНОСТЬ К ГЛЮКОЗЕ

Натощак (если определяется)
Через 2 ч после ГТТ

<6,1 <6,1 <7,0

6,7–10,0 7,8–11,1 7,8–11,1

НАРУШЕННАЯ ГЛИКЕМИЯ НАТОЩАК

Натощак

Через 2 ч (если определяется)

≥5,6
<6,1

≥5,6
<6,1

≥6,1
<7,0

<6,7 <7,8 <7,8

Междисциплинарный подход к диагностике, ведению и лечению больных с МС
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центрации этих гормонов будет в десятки и сотни 
раз больше нормальных зачений.

При подозрении на наличие альдостеромы 
определение содержания альдостерона и ренина 
окажет помощь в дифференциальной диагностике.

Выявлению феохромоцитомы будет способст-
вовать, наряду с КТ надпочечников и парааорталь-
ной области, исследование катехоламинов в крови 
и моче и ванилилминдальной кислоты (ВМК) 
в моче, особенно в период после гипертонического 
криза.

Не часто удается выявить органическую при-
чину ожирения, лишь у 1 из 1 тыс. пациентов можно 
обнаружить заболевание, приводящее к повыше-
нию массы тела. Тем не менее, тщательное обследо-
вание пациентов для выявления возможной при-
чины ожирения необходимо, т. к. это в значитель-
ной степени влияет на тактику лечения.

Основные принципы лечения 
метаболического синдрома

Главными целями лечения больных с МС сле-
дует считать:

– снижение массы тела,
– достижение хорошего метаболического конт-

роля,
– достижение оптимального уровня АД,
– предупреждение острых и отдаленных сер-

дечно-сосудистых осложнений.
Основными звеньями патогенеза МС и его 

осложнений являются ожирение, ИР, нарушение 
углеводного обмена, ДЛП и АГ. При этом данный 
симптомокомплекс может протекать с преоблада-
нием нарушения того или иного вида обмена, что 
в конечном итоге определяет приоритетные направ-
ления его терапии в том или ином случае.

Краеугольным камнем в лечении МС явля-
ются немедикаментозные меропрития, направлен-
ные на снижение массы тела, изменение стереоти-
пов питания, отказ от вредных привычек, таких 
как курение и злоупотребление алкоголем, повы-
шения физической активности, то есть формиро-
вание так называемого здорового образа жизни. 
Присоединение медикаментозных методов лече-

– увеличение количества жировой ткани
– снижение плотности костной ткани
– гинекомастия, или доброкачественное увели-

чение молочной железы у мужчин с гипертрофией 
желез и жировой ткани

– появление или нарастание выраженности 
висцерального ожирения

– уменьшение количества волос на лице и теле
– истончение и атрофия кожи.
Дифференциальная диагностика метаболиче-

ского синдрома. Абдоминальный тип жирения, АГ 
и нарушения метаболизма углеводов и жиров, 
характерные для МС, наблюдаются также при 
болезни и синдроме Иценко-Кушинга. Даже внеш-
ний вид пациентов с МС и болезнью Иценко-
Кушинга зачастую идентичен, что требует проведе-
ния дифференциальной диагностики именно с этим 
заболеванием.

Для дифференциальной диагностики с тем или 
иным эндокринным заболеванием, протекающим 
со сходной с МС симптоматикой необходимо исполь-
зовать дополнительные методы исследования.

КТ надпочечников позволит установить или 
исключить первичную патологию надпочечников.

КТ или ядерно-магнитно-резонансная томо-
графия (ЯМР) гипофиза позволит судить о его 
функционально-структурном состоянии и устано-
вить наличие или отсутствие микро- или макроаде-
ном гипофиза.

Для болезни Иценко-Кушинга характерно 
наличие опухоли гипофиза и двустороння гипер-
плазия надпочечников. Синдром Иценко-Кушинга 
может быть обусловлен односторонним пораже-
нием надпочечников (кортикостерома, аденокар-
цинома коры надпочечников).

Дополнительную помощь в дифференциальной 
диагностике могут оказать гормональные методы 
исследования. С этой целью определяют содержа-
ние в крови кортизола, альдостерона, АКТГ, про-
лактина, тиреотропного гормона и т. д.

У пациентов с МС также может наблюдаться 
небольшое повышение уровней кортизола, пролак-
тина, тироотропного гормона, АКТГ, но при пер-
вичной эндокринной патологии превышение кон-

Таблица 3
Оптимальные значения липидных параметров в зависимости от категории риска  

(Европейские рекомендации, 2011 г., Российские рекомендации, 2012)

Липидные параметры Низкий риск Умеренный риск Высокий риск Очень высокий риск*

ОХС, моль/л ≤5,5 ≤5,0 ≤4,5 ≤4,0

ХС ЛПНП, ммоль/л ≤3,5 ≤3,0 ≤2,5 ≤1,8

ХС ЛПВП, ммоль/л
муж. >1,0
жен. >1,2

муж. >1,0
жен. >1,2

муж. >1,0
жен. >1,2

муж. >1,0
жен. >1,2

ТГ, моль/л ≤1,7 ≤1,7 ≤1,7 ≤1,7

ХС не-ЛВП ≤4,3 ≤3,8 ≤3,3 ≤2,6
Примечание: * – оптимальные значения для больных ИБС, атеросклерозом периферических и сонных артерий, аневризмой брюшного 
отдела аорты, а также СД типа 2, СД типа 1 с МАУ, хроническими заболеваниями почек и СКФ <60 мл/мин/1,73 м2.
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мере, нейтрально действующие на обменные про-
цессы, еще лучше, если они будут обладать свойст-
вами снижать ИР и улучшать показатели углевод-
ного и липидного обменов. Недопустимо примене-
ние препаратов с заведомо известным негативным 
влиянием на ИР и метаболические процессы. Еще 
одним из важных условий антигипертензивной 
терапии является достижение целевых уровней 
АД — <140/90 мм рт.ст., т. к. именно при условии 
достижения этих уровней наблюдается наимень-
шее число СС осложнений.

Немедикаментозное лечение ожирения
Для улучшения клинического статуса пациен-

тов с АГ и ожирением необязательно снижать вес 
до “идеальных” показателей. Достаточно умень-
шить его на 5–10% от исходного. Быстрая же потеря 
веса, наоборот, может явиться определенным стрес-
сом для организма и иметь печальные последствия.

Немедикаментозные мероприятия по сниже-
нию веса включают в себя:

– умеренно гипокалорийную диету,
– обучение больных правильному образу жизни 

с изменением пищевых привычек,
– ведение дневника питания,
– физические упражнения.
Основным и наиболее физиологичным мето-

дом лечения является рациональное питание. Поня-
тие “рациональное питание” включает в себя 
не только употребление “полезных” и исключение 
“вредных” продуктов, рациональный режим прие-
мов пищи, правильное сочетание продуктов, спо-
собы приготовления пищи без жиров, но и опреде-
ленное поведение в процессе каждого приема пищи.

Особое внимание рациональному питанию 
должны уделять не только лица уже страдающие 
ожирением, но и те, у кого имеется наследственная 
предрасположенность к ожирению, СД, АГ и ате-
росклерозу. В этом случае правильное питание 
будет служить средством профилактики развития 
этих заболеваний.

Ни в коем случае нельзя допускать голодания. 
Это неприемлемый способ лечения ожирения. При 
голодании клетки тканей человека не получают 
глюкозу — основной источник энергии и перехо-
дят на альтернативный источник питания — жиры. 
В результате распада собственных жировых депо 
происходит накопление СЖК, а их избыток распа-
дается с образованием кетоновых тел.

Необходимо рекомендовать такое ограничение 
суточной калорийности, которое пациент сможет 
соблюдать пожизненно без постоянного чувства 
голода, снижения настроения и ухудшения само-
чувствия.

Краткосрочные медикаментозные и немеди-
каментозные мероприятия, направленные на сни-
жение веса не оправдали себя. Нельзя резко огра-

ния не исключает немедикаментозных мероприя-
тий, а должно проводиться параллельно. Немеди-
каментозное лечение является более физиологич-
ным, доступным и не требует больших 
материальных затрат, в то же время необходимы 
значительные усилия со стороны врачей и самого 
больного, т. к. проведение данного вида лечения 
связано с затратами дополнительного времени. 
Эти мероприятия должны проводиться пожиз-
ненно потому, что ожирение относится к хрониче-
ским заболеваниям.

Немедикаментозное лечение МС включает 
диетические мероприятия и физические упражне-
ния, результатом которых должно быть уменьше-
ние выраженности ожирения. Снижение массы 
тела и, особенно, массы висцерального жира спо-
собствует коррекции метаболических нарушений, 
повышению чувствительности тканей к инсулину 
и снижению АД, значительно уменьшая и отдаляя 
риск осложнений. При недостаточной эффектив-
ности немедикаментозных методов лечения или 
наличии определенных показаний возникает 
необходимость медикаментозной или даже хирур-
гической коррекции веса тела, но эти мероприя-
тия должны осуществляться только на фоне про-
должающихся немедикаментозных вмешательств. 
Определяя медикаментозную тактику лечения 
ожирения необходимо помнить о высокой сте-
пени ССР у больных МС и учитывать влияние 
на него лекарственных средств.

В случае преобладания изменений углеводного 
обмена, заключающихся в нарушении толерантно-
сти к углеводам, отсутствии достаточного эффекта 
от немедикаментозных мероприятий и высокой сте-
пени риска развития СД или атеросклероза, пока-
зано присоединение препаратов, влияющих на чув-
ствительность тканей к инсулину и углеводный 
обмен периферического действия.

Преобладание в клинической картине МС ДЛП 
может служить основанием для назначения гиполи-
пидемической терапии. Показания к назначению 
данного вида терапии определяются степенью ССР 
и критическим уровнем основных показателей 
липидного обмена. Важным условием терапии, 
направленной на улучшение углеводного и липид-
ного обменов является достижение целевых уров-
ней глюкозы и липидов, что снижает степень риска 
развития СД, атеросклероза и ССЗ и повышает про-
должительность жизни больных МС.

Лечение АГ относится к патогенетической 
терапии МС, поскольку как уже говорилось ранее, 
она может вносить определенный вклад в форми-
рование и прогрессирование данного синдрома. 
При этом необходимо учитывать влияние того или 
иного антигипертензивного препарата на углевод-
ный и липидный обмены. Преимуществом должны 
пользоваться лекарственные средства, по крайней 
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Основной источник калорий — жиры, причем, 
растительные жиры не менее калорийны, чем 
животные, хотя и менее “вредные”. На долю жиров 
должно приходится не более 30% от общего числа 
калорий в суточном рационе, животных жиров — 
до 10% и растительных — до 20%.

Углеводы — основной источник энергии для 
организма. Подсчитывать количество углеводов 
особенно тщательно нужно больным СД. Доля угле-
водов в суточном рационе должна составлять 50%.

Белки — это главный “строительный материал” 
для всех тканей и клеток организма. Суточная норма 
потребления белка составляет 15–20% суточного 
рациона.

Для тех пациентов, которые не хотят считать 
калории можно предложить более легкий способ 
снизить потребление жиров. Следует произвести 
замену продуктов с высоким содержанием жиров 
и калорий на обезжиренные и низкокалорийные.

Поскольку неправильное пищевое поведение 
и привычки у пациентов с ожирением формируются 
десятками лет, менять их нужно постепенно, в тече-
ние длительного времени. Безвредным для здоровья 
принято считать потерю веса на 2–4 кг в мес.

Самостоятельно больные с ожирением 
не в состоянии справиться с такими задачами. Боль-
шая роль в помощи пациенту отводится лечащему 
врачу. Однако и сам пациент должен занимать 
активную позицию, стремиться изменить образ 
жизни. Необходимо обучение больных, при этом 
очень важно установление партнерских отношений 
между врачом и пациентом. Для того, чтобы заинте-
ресовать пациента, врач должен помочь понять ему 
природу его заболевания и объяснить какую опас-
ность для здоровья и жизни оно представляет. Кроме 
того, пациент должен осознать, что качество 
и эффективность самоконтроля могут значительно 
снизить материальные затраты на лечение.

Для достижения успеха в работе с пациентами 
необходимо войти к ним в доверие отношения 
и ни в коем случае не осуждать, т. к. больные очень 
часто страдают от чувства стыда, связанного с пере-
еданием. Пациенты должны быть уверены, что врач 
разделяет их веру в способность справиться с постав-
ленной задачей.

Изменить пищевое поведение пациенту помо-
гает ведение дневника питания. Это дисциплини-
рует пациента, способствует упорядочению раци-
она, формируя осознанное отношение к изменению 
режима и качества питания. Кроме того, ведение 
дневника помогает врачу оценить пищевые при-
вычки и количество реально съедаемой пищи, что 
позволяет корректировать диету.

До начала работы над изменением своего пита-
ния и в процессе приобретения навыков рациональ-
ного питания пациент должен по крайней мере 1 раз 
в неделю описать каждый свой прием пищи за весь 

ничивать калорийность на короткий срок, т. к. это 
не помогает изменить стереотип питания, а спо-
собствует компенсаторному снижению скорости 
основного обмена и, следовательно, быстрой при-
бавке веса после прекращения данного диетиче-
ского режима, что ведет к низкой комплаентности 
больных. Чтобы повысить приверженность паци-
ентов лечению, нужно ставить реально достижи-
мые цели.

Для составления сбалансированной диеты 
нужно рассчитать количество калорий, которое 
допустимо употребить за сутки с учетом индивиду-
альных энергозатрат. И из расчета суточной нормы 
калорий можно составить меню на весь день. При 
этом можно употреблять продукты с учетом при-
вычных пристрастий, но менять соотношение 
“вредных” и “полезных” продуктов согласно имею-
щимся рекомендациям.

Для вычисления суточной потребности в кало-
риях сначала нужно расчитать скорость основного 
обмена, в зависимости от пола, возраста и массы 
тела:

1. Расчет скорости основного обмена:
Женщины 
18–30 лет: 0,0621 • реальная масса тела в кг + 2,0357
31–60 лет: 0,0342 • реальная масса тела в кг + 3,5377
>60 лет: 0,0377 • реальная масса тела в кг + 2,7545
Мужчины 
18–30 лет: 0,0630 • реальная масса тела в кг + 2,8957
31–60 лет: 0,0484 • реальная масса тела в кг + 3,6534
>60 лет: 0,0491 • реальная масса тела в кг + 2,4587
Полученный результат умножают на 240.
2. Расчет суммарного расхода энергии с поправ-

кой на физическую активность:
Скорость основного обмена, полученную в пре-

дыдущей формуле (№ 1), следует умножить на коэф-
фициент, отражающий физическую активность:

1,1 (низкая активность)
1,3 (умеренная активность)
1,5 (высокая активность)
Полученный результат будет отражать суточ-

ную потребность килокалорий с учетом физической 
активности, рассчитанную индивидуально.

Для того, чтобы постепенно, без вреда для здо-
ровья снизить вес нужно уменьшить калорийность 
пищи на 500–600 ккал в сутки, т. е., из числа полу-
ченного из формулы № 2, вычесть 500–600 ккал.

Пример:
Женщина, 35 лет, вес — 100 кг, работа связана 

с высокими физическими нагрузками.
0,0342 • 100 кг + 3,5377
6,9577 • 240 = 1669,8 – 1670
1670 • 1,5 = 2505 ккал
2505–500 = 2005 ккал.
Для того чтобы женщине, в приведенном при-

мере постепенно снизить вес, суточная калорий-
ность ее рациона не должна превышать 2005 ккал.
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Хирургическое лечение ожирения
Избыточный вес в настоящее время является 

бичом жителей развитых стран. С середины 20-го 
столетия врачи стали разрабатывать методы кор-
рекции избыточного веса, в т. ч. хирургические. 
В отдельную отрасль медицины вылилось особое 
направление хирургии — бариатрическая хирур-
гия (т. е. хирургия ожирения или хирургия избы-
точного веса). Стали выполняться высокотехно-
логичные хирургические вмешательства, целью 
которых было не только стойкое снижение веса 
пациента, но и избавление его от болезней, выз-
ванных ожирением: АГ, ИБС, болезни позвоноч-
ника и суставов, СД и т. п. В 1991г Национальный 
Институт Здоровья США (National Institute of 
Health) опубликовал специальные показания для 
бариатрической хирургии:

“Хирургическая интервенция является опцией 
выбора для тщательно отобранных больных с кли-
нически тяжелой степенью ожирения (ИМТ ≥40 
или ≥35) с коморбидными состояниями и приемле-
мыми операционными факторами риска”.

Бандажирование желудка. В настоящее время 
наибольшей популярностью пользуется регулиру-
емое БЖ. Суть его заключается в наложении спе-
циального бандажа на желудок, разделяющего его 
на верхний и нижний отделы. Вся пища попадает 
в верхнюю часть желудка, которая значительно 
меньше нижней. В результате человек насыщается 
от употребления малого количества пищи (мень-
шими порциями на более длительное время) 
и начинает быстро терять вес.

В данной методике используются специальный 
бандаж, позволяющий регулировать диаметр пере-
ходного отверстия, — сложное устройство, имеющее 
гидравлическую систему.

Устройство желудочного бандажа: кольцо — порт — соединительная 
трубка. 

Гидравлическая система бандажа представляет 
собой манжету, которая закреплена на внутренней 
поверхности кольца, и может раздуваться. Через сое-
динительную трубочку манжета соединена с устрой-
ством, которое называется “порт”. Порт располага-
ется под кожей живота и предназначен для того, 
чтобы через него заполнять всю систему жидкостью. 
При заполнении системы внутренний просвет кольца 

день — время приема, количество порций и наиме-
нование продуктов. Затем самому, а лучше с помо-
щью врача проанализировать свои записи. Ведение 
дневника питания помогает понять больному 
ошибки в выборе продуктов и их количестве.

Очень важно повышение физической актив-
ности, которое следует расценивать как важную 
часть программы по снижению массы тела. Было 
показано, что повышение физической активности 
не только способствует большей потере веса, 
но и позволяет сохранить достигнутый результат.

Перед тем как начать занятия и выбрать вид 
физических упражнений, пациенту необходимо 
посоветоваться с врачом. Физические нагрузки 
и упражнения должны приносить удовольствие 
больному и хорошо переноситься. Если по состоя-
нию здоровья врач запрещает пациенту заниматься 
аэробикой и шейпингом это не значит, что нельзя 
увеличить физическую активность. Самый про-
стой, но достаточно эффективный способ повы-
сить физическую активность — это ходьба. Причем 
важен не темп ходьбы, а пройденное расстояние. 
Например, один час ходьбы сжигает 400 ккал, а бег 
трусцой 20–30 минут лишь 250–375 ккал. Физиче-
ская активность может заключаться в играх, про-
гулках, работе в саду или занятиях спортом, напри-
мер, плаванием. Врачу необходимо выяснить пред-
почтения пациента и исходя из этого рекомендовать 
ему тот или иной вид физической нагрузки.

Медикаментозное лечение ожирения
Гипокалорийная диета и повышение физиче-

ской активности являются основой программы 
по снижению веса, однако, часто только при их при-
менении трудно достичь желаемого результата. Еще 
труднее, снизив вес поддержать его на достигнутом 
уровне. Поэтому в ряде случаев необходимо к неме-
дикаментозным методам лечения ожирения добав-
лять лекарственные препараты, снижающие вес.

Показанием к их применению является наличие:
ИМТ ≥30 кг/м 2 или ИМТ ≥27 кг/м 2, в сочета-

нии с АО, наследственной предрасположенностью 
к СД 2 типа и наличием ФР СС осложнений (ДЛП, 
АГ и СД 2 типа).

В настоящее время безопасным для лечения 
ожирения у пациентов с высоким ССР является 
препарат периферического действия — орлистат.

Орлистат тормозит всасывание жиров пищи 
в желудочно-кишечном тракте вследствие инги-
бирования желудочно-кишечных липаз — клю-
чевых ферментов, участвующих в гидролизе ТГ 
пищи, высвобождении жирных кислот и моно-
глицеридов. Это приводит к тому, что ~30% ТГ 
пищи не переваривается и не всасывается, что 
позволяет создать дополнительный дефицит 
калорий по сравнению с применением только 
гипокалорийной диеты.

Междисциплинарный подход к диагностике, ведению и лечению больных с МС
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ется в том, что нельзя одновременно принимать 
твердую пищу и жидкость. Дело в том, что жидкость 
может размывать съеденную пищу, и эффект опера-
ции БЖ может исчезать. Поэтому пить следует 
до еды, или через 1–1,5 ч после еды. Несоблюдение 
этого принципа приведет к снижению эффективно-
сти операции. Надо отметить, что данная методика 
требует от пациента высокой дисциплины, органи-
зованности и готовности существенно изменить 
свой образ жизни.

БЖ имеет ряд достоинств:
– безопасность (низкая частота развития после-

операционных осложнений), малая травматичность 
(технология адаптирована к использованию лапаро-
скопической техники), эффективность (позволяет 
добиться снижения избытка массы тела на 50–65%),

– физиологичность (сохраняется пассаж пищи 
через все отделы желудочно-кишечного тракта), обра-
тимость (система может быть удалена лапароскопиче-
ски), регулируемость (предусматривает возможность 
регулировки диаметра межжелудочного соустья 
и управления темпами снижения массы тела).

По данным многочисленных иследований 
и мета-анализов после БЖ процент ПЛВ состав-
ляет 47–49% к второму году наблюдения. Ремис-
сия или улучшение клинического течения СД 2 
типа наблюдается в 53–70% случаев за разные вре-
менные промежутки. У 70% пациентов улучшается 
липидный профиль крови, достоверно повыша-
ются ЛПВП — 0,12 ммоль/л (4,64 мг/дл). АГ разре-
шается в 60% случаев; СОАС разрешается в 68% 
случаев.

Рукавная резекция желудка (Sleeve Gastrectomy). 

РГ (синонимы: уменьшающая, продольная резек-
ция желудка, рукавная резекция желудка, Sleeve 
Gastrectomy).

РГ — это совсем не та резекция, которая выпол-
няется при онкологических заболеваниях или 

уменьшается. Удаление же части жидкости из сис-
темы приводит к увеличению просвета. Таким обра-
зом, можно точно регулировать просвет сужения 
в зависимости от потребностей пациента.

Показания к бандажированию желудка. Основ-
ным критерием, который позволяет оценить степень 
избыточного веса, и, соответственно определить 
показания к БЖ является ИМТ. Идеальным показа-
нием к бандажированию желудка является II степень 
ожирения (т. е. ИМТ от 35 кг/м 2 до 39,9 кг/м 2), однако, 
это условие весьма относительно, поскольку эффек-
тивность БЖ доказана как при больших, так и при 
меньших значениях ИМТ. Окончательное решение 
о возможности выполнения БЖ принимается 
во время консультации.

Как проводится лапароскопическое бандажирова-
ние желудка. Операция проводится под общей ане-
стезией. Установка бандажа осуществляется лапаро-
скопически, то есть через проколы. Длительность 
операции составляет в среднем 30–40 мин. Опера-
цию условно можно разделить на 2 этапа: установка 
самого бандажа и установка порта бандажа. Вокруг 
верхней части желудка накладывается специальное 
силиконовое кольцо-бандаж. Оно разделяет желудок 
на 2 отдела, желудок приобретает форму песочных 
часов. При этом его верхний отдел (“малый желудо-
чек”) имеет емкость всего 15–20 мл. Пища, попадая 
в “малый желудочек”, задерживается, сразу же посы-
лается сигнал о переполнении желудка, и наступает 
рефлекторное насыщение. В итоге общее количество 
потребляемых калорий резко уменьшается, и начи-
нается процесс снижения веса.

Порт бандажа устанавливается в подкожную 
клетчатку передней брюшной стенки и снаружи 
не заметен. Порт нужен для осуществления регули-
ровки бандажа, т. е. изменения диаметра желудоч-
ного кольца, что позволяет регулировать внутрен-
ний просвет переходного отверстия.

Регулировка желудочного бандажа производится 
не сразу во время операции БЖ, а через 2 мес, только 
после того, как кольцо хорошо укрепится в тканях. 
В порт тонкой иглой вводится ~5 мл жидкости. Про-
цедура практически безболезненна и занимает 
3–5 мин. Иногда приходится выполнять несколько 
регулировок.

После наложения кольца на желудок требуется 
особый режим питания. Особенность его заключа-
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для себя вариант РГ, предупреждаем, что если 
со временем результат окажется недостаточным, 
может потребоваться второй этап лечения — гастро-
шунтирование. При этом второй этап будет легче 
выполнить, поскольку “желудочный” этап уже фак-
тически сделан.

Некоторые пациенты прямо спрашивают, 
не станут ли они инвалидами после РГ.

При неосложненном послеоперационном тече-
нии РГ не приводит к инвалидности. Наоборот, 
по мере потери массы тела пациенты получают воз-
можность нормально жить и работать, избавляются 
от многих сопутствующих ожирению заболеваний, 
переходят в новое качество жизни. Это верно для 
любой бариатрической операции. Здесь уместно 
напомнить, что само ожирение при неэффективном 
лечении является инвалидизирующим заболева-
нием.

Помимо противоязвенных препаратов в пер-
вые 2–3 мес, может понадобиться назначение 
поливитаминов в период интенсивной потери 
массы тела. Необходимость назначения других 
препаратов будет определяться результатами 
анализов крови, которые необходимо будет 
периодически выполнять. Пациентки, которые 
планируют беременность (возможна только 
после завершения потери веса) нуждаются в при-
еме фолиевой кислоты в течение всего периода 
беременности.

Около 65–75% излишнего веса сбрасывается 
уже в течение первого года. Средняя потеря веса — 
45–60 кг, а это значит, что операции подходят людям 
с ИМТ 40–45. При РГ вероятность неуспешного 
результата меньше, чем при накладывании кольца 
на желудок. Около 88% пациентов довольно резуль-
татами процедур.

По данным исследований процент ПЛВ после 
РГ составляет 47,3% за 2 года наблюдения, 66% к 3 
годам наблюдения. По данным доклада Американ-
ского Колледжа Хирургов по PГ, через год после 
операции ИМТ уменьшается в среднем на 11,87 кг/м². 
По данным того же доклада разрешение или клини-
ческое улучшение СД 2 типа через год после PГ 
наблюдается у 55% пациентов, АГ– 68%, гиперли-
пидемия — 35%, ОАС-62%.

Гастрошунтирование — “золотой стандарт” 
хирургии ожирения. Операция ГШ или шунтирова-
ния желудка применяется для лечения тяжелых 
форм ожирения с 1966г и является операцией № 1 
в мире. Ежегодно выполняется ~150 тысяч подоб-
ных операций. Операция выполняется как откры-
тым способом, так и лапароскопическим путем, т. е. 
без протяженных кожных разрезов, через отдельные 
проколы в брюшной стенке. В этом случае она 
может быть технически сложнее, занимать больше 
времени, но лучше переносится пациентами, спо-
собствует более раннему восстановлению трудоспо-

язвенной болезни. Удаляется боковая часть желудка, 
при этом важные физиологические клапаны 
желудка (кардиальный сфинктер и привратник) 
сохраняются, и, таким образом, желудок после 
остается физиологически вполне функциональным. 
Из объемного мешка желудок превращается 
в узкую трубку, где пища, проходя по длинному 
и очень узкому “трубопроводу” вызывает стойкое 
чувство насыщения при очень малом количестве 
и довольно быстро уходит в кишечный тракт. Так 
как вместимость желудка уменьшается физически, 
а не искусственно, ощущение сытости приходит 
естественно. Это, в свою очередь, приводить к зна-
чительному понижению веса без необходимости 
в строгих диетах и долгосрочном медицинском 
наблюдении.

Секреторная активность желудка, при этом, 
конечно, уменьшается, но это тоже играет на руку 
задаче снижения веса.

Кроме того, доказано, что грелин (пептидный 
гормон, вызывающий чувство голода) производится 
дном желудка и воздействует на мозг, вызывая чув-
ство голода. Понижение грелина — главная при-
чина, по которой РГ описывается как самый естест-
венный метод уменьшения желудка.

РГ вполне можно рассматривать как операцию 
выбора у пациентов с относительно умеренным 
избытком веса (при ИМТ от 35 до 45. РГ может 
быть предложена пациентам вне зависимости 
от возраста, в т. ч. подросткам и лицам пожилого 
возраста. РГ хорошо зарекомендовала себя и в тех 
случаях, когда БЖ не дало желаемых результатов. 
РГ можно рассматривать как альтернативу БЖ.

В отличие от БЖ, после РГ в организме 
не остается инородного материала (силикона). 
Снижение веса начинается сразу после операции, 
завершается раньше, чем после БЖ и не зависит 
от дополнительных манипуляций с регулируемой 
системой, а фактически определяется новой анато-
мией желудка. При БЖ результат лечения насту-
пает не сразу, а лишь по мере наполнения системы, 
и в дальнейшем будет зависеть от того, как функ-
ционирует система бандажа. Со временем желу-
дочный бандаж, как и любая техника, может выйти 
из строя, потребовать устранения неисправности, 
а то и вовсе замены. При РГ это невозможно, т. к. 
никаких имплантатов здесь не используется. Хотя, 
надо признаться, что операция РГ технически 
сложнее и несколько более рискованнее, чем БЖ. 
Операцию можно выполнять как открытым спосо-
бом, так и лапароскопически. Сроки пребывания 
в стационаре на 1–2 дня больше, чем при бандажи-
ровании.

Ввиду того, что операция РГ сравнительно 
молода, пока никто не может сказать, насколько 
стабильны ее результаты через 5–10 и более лет. 
Поэтому всех пациентов, которые рассматривают 

Междисциплинарный подход к диагностике, ведению и лечению больных с МС
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Консенсус Экспертов

Производится по строгим показаниям.
1. Неэффективность лечения лекарствами.
2. Показатель ИМТ > 45–50 кг/м2.
3. Масса тела быстро увеличивается.
Противопоказания.
1.Показатель ИМТ <45 кг/м2.
2.Возраст пациента <20 лет или >70 лет.
3.Заболевания сердца.
4.Заболевания желудочно-кишечного тракта.
5.Хронические заболевания в фазе обострения.
6.Психические заболевания.
7.Наркомания, алкоголизм.
Процент ПЛВ после ГШ составляет по данным 

исследований — 61,6–63,3. Ремиссия или улучше-
ние клинического течения СД 2 типа наблюдается 
в 83,7–86,6% случаев. ЛПНП уменьшаются в сред-
нем на 25,4 мг/дл (1,4 ммоль/л), а ЛПВП — повы-
шаются на 4 мг/дл (0,22 ммоль/л).

Билиопанкреатическое шунтирование. БПШ — 
комбинированная операция, при которой произ-
водится уменьшение объема желудка и рекон-
струкция тонкой кишки, направленная на умень-
шение всасывания компонентов пищи. При 
резекции желудка создается небольшой желудочек 
объемом 60–120 мл, что приводит к быстрому 
насыщению от небольшого количества пищи. 
За счет реконструкции кишечника длина тонкой 
кишки, участвующей в пищеварении, уменьшается 
до 250 см. Желчь и сок поджелудочной железы при 
этом отводятся в конечную часть тонкой кишки, 
что способствует уменьшению количества расще-
пляемого и усваемого пищевого жира. Быстрое 
поступление пищи из уменьшенного желудка 
в подвздошную кишку также способствует возник-
новению раннего и устойчивого насыщения 
во время еды. Как правило, операция предусматри-
вает также удаление желчного пузыря и червео-
бразного отростка. Выключенные из пассажа 
12-перстная кишка, практически вся тощая и часть 
подвздошной кишки составляют билиопанкреати-
ческую петлю, по которой отводятся желчь и сок 
поджелудочной железы в дистальный отдел под-
вздошной кишки. Участок терминального отдела 
подвздошной кишки протяженностью 50–100 см, 
где химус смешивается с пищеварительными 
соками, составляет общую петлю. После такой 
реконструкции расщепление и всасывание белков 
осуществляется в желудке и алиментарной петле 
тонкой кишки под действием протеолитических 
ферментов. Рестриктивный компонент операции 
обеспечивает первоначальное снижение массы 
тела на период в течение нескольких мес. Расще-
пление и всасывание жиров и сложных углеводов 
под воздействием желчи и панкреатической ами-
лазы происходят лишь на уровне общей петли. 
Селективная мальабсорбция жиров и сложных 
углеводов обеспечивает стабильное и долговре-

собности, возвращению к нормальному образу 
жизни.

ГШ относится к сложным комбинированным 
операциям и сочетает в себе рестриктивный ком-
понент, т. е. уменьшение объема желудка и рекон-
струкцию тонкой кишки, направленную на огра-
ничение всасывания компонентов пищи– это 
обеспечивает эффективное снижение массы тела. 
Уменьшение количества потребляемой пищи 
достигается путем создания в верхней части 
желудка “малого желудочка” объемом до 20–30 мл, 
который соединяется непосредственно с тонкой 
кишкой. Остальная, большая по объему, часть 
желудка при этом не удаляется, но полностью 
выключается из пассажа пищи. Таким образом, 
после этой операции пища из пищевода сразу 
попадает в малую часть желудка и оттуда непосред-
ственно в тонкую кишку, минуя большую часть 
желудка и двенадцатиперстную кишку. Сок, выра-
батываемый желудком, а также желчь и сок подже-
лудочной железы поступают по другой петле 
кишки и смешиваются с пищей уже в тонкой 
кишке. В результате операции количество потре-
бляемой пищи уменьшается в несколько раз. При 
этом раннее попадание пищи в тонкую кишку 
вызывает выраженное и устойчивое чувство насы-
щения, отсутствие желания продолжать прием 
пищи, появление равнодушия к еде.

Удаление желчного пузыря при ГШ может потребо-
ваться в связи с повышенной вероятностью образо-
вания в нем камней по мере снижения массы тела 
и является мерой профилактики обострения холе-
цистита и панкреатита в отдаленные сроки после 
операции.

Период потери веса составляет от 16 до 24 мес, 
и снижение массы тела достигает 65–75% от исход-
ного избытка массы тела. Другим достоинством 
операции является эффективное воздействие при 
СД 2 типа и положительное влияние на липидный 
состав крови, что снижает риск развития ССЗ.

Помимо снижения веса у 80% пациентов нор-
мализуется сахар крови, и теряется необходимость 
в приеме сахароснижающих препаратов, пациенты 
забывают слово диета.

Степень похудения. После ГШ снижение веса 
идет постепенно в течение 1–2 лет, пациенты теряют 
от 50% до 100% избыточной массы тела, а многие 
добиваются идеального веса.
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шать секрецию инсулина. В настоящее время при-
меняется единственный препарат этого класса — 
метформин, т. к. было доказано, что он обладает 
минимальным риском развития лактатацидоза.

Метформин не оказывает влияния на секрецию 
инсулина, чем и обусловлено отсутствие гипоглике-
мических эпизодов при его назначении. Это отно-
сится не только к больным СД, но и к пациентам 
с нормогликемией. Повышение чувствительности 
тканей к инсулину в результате терапии метформи-
ном, уменьшает ГИ, способствует снижению массы 
тела, уровня АД и улучшению функции эндотелия 
сосудов у больных ожирением и АГ.

Наряду с действием метформина на углевод-
ный обмен, он оказывает и благоприятное влияние 
на липидный обмен. Восстановление чувствитель-
ности гепатоцитов к инсулину приводит к сниже-
нию продукции в печени ХС ЛПОНП, следствием 
чего является снижение уровня ТГ.

Результаты исследования DPP (Diabetes 
Prevention Program) с участием 3234 пациентов 
с высоким риском развития СД типа 2 установили, 
что прием метформина снижал частоту развития СД 
типа 2 на 31% по сравнению с плацебо.

Среди ПЭ метформина, таких как диарея и дру-
гие диспепсические расстройства, самым опасным 
является развитие лактатацидоза, но при примене-
нии метформина риск развития лактатацидоза 
минимален — в 20 раз меньше по сравнению с дру-
гими бигуанидами, применяемыми ранее. Необхо-
димо учитывать все противопоказания к назначе-
нию метформина. К ним относятся гипоксические 
состояния: сердечная, коронарная, дыхательная, 
почечная, печеночная недостаточность, злоупотре-
бление алкоголем.

Метформин принимают по 500–850 мг 1–3 раза 
в день под контролем глюкозы крови.

Тиазолидиндионы
Действие тиазолидиндионов направлено 

на снижение ИР в тканях, главным образом 
мышечной и жировой. Тиазолидиндионы явля-
ются высокоафинными агонистами ядерных 
рецепторов, активируемых пероксисомальным 
пролифератором (PPAR) типа гамма. Ядерные 
рецепторы семейства PPAR стимулируют транс-
крипцию значительного числа генов. PPARгамма 
играют важную роль в липидном метаболизме, 
процессах утилизации глюкозы, формировании 
ИР, образовании пенистых клеток и атерогенезе, 
а также в развитии СД и ожирения. Агонисты 
PPAR-гамма тиазолидиндионы повышают чув-

менное снижение избыточной массы тела до 70% 
от дооперационного уровня.

По данным мета-анализа, проведенного 
Buchwald, et al. процент ПЛВ составляет 70,1%, раз-
решение СД 2 типа составляет 98,9%, АГ-81,3%, 
ОАС — 95,2%.

Мини Гастрошунтирование. В 1997г Rutledge 
предложил операцию мини ГШ как простую 
и эффективную операцию для лечения морбидного 
ожирения, как альтернативу традиционному ГШ. 
Суть операции заключается в создании желудоч-
ной трубки длиной 1,5 см от антрума до угла Гиса 
по малой кривизне желудка и анастомозировании 
последней с петлей тонкого кишечника на рассто-
янии 200 см от связки Трейтца. Процент ПЛВ через 
год после операции составляет 88%, 72,5% через 18 
мес, через 2 года 77%. У 87,1% наступает ремиссия 
или клиническое улучшение СД 2 типа. Операция 
мини ГШ является привлекательной для лечения 
пациентов с ожирением, но в настоящий момент 
требуется больше данных длительного наблюдения 
пациентов, перенесших мини ГШ.

Коррекция гипергликемии
Одним из проявлений МС является гипергли-

кемия натощак и/или НТГ. Результаты крупных 
международных исследований DECODE и UKPDS 
убедительно доказали важную роль гиперглике-
мии, особенно постпрандиальной, в развитии ССЗ 
и преждевременной смертности у больных с НТГ. 
С другой стороны, адекватный контроль гликемии 
существенно снижал у этих больных ССР (таб-
лица 4).

В случае доминирования нарушений углевод-
ного обмена в виде НТГ или гипергликемии нато-
щак, отсутствии достаточного эффекта от немеди-
каментозных мероприятий и высокой степени 
риска развития СД или атеросклероза показано 
присоединение препаратов, влияющих на углевод-
ный обмен: бигуаниды, тиазолидиндионы, ингиби-
торы альфа-глюкозидаз.

Согласно целевой программе “Сахарный диа-
бет” в капиллярной крови: целевой уровень глю-
козы натощак <5,5 ммоль/л, постпрандиальный 
уровень <7,5 ммоль/л.

Гипергликемия натощак
Бигуаниды
Основными их свойствами являются способ-

ность снижать глюконеогенез и уменьшать про-
дукцию глюкозы печенью, тормозить всасывание 
глюкозы в тонком кишечнике, снижать ИР и улуч-

Междисциплинарный подход к диагностике, ведению и лечению больных с МС

Таблица 4
Целевые уровни глюкозы крови, определяемой в венозной плазме

Организация HbA1% Глюкоза натощак Постпрандиальная глюкоза

IDF-Europe ≤6,5 ≤6,0 ≤7,5

Примечание: IDF – Interbational Diabetes Federation.
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предотваратить или уменьшить желудочно-кишеч-
ные симптомы, такие как метеоризм и диарея. При 
расстройствах кишечника, вызванных приемом 
препарата, необходимо строго соблюдать диету 
с ограничением углеводов и уменьшить его дозу. 
Противопоказаниями к назначению акарбозы 
являются заболевания кишечника, сопровождаю-
щиеся нарушением всасывания, язвы, диверти-
кулы, трещины, стенозы. Акарбозу не следует 
назначать лицам <18 лет, при беременности и лак-
тации.

Гиполипидемическая терапия 
метаболического синдрома 

ДЛП является одним из основных признаков 
МС и ФР раннего развития атеросклероза. Она 
может быть как следствием, так и одной из при-
чин развития ИР вследствие снижения инсулин-
зависимого транспорта глюкозы. К назначению 
гиполипидемической терапии пациентам с МС 
необходимо подходить индивидуально, с учетом 
не только уровней ХС и ТГ, но и наличия или 
отсутствия ИБС или других основных ее ФР. 
У пациентов с ИР предпочтительнее использовать 
все возможности для первичной профилактики 
атеросклероза, т. к., базируясь только на принци-
пах вторичной профилактики, когда уже сущест-
вует клинически значимое поражение мозговых 
и коронарных артерий, невозможно добиться зна-
чимого успеха в увеличении выживаемости таких 
больных. У больных с МС и гиперлипидемией 
необходимо проводить стратификацию риска сер-
дечно-сосудистых осложнений по системе 
SCORE. При риске >5% рекомендовано более 
интенсивное вмешательство с назначением стати-
нов, фибратов для достижения строгих целевых 
уровней показателей липидного обмена. Больным 
с МС в связи с высоким риском возникновения 
ИБС необходимо такое же снижение уровня ХС 
ЛПНП, как и больным с установленным диагно-
зом ИБС.

Статины. Широкое применение статинов при 
лечении ДЛП больных с МС оправдано тем, что 
они обладают наиболее выраженным и мощным 
гипохолестеринемическим действием, имеют наи-
меньшее число ПЭ и хорошо переносятся. Ста-
тины уменьшают заболеваемость и смертность, 
связанную с ИБС и общую смертность у больных 
СД 2 типа существенно больше, чем у больных без 
СД, как продемонстрировано результатами круп-
ного, многоцентрового исследования 4S 
(Scandinavian Simvastatin Survival Stady). Резуль-
таты крупного, международного, многоцентрового 
исследования Heart Protection Study (HPS) проде-
монстрировали эффективность гиполипидемиче-
ской терапии в качестве первичной профилактики. 
Достоверно снизилось число ССС: ОИМ, инсуль-

ствительность тканей к инсулину, что сопрово-
ждается снижением уровней глюкозы, липидов 
и инсулина в сыворотке крови. Клиническая 
эффективность препаратов этой группы в контр-
оле гипергликемии как при монотерапии, так 
и в сочетании с инсулином и другими сахаропони-
жающими препаратами подтверждена многочи-
сленными клиническими исследованиями. 
В отличие от других пероральных сахаропонижаю-
щих препаратов, применение тиазолидиндионов 
не сопровождается повышением риска гипоглике-
мии и ПЭ со стороны желудочно-кишечного 
тракта. Однако для тиазолидиндионов характерны 
некоторые специфичные ПЭ: периферические 
отеки и повышение массы тела. Несмотря на поло-
жительные эффекты долгосрочное проспективное 
исследование ADOPT (the Adult Diabetes Outcome 
Progression Trial), в котором сравнивали три вари-
анта терапии СД типа 2 (метформин, препараты 
сульфонилмочевины (СМ) и росиглитазон), пока-
зало, что, росиглитазон, действительно, способен 
дольше других препаратов удерживать гликемиче-
ский контроль в пределах нормальных значений. 
Однако ухудшение компенсации происходит через 
2,5–3 года лечения, и через некоторое время нара-
стают ПЭ терапии (увеличение массы перифери-
ческого жира, задержка жидкости с появлением 
отеков, риск прогрессирования сердечной недо-
статочности).

Нарушение толерантности к глюкозе. Одним 
из самых безопасных препаратов, влияющих 
на постпрандиальный уровень глюкозы и ИР, явля-
ется акарбоза — представитель класса ингибиторов 
альфа-глюкозидаз. Исследование STOP-NIDDM, 
наглядно продемонстрировало высокую эффектив-
ность акарбозы в предотвращении СД типа 2 у боль-
ных с НТГ. Главным итогом исследования STOP — 
NIDDM явилось то, что у больных, находившихся 
на активном лечении акарбозой, относительный 
риск развития СД типа 2 был на 36% меньше, чем 
в группе плацебо Относительный риск развития 
новых случаев АГ на фоне активного лечения сни-
зился на 34%, инфаркта миокарда на 91%, а любого 
зафиксированного ССС на 49%.

Механизм действаия акарбозы — обратимая 
блокада альфа-глюкозидаз (глюкомилазы, сахо-
разы, мальтазы) в верхнем отделе тонкой кишки. 
Это приводит к нарушению ферментативного рас-
щепления поли- и олигосахаридов и всасыванию 
моносахаридов, вследствие чего предотвращается 
развитие постпрандиальной гипергликемии и сни-
жается уровень инсулина.

Обычно первые 10–15 сут акарбозу прини-
мают по 50 мг 3 раза в день непосредственно перед 
или во время еды, затем дозу постепенно увеличи-
вают до 100 мг 3 раза в сут с учетом переносимости. 
Подобная тактика назначения акарбозы позволяет 
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терапии статинами не так явно превышают потен-
циальный риск развития СД, что требует дополни-
тельного изучения. В группах больных с высоким 
риском развития СД при лечении статинами, осо-
бенно высокими дозами, мониторирование уровня 
глюкозы крови должно стать регулярным. У таких 
больных в ряде случаев высокие дозы статинов сле-
дует заменить комбинированной терапией с эзети-
мибом.

Лечение статинами назначают с небольших доз, 
постепенно титруя дозу до достижения целевых уров-
ней показателей липидного обмена. Статины пере-
носятся хорошо, однако могут вызывать диспепсиче-
ские расстройства в виде запоров, метеоризма, болей 
в животе. В 0,5–1,5% случаев отмечается повышение 
печеночных ферментов в крови. Превышение уровня 
верхней гранцы нормы в 3 раза хотя бы одного 
из печеночных ферментов является основанием для 
прекращения лечения. Через некоторое время, когда 
ферменты снизятся до нормальных значений лече-
ние можно возобновить, применяя меньшие дозы, 
либо назначить другой статин. В 0,1–0,5% случаев 
на фоне терапии статинами наблюдаются миопатии 
и миалгии. Самым опасным осложненеим при при-
еме статинов является рабдомиолиз или распад 
мышечной ткани, что сопровождается повышением 
КФК более, чем в 10 раз и потемнением цвета мочи 
из-за миоглобинурии. При подозрении на развитие 
рабдомиолиза применение статинов следует немед-
ленно прекратить.

Фибраты. Способность фибратов снижать уро-
вень ТГ, повышать уровень ХС ЛПВП, повышать 
активность липопротеидлипазы и усиливать дейст-
вие гипогликемических препаратов делает их цен-
ными в лечении ДЛП при МС. Результаты многочи-
сленных исследований показали, что применение 
фибратов снижает содержание ОХС на 20–25%, ТГ 
на 40–50% и повышает ХС ЛПВП на 10–15%, что 
значительно снижает риск ОМ, инсультов и смерти, 
связанной с ИБС. В самом крупном плацебо-контр-
олируемом исследовании с фибратами FIELD (9795 
больных с СД 2 типа) в течение 5 лет было проде-
монстрировано достоверное снижение не только 
макрососудистых (кардиоваскулярного риска 
на 27% у пациентов с ДЛП и на 19% в общей попу-
ляции; снижением количества нефатальных ИМ 
и операций ревакуляризации на 21%), а также 
и микрососудистых осложнений.

Фибраты хорошо переносятся, однако в 5–10% 
случаев могут возникать диспепсические расстрой-
ства в виде запоров, диареи, метеоризма. Эти неже-
лательные явления, как правило, протекают в легкой 
форме и не требуют отмены лечения. Не рекоменду-
ется принимать фибраты при желчно -каменной 
болезни.

Никотиновая кислота. Никотиновая кислота 
оказывает сходное с фибратами действие на показа-

тов, операций реваскуляризации сердца. Особенно 
выражено было это снижение в группе больных 
с наличием ИР.

Несмотря на то, что статины имеют высокий 
уровень безопасности, повышенный риск развития 
СД во время их длительного использования недавно 
привлек к себе внимание, особенно после исследо-
вании JUPITER, в котором был доказан диабето-
генный риск розувастатина

В мета-анализе 13 рандомизированных, пла-
цебо-контролируемых исследованиий Sattar, et al. 
показали 9% риск развития новых случаев СД 
(ОШ 1,09, 95% ДИ 1,02–1,17). В анализ было вклю-
чено 91 140 участников, среди которых у 4278 раз-
вился СД, причем в группе статинов — 2226 случаев. 
Дополнительный анализ показал, что диабетоген-
ный риск увеличивал пожилой возраст и высокие 
дозы статинов. В другом мета-анализе 5 исследова-
ний с участием 51 619 пациентов, Rajpathak, et al. 
были получены сходные результаты. Развилось 1943 
новых случаев СД, диабетогенный риск статинов 
составил 13% (ОР 1,13, 95% ДИ 1,03–1,23).

Основные механизмы диабетогенного 
эффекта статинов окончательно не ясны. Экспе-
риментальные данные показывают, что статины 
могут прямо влиять на секрецию инсулина, воз-
действуют на β–клетку поджелудочной железы, 
угнетая глюкозостимулируемое увеличение сво-
бодного цитоплазматического кальция и L–кана-
лов для этого иона, от которых зависит секреция 
инсулина и β-клеточного апоптоза.

Статины, прежде всего липофильные, могут 
оказывать тормозящее влияние на процессы вну-
триклеточной передачи сигнала инсулина, приводя 
к снижению экспрессии GLUT–4 и дисрегулируя 
GLUT –1 в жировой ткани. Это способствует сни-
жению инсулин-зависимого транспорта глюкозы 
в клетку и чувствительности к инсулину, что может 
привести к развитию НТГ.

Все это создает ситуацию парадокса, когда 
с одной стороны терапия статинами значимо сни-
жает ССР у больных СД, а с другой стороны может 
увеличивать риск развития самого СД.

Данные Cholesterol Treatment Trialists показы-
вают, что на 255 (95% ДИ 150–852) пациентов, 
леченных в течение 4 лет статинами, может возник-
нуть 1 случай СД 2 типа, при этом можно предупре-
дить 9 сосудистых событий из суммарной конечной 
точки (смерть, ОМ, инсульт и коронарная реваску-
ляризация), а значит, соотношение пользы и риска 
составляет 9:1.

Таким образом, опасность диабетогенного 
эффекта статинов не идет ни в какое сравнение 
с благоприятным эффектом статинов как у больных 
СД, так и без СД у пациентов с высоким и очень 
высоким ССР. Возможно, пациенты >65 лет могут 
представлять собой группу, в которой преимущества 
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и липидный обмены. Преимуществом должны поль-
зоваться лекарственные средства, не оказывающие 
влияния на обменные процессы. Недопустимо приме-
нение препаратов с заведомо известным негативным 
влиянием на ИР и метаболические процессы.

Препаратами выбора для лечения АГ у больных 
с МС являются ИАПФ и АРА, с доказанным мета-
болически нейтральным и органопротективным 
действием, а также способностью снижать риск раз-
вития СД 2 типа. Крупное многоцентровое исследо-
вание ONTARGET не выявило преимуществ ИАПФ 
над АРА, кроме того, что для АРА не присущи ПЭ 
ИАПФ.

Однако, некоторые АРА обладают дополни-
тельными свойствами, что дает им преимущество 
для лечения АГ при МС. Телмисартан является 
частичным агонистом PPAR-гамма рецепторов, 
только лозартан снижает уровень мочевой кислоты, 
а валсартан достоверно улучшает эректильную 
функцию у мужчин.

Для достижения целевого уровня АД целесо-
образно к ИАПФ или АРА присоединять БКК, 
которые зарекомендовали себя, как препараты, 
не влияющие на метаболические процессы, что 
делает их безопасными для применения у больных 
с МС. Такая комбинация не только хорошо снижает 
АД и воздействует на органы-мишени, но также 
снижает риск развития СД.

Для лечения АГ у больных с МС предпочтением 
пользуются недигидропиридиновые БКК и диги-
дропиридиновые, не оказывающие влияние 
на активность СНС и автоматизм синусового узла. 
С антигипертензивной целью широко использу-
ются БКК с пролонгированным действием. В боль-
шом числе рандомизированных исследованиях под-
тверждена не только высокая антигипертензивная 
эффективность, но и безопасность БКК пролонги-
рованного действия. В исследованиях INVEST, 
INSIGHT, NORDIL, HOT продемонстрировано 
положительное влияние БКК на смертность, риск 
развития сердечно-сосудистых осложнений, 
а в исследовании INVEST наблюдалось уменьшение 
числа новых случаев СД при терапии БКК. В резуль-
тате исследования INSIGHT многолетняя терапия 
нифедипином пролонгированного действия сни-
зила риск развития СД и подагры. БКК обладают 
способностью уменьшать гипертрофию левого 
желудочка (TOHMS), а также оказывают антискле-
ротический эффект (VHAS).

Без необходимости не следует назначать боль-
ным с МС β-адреноблокаторы, поскольку многие 
из них могут негативно влиять на чувствительность 
к исулину, углеводный и липидный обмены. В мень-
шей степени это относится к вазодилятирующим 
β-блокаторам – небивололу и карведилолу. Важной 
особенностью небиволола является не только 
исключительно высокая β1– селективность, 

тели липидного обмена, но ее длительное примене-
ние не может быть рекомендовано больным с ИР 
в связи с возможностью этого препарата снижать 
толерантность к глюкозе, повышать уровень моче-
вой кислоты и усугублять ИР. Тем не менее, в неко-
торых случаях при неэффективности других комби-
наций допускается использование никотиновой 
кислоты в дозе не более 2 г/сут при частом контроле 
глюкозы крови.

Секвестранты желчных кислот не применяются 
в качестве препаратов первого выбора при лечении 
ДЛП у больных с МС, т. к. могут вызывать нежелатель-
ное повышение ТГ у таких пациентов.

Корректоры метаболизма
По данным многочисленных исследований 

показано положительное влияние милдроната 
на кардиометаболические ФР.

Милдронат является структурным аналогом 
гамма-бутиробетаина, предшественника синтеза 
карнитина. При назначении милдроната увеличива-
ется количество гамма-бутиробетаина и уменьша-
ется количество карнитина.

На фоне приема милдроната отмечается уменьше-
ние количества ХС ЛНП, снижение уровня ТГ и ХС 
ЛОНП, повышения связывания ЛНП с рецепторами 
апопротеина (апо) В100. Уменьшение количества ХС 
ЛПНП можно объяснить нормализацией функции 
мембраны кардиомиоцитов, что обусловливает лучшее 
связывание ЛПНП с рецепторами апоВ100.

Милдронат улучшает углеводный обмен, акти-
визируя оба наиболее важных фермента цикла 
аэробного окисления глюкозы: гексокиназу, вовле-
кающую в процесс окисления не только глюкозу, 
но и другие гексозы и пируватдегидрогеназу, кото-
рая вовлекает образовавшийся из cахаров пируват 
в цикл Кребса, тем самым предотвращая образова-
ние лактата (ацидоз).

Терапия милдронатом улучшает эндотелиаль-
ную функцию, поскольку препарат приводит к уве-
личению уровня гамма-бутиробетаина, что индуци-
рует синтез NO (мощного вазодилататора).

В ряде исследований показано, что женщи-
нам, получающим ЗГТ, дополнительное включение 
в терапию метаболических препаратов (милдро-
нат) способствует значительному уменьшению 
психовегетативных расстройств, компенсирует 
явление энергодефицита и повышает адаптацион-
ный потенциал.

Антигипертензивная терапия
Целевым уровнем АД для больных с МС является 

<140/90 мм.рт.ст. Нзначать медикаментозную антиги-
пертензивную терапию следует при уровне ≥АД 
140/90 мм.рт.ст. Назначая антигипертензивную тера-
пию необходимо учитывать влияние того или иного 
антигипертензивного препарата на углеводный 



 

но и влияние на продукцию NO — одного из основ-
ных эндогенных вазодилататоров, выработка кото-
рого снижена у этой категории пациентов. Выра-
женный вазодилатирующий эффект небиволола 
вследствие повышения NO-зависимой вазодилата-
ции приводит к снижению ОПСС и, таким образом, 
к улучшению чувствительности рецепторов пери-
ферических тканей к инсулину. Этим обусловлено 
улучшение показателей углеводного и липидного 
обменов в виде достоверного снижения глюкозы, 
ОХС и ТГ, что было продемонстрировано в много-
численных зарубежных и Российских исследова-
ниях, с участием более, чем 9 тыс пациентов. В пла-
цебо-контролируемом исследовании SENIORS 
число новых случаев СД 2 типа в группе пациентов, 
принимавших небиволол, было меньше по сравне-
нию с группой плацебо. Кроме того, небиволол 
обладает пролонгированным 24-часовым дейст-
вием, что подтверждается высоким значением пока-
зателя Т/Р — 90% при однократном приеме. Его 
назначение не требует титрации дозы, т. к. 5 мг 
небиволола в сут по данным ряда клинических 
исследований является наиболее оптимальным. 
Исключение составляют пациенты в возрасте >65 
лет с поражением почек. У этой категории пациен-
тов стартовая доза препарата — 2,5 мг. В серии 
контролируемых исследований было показано, что 
частота ПЭ при назначении небиволола сопоста-
вима с таковой в группе плацебо.

Карведилол в отличие от β1-селективных бло-
каторов, помимо β1-адренорецепторов, блокирует 
также β2– и a-адренорецепторы. Эффекты комби-
нированной β– и a-блокады проявляются в сниже-
нии ОПСС. Это приводит к усилению перифериче-
ского кровотока, улучшению почечной перфузии 
и повышению скорости клубочковой фильтрации, 
повышению чувствительности периферических 
тканей к инсулину. Типичные для β-блокаторов 
неблагоприятные эффекты на обмен глюкозы 
и липидов уменьшаются с помощью a1-блокады.

Одним из основных механизмов развития АГ 
при МС является гиперволемия, возникающая 
вследствие повышенной реабсорбции натрия и воды 
в проксимальных отделах почечных канальцев 
на фоне ГИ. Поэтому мочегонные препараты явля-
ются одним из классов антигипертензивных препа-
ратов, применяющихся при данной патологии.

К сожалению, практически все классы моче-
гонных препаратов обладают такими нежела-
тельными ПЭ, как гипокалиемия, нарушение 
углеводного, липидного и пуринового обменов, 
снижении потенции. Наиболее безопасным 
мочегонным препаратом является тиазидоподоб-
ный диуретик индапамид. В Российской много-
центровой программе МИНОТАВР с участием 
619 больных с МС и АГ индапамид-ретард проя-
вил себя как препарат способный не только 
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эффективно снижать уровень АД, но и пози-
тивно влиять на показатели углеводного, липид-
ного и пуринового обменов.

Однако зачастую возникает необходимость 
больным с МС и СД типа 2 назначать тиазидные 
или петлевые диуретики. Для устранения негатив-
ных метаболических эффектов рекомендуется ком-
бинировать их с ИАПФ и АРА.

Пациентам с АГ и наличием метаболических 
нарушений по возможности следует избегать ком-
бинации β-блокатора и диуретика, т. к. оба препа-
рата, входящие в нее неблагоприятно действуют 
на обмен глюкозы и липидов.

При необходимости многокомпонентной 
антигипертензивной терапии больным с МС 
можно назначать агонисты имидазолиновых 
рецепторов. Эта группа препаратов показана 
в связи с их свойством улучшать чувствительность 
тканей к инсулину и углеводный обмен (АЛМАЗ, 
CAMUS, MERSY).

Антиагрегантная терапия
У пациентов с МС снижается активность 

фибринолитической системы, что связано с повы-
шением концентрации и активности ингибитора 
такневого активатора плазминогена 1 (ИАП-1). Как 
показали результаты ряда исследований, к повыше-
нию продукции ИАП-1 приводят ИР, ГИ, гипергли-
кемия, ожирение, ГТГ, фактор некроза опухоли 
(ФНО-a) и трансформирующий фактор роста-β, 
вырабатываемые адипоцитами висцеральной жиро-
вой ткани. Эти изменения определяют необходи-
мость назначения антиагрегантной терапии боль-
ным с МС. Ацетилсалициловая кислота применя-
ется в дозе 100мг ежедневно при условии целевых 
показателей АД.

Больным с противопоказаниями к приему 
ацетилсалициловой кислоты следует назначать 
клопидогрел.

Особенности коррекции дисгормональных 
факторов риска метаболического синдрома 
у женщин

Значимость эстрогенного дефицита в форми-
ровании менопаузального МС и CC осложнений 
закономерно ставит вопрос о возможности их про-
филактики с помощью препаратов, содержащих 
аналоги эндогенного эстрадиола. Большое число 
наблюдательных исследований предполагают, что 
заместительная терапия эстрогенами и, с меньшим 
объемом доказательств, эстроген/прогестагенная 
заместительная терапия связаны с существенной 
редукцией СС заболеваемости и смертности.

ЗГТ в настоящее время назначается при наличии 
вазомоторной симптоматики климактерического 
синдрома, урогенитальных расстройствах и высоком 
риске остеопороза у женщин пери- и постменопау-

зального возрастов. Ранняя (до 45 лет) или преждев-
ременная (до 40 лет) менопауза является независи-
мым показанием для назначения ЗГТ.

Для получения благоприятного эффекта 
на метаболические процессы и сердечно-сосуди-
стую систему время начала ЗГТ является критич-
ным фактором, поскольку эстрогены обладают, 
в основном, профилактическим воздействием. 
Накопленные к настоящему времени данные ран-
домизированных клинических исследований, 
наблюдательных исследований, а также исследова-
ний на животных свидетельствуют в поддержку 
существования критического “окна терапевтиче-
ских возможностей” для кардиопротективного 
эффекта ЗГT, начатой в пери- и ранней постменопа-
узе. По данным мета-анализа 30 исследований 
смертность снижалась, если средний возраст жен-
щин на момент начала ЗГТ был <60 лет.

Помимо эстрогенов другие стероидные гор-
моны также способны оказать влияние на метабо-
лизм и сердечно-сосудистую систему, поэтому 
выбор прогестина с благоприятным метаболиче-
ским профилем является крайне важным.

Уникальным на сегодняшний день прогести-
ном, обладающим выгодным для сердечно-сосу-
дистой системы фармакологическим профилем, 
является дроспиренон, прогестин IV поколения, 
производное 17a-спиролактона. Дроспиренон, 
как и прогестерон, обладает высоким сродством 
к рецепторам минералокортикоидов и ингиби-
рует избыточную активность РААС. Дроспиренон 
обладает существенным потенциалом для улуч-
шения эндотелиальной дисфункции и уменьше-
ния частоты внезапной смерти от сердечных при-
чин. Эти свойства дроспиренона позволяют его 
комбинации с эстрадиолом оказывать кардиопро-
тективное воздействие у женщин.

Оральные препараты, содержащие комбина-
цию дроспиренон/эстрадиол, уже продемонстриро-
вали значимое снижение АД у женщин с гипертен-
зией в постменопаузе. Это снижение АД было 
дополнительным по отношению к таковому, полу-
ченному при помощи ИАПФ или других антигипер-
тензивных средств. В другом исследовании отме-
чено клинически значимое снижение АД у пациен-
ток с АГ 1 и 2 степени на фоне использования 
комбинации эстрадиола с дроспиреноном, при 
отсутствии влияния на уровень АД у женщин с нор-
мальными его показателями. Эта фиксированная 
комбинация гормонов успешно сочетается с анти-
гипертензивными средствами различных классов, 
такими, как ИАПФ, АРА, диуретиками и позволяет 
получать дополнительный эффект.

Недавно проведенное исследование EURAS, 
оценивавшее риск ССС при использовании ЗГТ 
с дроспиреноном по сравнению с другими проге-
стагенами, установило, что риск венозной тромбо-



 

эмболии при использовании ЗГТ с дроспирено-
ном эквивалентен риску, возникающему при 
использовании других препаратов ЗГТ. В то же 
время частота негативных событий, связанных 
с артериальным тромбозом (инсульт, ОИМ), 
составила 5,5 событий на 10 тыс. женщино-лет 
при использовании ЗГТ с дроспиреноном по срав-
нению с 21,2 событиями на 10 тыс. женщино-лет 
при использовании других оральных низкодози-
рованных препаратов для ЗГТ.

Совокупность антиандрогенного и антимине-
ралокортикоидного эффектов дроспиренона предо-
твращают накопление висцерального жира. Комби-
нация эстрадиол/дроспиренон способствует сниже-
нию веса до 1,5 кг и уменьшению ОТ уже в течение 
первого года терапии.

Комбинация 1мг 17b-эстрадиол/2мг дроспире-
нон (Анжелик) является оптимальным выбором ЗГТ 
для всех женщин в постменопаузе, но особенно — 
для группы кардиометаболического риска. Исполь-
зование ЗГТ с дроспиреноном предоставляет допол-
нительные возможности для предупреждения АГ, 
ожирения и других компонентов МС, что позволяет 
рассматривать данную комбинацию в качестве сред-
ства первого выбора в лечении менопаузальных рас-
стройств у женщин с МС и повышенным риском 
ССО. Для женщин >60 лет, не принимавших ранее 
ЗГТ и при наличии показаний, либо для продолже-
ния лечения женщин, уже принимавших на протя-
жении 5–7 лет, создан низкодозовый комбинирован-
ный препарат ЗГТ 0,5 мг 17b-эстрадиола/1мг дроспи-
ренона (Анжелик микро), с доказанной высокой 
терапевтической эффективностью.

Решение о начале или продолжении ЗГТ 
принимается врачом совместно с пациенткой. 
Помимо наличия показаний для ЗГТ необходимо 
оценить ФР ССЗ; каждая женщина в зависимо-
сти от полученных результатов должна быть 
отнесена к одной из следующих категорий: здо-
рова; здорова, но имеет ФР; имеет латентно про-
текающее заболевание; имеет заболевание с кли-
ническими проявлениями в настоящий момент. 
При наличии ФР у здоровой женщины ЗГТ 
может быть назначена гинекологом без предва-
рительной консультации кардиолога, но с уче-
том фармакологического профиля препарата 
ЗГТ. В случае латентно протекающего, или кли-
нически выраженного ССЗ, или при подозрении 
на него, решение о назначении ЗГТ должно при-
ниматься совместно гинекологм и кардиологом 
при тщательном взвешивании потенциальной 
пользы и риска ЗГТ.

Лечение андрогенного дефицита у мужчин 
с метаболическим синдромом

Основной целью ЗГТ является снижение 
симптомов возрастного андрогенодефицита 
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повышении в физиологических рамках концентра-
ции сывороточного гемоглобина. Отмечено сниже-
ние жировой и увеличение мышечной массы паци-
ентов, снижение уровней ОХС и ЛПНП, увеличе-
ние минеральной плотности костной ткани, 
отсутствие отрицательных воздействий на предста-
тельную железу.

Нарушения дыхания во время сна 
обструктивного характера у больных 
метаболическим синдромом

Определение. СОАС/гипопноэ во время сна — 
состояние, характеризующееся наличием храпа, 
периодически повторяющимся частичным или пол-
ным закрытием верхних дыхательных путей, доста-
точно продолжительным, чтобы привести к сниже-
нию уровня кислорода в крови, грубой фрагмента-
цией сна и избыточной дневной сонливостью. 
Диагноз СОАС должен быть поставлен, если эпи-
зоды апноэ длятся не менее 10 с и возникают не реже 
5 раз в час.

Апноэ — полная остановка дыхания не менее 
чем на 10 с.

Гипопноэ — уменьшение дыхательного потока 
на ≥50% со снижением насыщения крови кислоро-
дом на ≥4%.

ИАГ — частота эпизодов апноэ и гипопноэ за 1 
час сна. Нарушения дыхания считают тяжелыми, 
если этот индекс ≥30

Десатурация — снижение насыщения гемо-
глобина крови кислородом. ЭЭГ-активация крат-
ковременное пробуждение структур головного 
мозга.

Эпидемиология. Распространенность СОАС 
у мужчин в зависимости от возраста составляет 
от 0,4% в младших возрастных группах до 9,1% 
в старших; у женщин от 4% до 4,4%, соответ-
ственно. Если распространенность СОАС в общей 
популяции варьирует в пределах 0,3–1,1%, 
то среди мужчин >60 лет она достигает 15 и даже 
73%; тогда как у женщин этот показатель значи-
тельно ниже. Распространенность СОАС у боль-
ных АГ она составляет 26–40% vs 1–12% в конт-
рольной группе. Установлено, что так называемая 
естественная внезапная смерть пожилых людей, 
наступающая во время сна, нередко обусловлена 
проявлениями СОАС.

Этиология. К факторам риска СОАС, по дан-
ным большинства исследователей, относятся:

1. Пол (мужчины, по данным разных авторов, 
болеют в 2–6 раз чаще, чем женщины).

2. Возраст (с возрастом, по данным всех иссле-
дователей, частота выявления СОАС повышается).

3. Ожирение, в особенности увеличение 
толщины жирового слоя на шее; АО: отношение 
ОБ к ОТ >0,9 у мужчин и >0,85 у женщин. ИМТ — 
один из основных ФР, которые могут быть изме-

не только путем повышения либидо, общей сек-
суальной удовлетворенности но и уменьшения 
выраженности или исчезновения вегетососуди-
стых и психических расстройств; при длитель-
ном лечении (>1 года) — повышения плотности 
костной массы, уменьшения выраженности вис-
церального ожирения, нарастания мышечной 
массы; стабилизация АД, а также нормализации 
лабораторных и инструментальных параметров: 
повышение уровня гемоглобина или количества 
эритроцитов, снижение уровня ЛПОНП 
и ЛПНП, нормализация костного обмена. Дан-
ный эффект может быть достигнут при восста-
новлении концентрации тестостерона в крови 
до нормальных значений.

Заместительная терапия тестостероном наибо-
лее эффективно восстанавливает либидо и эрек-
тильную функцию у молодых и здоровых мужчин 
и оказывается менее эффективной у пожилых паци-
ентов с сопутствующими заболеваниями, способ-
ными вызвать ЭД. Показана высокая эффектив-
ность комбинированной терапии ингибиторами 
ФДЭ5 и препаратами тестостерона при ЭД у боль-
ных СД 2 типа со сниженным уровнем тестостерона 
в крови.

В настоящее время разработана новая парен-
теральная форма тестостерона ундеканоата — 
Небидо, позволяющая получить длительное, 
устойчивое повышение уровня тестостерона 
в крови. После введения двух доз по 1000 мг препа-
рата с интервалом в 6 нед последующие инъекции 
производят каждые 12 нед, что позволяет поддер-
живать нормальный уровень тестостерона в крови 
у подавляющего большинства больных гипогона-
дизмом.

Тестостерона ундеканоат — эфир природного 
тестостерона, который постепенно высвобожда-
ется из депо и гидролизуется сывороточными эсте-
разами с образованием тестостерона и ундекано-
вой кислоты. Повышение сывороточного тестосте-
рона выше исходного уровня может быть 
зафиксировано уже на следующий день после инъ-
екции. Фармакодинамика тестостерона ундекано-
ата при этом идентична физиологическому дейст-
вию тестостерона. Период полувыведения препа-
рата — 34 дня.

При лечении препаратами тестостерона ста-
бильность поддержания целевых концентраций 
тестостерона, отмечено улучшение настроения, 
сексуальной функции, отсутствие отрицательного 
влияния на простату и гематологические параме-
тры. На фоне постоянного применения “Небидо” 
наблюдается постепенное, но стабильное снижение 
уровней как эстрадиола и глобулина, связывающего 
половые гормоны (ГСПГ), так и гипофизарных гор-
монов: фолликулостимулирующего гармона, люте-
инизирующего гормона (ФСГ, ЛГ) при умеренном 
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миндалин и язычной миндалины, врожденной узо-
сти просвета глотки, кисты полости рта и носо-
глотки, гиперплазии тканей мягкого неба, пороков 
развития костей лицевого скелета, отечного ларин-
гита, паралича голосовых связок, папилломатоза 
гортани, добро- и злокачественных новообразова-
ний.

Исследование ЛОР-органов обычно дополня-
ется эндоскопией полости носа, глотки и гортани 
с помощью гибкого фиброоптического эндоскопа.

Внимание врача должны привлекать миоди-
строфии, миастении, церебральный паралич, гипо-
тиреоидизм, которые также могут быть этиологиче-
скими факторами СОАС.

Тенденцию к коллапсу дыхательных путей 
во сне выявляют с помощью пробы Мюллера. Для 
этого предлагают больному во время эндоскопиче-
ского исследования сделать форсированный вдох, 
закрыв при этом нос и рот. Пробу проводят, прида-
вая больному различные положения и вводя эндо-
скоп на разную глубину.

Пульсоксиметрия не рекомендована для диаг-
ностики СОАС.

Кардиореспираторное мониторирование. Кардио-
респираторное мониторирование проводится 
в течение всего периода сна, включает регистрацию 
следующих параметров:

1. носо-ротовой поток воздуха; 2. насыщение 
гемоглобина крови кислородом; 3. дыхательные 
движения грудной клетки и брюшной стенки; 
4. храп; 5. электрокардиограмма; 6. положение тела; 
7. движения нижних конечностей; Исследование 
проводится без учета стадий и особенностей сна. 
Для уточнения времени сна и бодрствования может 
помочь видеонаблюдение.

Полисомнографическое исследование. ПСГ 
представляет собой продолжающуюся в течение 
всего периода ночного сна регистрацию вышепе-
речисленных параметров в кардиореспираторном 
мониторировании с добавлением: электроэнцефа-
лограммы (ЭЭГ); электроокуло граммы (ЭОГ), 
подбородочной элек тромиограммы (ЭМГ);  их 
анализ позволяет изучить структуру сна. Обычно 
у больных с СОАС регистрируются значительное 
сокращение продолжительности стадий глубокого 
сна и частые неполные циклические пробуждения 
(реакция ЭЭГ-активации), обусловленные нару-
шениями дыхания. Мониторирование объемной 
скорости воздушного потока через нос и рот в соче-
тании с регистрацией движений грудной клетки 
и брюшной стенки дает возможность дифференци-
ровать СОАС (отсутствие воздушного потока при 
сохранении усилий дыхательной мускулатуры) 
от других нарушений дыхания во время сна. ЭКГ 
позволяет выявить эпизоды ишемии миокарда, 
нарушения проводимости и ритма сердца, и их 
связь с апноэ.

нены. Поскольку изменение ИМТ на единицу 
повышает риск СОАС в четыре раза, лечение 
СОАС направлено прежде всего на снижение 
веса.

4. Период постменопаузы.
5. Курение и употребление алкоголя.
6. Принадлежность к негроидной расе.
7. Аномалии челюстей, разрастание лимфоид-

ной ткани в области шеи, включая аденотонзилляр-
ную гипертрофию.

8. Наследственые дефекты хромосом 2р, 8р, 
19р. Доказана прямая сильная корреляция между 
ИМТ и дефектом хромосомы 2р.

9. Прием бензодиазепиновых транквилизато-
ров и (или) барбитуратов.

10. Неврологические заболевания, ведущие 
к снижению мышечного тонуса (инсульты, миопа-
тии, миодистрофии) и нарушения ответа хеморе-
цепторов на гипоксию.

11. Акромегалия (вероятность увеличения 
верхней челюсти и языка); гипотиреоз (вероятность 
микседематозной инфильтрации стенок верхних 
дыхательных путей).

12. СД обоих типов (СОАС при 1 типе связы-
вают с диабетической нейропатией, а при 2 — с ожи-
рением).

13. Хронические обструктивные болезни легких.
В 67% случаев СОАС обусловлены в основном 

ожирением, а 25–30% — сопутствующей патоло-
гией верхних дыхательных путей. Установлено, что 
у мужчин с хронической сердечной недостаточ-
ностью основной ФР — ИМТ >35, а у женщин — 
возраст >60 лет.

Диагностика.
Опрос/ Анкетирование
Применение опросника, который состоит из 7 

вопросов:
– указания на остановки дыхания во сне 

(например, со стороны родственников)
– громкий прерывистый храп
– учащенное ночное мочеиспускание
– длительное нарушение ночного сна (>6 мес)
– повышенная дневная сонливость
– избыточный вес или ожирение
– АГ (особенно ночная или утренняя).
Дополнительно учитываются антопометриче-

ские данные: возраст, рост, вес, ИМТ.
Несколько менее характерны жалобы на ноч-

ные приступы удушья, ночные поты, головную 
боль при утреннем пробуждении и снижение 
потенции. В число редких проявлений входят 
повторные пробуждения, бессонница, ночной 
кашель.

Исследование ЛОР-органов: оценка наличия 
искривления носовой перегородки, гипертрофии 
носовых раковин, хронического полипозного сину-
сита, гипертрофии небных, трубных, глоточных 

Междисциплинарный подход к диагностике, ведению и лечению больных с МС
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Консенсус Экспертов

Формулировка диагноза при СОАС. Нарушения 
дыхания во время сна, могут развиваться в рамках 
МС и быть его осложнением, с одной стороны, 
с другой стороны сам СОАС может приводить 
к метаболическим изменениям, таким как — ГИ, 
ИР, НТГ, ДЛП и способствовать развитию МС.

Диагноз: Абдоминальное ожирение II степени. 
Синдром обструктивного апноэ во время сна тяже-
лой степени тяжести. Нарушение толерантности 
к глюкозе. Артериальная гипертония 2 степени, 
II стадии, риск 3 (высокий).

Диагноз: Гипертоническая болезнь III стадии. 
Степень АГ 3. Дислипидемия. Гипертрофия левого 
желудочка. Риск 4 (очень высокий). Абдоминальное 
ожирение II ст. Синдром обструктивного апноэ 
средней степени тяжести. Нарушение толерантно-
сти к глюкозе.

При формулировке развернутого клинического 
диагноза необходимо указать:

– общую оценку тяжести заболевания (легкая, 
средняя, тяжелая) на основании частоты наруше-
ний дыхания (количества апноэ/гипопноэ в час); 
тяжести сопутствующей гипоксии; наличия патоло-
гических изменений на ЭКГ и их связи с нарушени-
ями дыхания; нарушения макро- и микроструктуры 
сна, обусловленных нарушениями дыхания

– возможные причины (носовая обструкция, 
ретрогнатия, ожирение, гипотиреоз и т. д.)

– осложнения (преходящие блокады сердца, АГ 
и т. д.).

Лечение. Объем лечебных мероприятий опреде-
ляется в зависимости от выраженности СОАС. 
Рекомендации общего характера

1. Обеспечение оптимального положения 
головы и тела во время сна. Нарушения дыхания 
резко усиливаются, если больной спит, лежа 
на спине, поскольку при этом мягкое небо, корень 
языка и язычок смещаются кзади, приближаясь или 
прилегая к задней стенке глотки. Усиление храпа 
и учащение приступов апноэ в положении на спине 
можно выявить в беседе с родственниками больного 
или по данным ПСГ.

Простой и эффективный способ отучить боль-
ного спать на спине — пришить к спинке ночного 
нательного белья специальный карман и вложить 
в него теннисный мяч. Правда, в первые недели 
больной, ложась на спину, просыпается, зато при-
мерно через мес у него вырабатывается стойкая 
привычка спать, лежа на боку. Западению языка 
препятствует и приподнятое положение головы. 
Чтобы создать такое положение, если нет возмож-
ности использовать функциональную кровать, под 
ножки головного конца обычной кровати подкла-
дывают деревянные бруски толщиной 10–15 мм.

2. Борьба с ожирением. Установлено, что 
у больных с ожирением и синдромом СОАС умень-
шение массы тела на 10% ведет к снижению ИАГ 

Диагностические критерии СОАС, представлен-
ные Американской Академией медицины сна в Между-
народной классификации нарушений сна1, следую-
щие:

А. По меньшей мере один из следующих крите-
риев:

1. Пациент жалуется на непреднамеренные 
эпизоды сна в период бодрствования, дневную 
сонливость, неосвежающий сон, усталость или бес-
сонницу

2. Пациент просыпается с ощущением оста-
новки дыхания, нехватки воздуха или удушья.

3. Со слов очевидца во время сна пациента 
отмечаются громкий храп, паузы в дыхании, либо 
и то и другое.

B. При проведении полисомнографического 
исследования выявляются:

1. Пять или более эпизодов нарушений дыха-
ния: апноэ, гипопноэ, ЭЭГ-активация в результате 
респираторного усилия (ЭРУ) за один час сна.

2. Признаки дыхательных усилий в течение 
всего или части эпизода нарушения дыхания (в слу-
чае ЭРУ это лучше всего заметно с использованием 
эзофагальной манометрии).

ИЛИ
С. При проведении полисомнографического 

исследования выявляются:
1. Пятнадцать или более эпизодов нарушений 

дыхания: апноэ, гипопноэ, ЭРУ за один час сна.
2. Признаки дыхательных усилий в течение 

всего или части эпизода нарушения дыхания (в слу-
чае ЭРУ это лучше всего заметно с использованием 
эзофагальной манометрии).

D. Нарушение сна не может быть лучше объяс-
нено другими видами нарушений сна, медицин-
скими или неврологическими нарушениями, 
использованием лекарства или иной субстанции.

Для постановки диагноза СОАС необходимо 
наличие критерия А, В и D или C и D.

Тяжесть СОАС оценивается по индексу респи-
раторных нарушений (ИРН) или по ИАГ. ИРН это 
общее количество эпизодов апноэ, гипоноэ и акти-
ваций (эроузов) мозга при полисомнографичеком 
исследовании. Принято считать, что эквивалентом 
ИРН является ИАГ при кардиопульмональном 
мониторировании, однако в этом случае тяжесть 
нарушений будет недооценена в сравнении с поли-
сомнографичеким исследованием.

Классификация тяжести СОАС на основе 
индекса апноэ — гипопноэ

Тяжесть СОАС Индекс апноэ-гипопноэ

Апноэ

Норма <5

Легкая форма 5–14

Умеренно тяжелая форма 15–30

Тяжелая форма >30
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Airways Pressure, т. е. постоянное положительное 
давление в дыхательных путях).

Аппарат для CPAP-терапии состоит из бесшум-
ного компрессора, подающего в маску, плотно наде-
тую на лицо больного, через гибкую трубку поток 
воздуха под давлением 4,5–20 мм вод. столба. Аппа-
раты последних моделей компактны, обеспечивают 
фильтрацию и увлажнение воздуха, и точную уста-
новку его давления. Адаптация больного к повы-
шенному давлению воздуха в большинстве аппара-
тов достигается постепенным (в течение 10–45 мин) 
повышением давления, что позволяет больному 
заснуть с маской на лице. Созданы также аппараты, 
позволяющие устанавливать разные уровни давле-
ния на вдохе и выдохе (Bilevel), причем некоторые 
из них создают оптимальный уровень давления 
автоматически (AutoPAP). Однако существенных 
преимуществ этих модификаций перед стандарт-
ными аппаратами обнаружить не удалось.

CPAP-терапия высокоэффективна у больных 
с СОАС любой степени тяжести. Подбор режима 
работы аппарата должен проводить квалифициро-
ванный специалист (по возможности в области 
патологии сна). Эффективность лечения контроли-
руют повторной регистрацией ПСГ. Частота разви-
тия осложнений и летальность больных с СОАС при 
проведении данного вида лечения значительно сни-
жается. Уже в первую ночь устранения обструкции 
верхних дыхательных путей практически у всех 
больных нормализуется или приближа ется к нор-
мальным значениям уровень АД.

Неалкогольная жировая болезнь печени 
и неалкогольный стеатогепатит

В течение прошедших двух десятилетий стано-
вится все более ясным, что НАЖБП и НАСГ явля-
ются основной причиной заболеваний печени 
в России и западных странах.

Распространенность НАЖБП за последние 20 
лет выросла в 2 раза, тогда как частота других хрони-
ческих заболеваний печени осталась стабильной 
или даже уменьшилась. Современными данными 
подтверждается, что НАЖБП и НАСГ играют оди-
наково важную роль в странах Ближнего и Дальнего 
Востока, Африки, Карибского региона, США 
и Латинской Америки. Распространенность 
НАЖБП в России составляет 27% всего населения.

Общепризнано мнение, что НАЖБП является 
печеночным проявлением МС — состояния, свя-
занного с СД 2 типа, ИР, АО, гиперлипидемией 
(низкий ХС ЛПВП, ГТГ) и АГ.

Поэтому регистрируемая в настоящее время 
всемирная эпидемия СД и ожирения напрямую свя-
зана с распространенностью НАЖБП. В 2008г 
избыточной массой тела или тучностью во всем 
мире страдало до 1,5 млрд взрослых и 170 млн детей. 
В некоторых частях Африки от ожирения страдает 

во время сна на 50% и улучшает количественные 
показатели качества сна в 2,5 раза.

3. Исключение лекарственных средств, способ-
ных вызывать миорелаксацию. К ним веществам 
относятся в первую очередь снотворные средства 
и транквилизаторы. Миорелаксацию вызывает 
и алкоголь. Если больной не может отказаться от его 
приема, он во всяком случае не должен употреблять 
алкоголь в течение нескольких часов до отхода 
к ночному сну.

4. Отказ от курения. Почти у всех курильщиков 
наблюдается развитие хронического фарингита 
и ларинготрахеита, для которых характерна отеч-
ность слизистых оболочек, способствующая суже-
нию дыхательных путей. Положение осложняется 
наличием у многих курильщиков обструктивных 
заболеваний легких.

5. Обеспечение свободного носового дыхания. 
Постоянное закапывание в нос средств, содержа-
щих сосудосуживающие компоненты, невозможно, 
прежде всего в связи с тем, что ко всем подобным 
средствам быстро развивается рефрактерность. 
Необходимо лечение основной ЛОР патологии ото-
риноларингологом. Оксигено терапия иногда дает 
хороший эффект, но у больных с гиперкапнией 
может привести к противоположному результату.

Хирургическое лечение показано больным, 
у которых “привычный” храп или СОАС обуслов-
лены анатомическими дефектами полости носа 
и глотки, гиперплазией мягких тканей (заднего 
неба, язычка, миндалин), искривлением носовой 
перегородки и т. п. В случае сомнений в точности 
анатомического диагноза прибегают к дополни-
тельным методам исследования (МРТ и КТ). Кри-
терием непосредственной эффективности хирурги-
ческого лечения считают снижение ИАГ по мень-
шей мере на 50%. Однако эффект операций далеко 
не всегда оказывается стойким. Наиболее частое 
раннее осложнение хирургического лечения — отек 
гортани, что связано с факторами, затрудняющими 
интубацию, в частности с характерной для больных 
с СОАС короткой и толстой шеей. При отеке гор-
тани необходима экстренная трахеостомия. Наибо-
лее грозное позднее осложнение — развитие спаеч-
ного стеноза носоглотки. Устранить стеноз крайне 
сложно и не всегда возможно. Поэтому все боль-
ные, перенесшие операции по поводу “привыч-
ного” храпа и СОАС, должны находиться под посто-
янным наблюдением специалиста-оториноларин-
голога.

Основной метод лечения больных с СОАС — 
создание постоянного положительного давления воз-
духа в дыхательных путях. Принцип метода — расши-
рение воздухоносных путей под давлением нагнетае-
мого воздуха, препятствующим их спадению.

На английском языке метод обозначают сокра-
щенным термином CPAP (Continuous Positive 

Междисциплинарный подход к диагностике, ведению и лечению больных с МС
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Следует обратить вниманием на проблемы 
у практикующих специалистов при лечении паци-
ентов с НАЖБП:

– отсутствие диагноза в МКБ-10, что затруд-
няет учет и рубрификацию диагноза;

– отсутствие принятых клинических рекомен-
даций по диагностике заболевания;

– отсутствие общепринятой терапии в связи 
с тем, что адекватные, проспективные, двойные, 
слепые, контролируемые испытания не проводи-
лись.

Эпидемиология НАЖБП и НАСГ. НАЖБП ста-
новится все более распространенным хроническим 
заболеванием печени, которое встречается во всем 
мире и близко ассоциируется с СД и ожирением, 
каждое из которых достигло эпидемических уров-
ней (таблица 6).

В США почти у 6 млн человек НАЖБП про-
грессировала до НАСГ из них у 600 тыс был зафик-
сирован ЦП (таблица 7).

Следует отметить, что сообщения о распростра-
ненности НАЖБП и НАСГ существенно варьируют 
вследствие различий в исследуемых популяциях 
и применяемых диагностических методах.

Патогенез и факторы риска НАЖБП. ЖГ пред-
ставляет первый этап развития НАЖБП, который 
определяется накоплением жиров в печени, превы-
шающим 5% ее веса.

больше детей, чем от недоедания. Показатели про-
должают расти, указывая на то, что НАЖБП стано-
вится все более частой печеночной проблемой как 
в богатых, так и в бедных странах, повышая гло-
бальное бремя заболеваний печени и воздействуя 
на состояние здравоохранения и затраты на него. 
По оценкам, НАЖБП/НАСГ приведут к повыше-
нию 5-летних прямых и косвенных медицинских 
затрат на 26%.

НАЖБП является состоянием, которое опреде-
ляется чрезмерным накоплением в печени жиров 
в форме ТГ. Данное состояние рассматривается, как 
первый этап заболевания — ЖГ. У ряда пациентов 
с НАЖБП, помимо чрезмерного содержания жиров 
имеется повреждение и воспаление клеток печени, 
что рассматривают как следующий этап заболева-
ния — НАСГ. По гистологическим признакам он 
фактически не отличается от АСГ. В то время как 
ЖГ, наблюдаемый при НАЖБП, не коррелирует 
с повышенной краткосрочной заболеваемостью или 
смертностью, прогрессирование данного состояния 
до НАСГ значительно усиливает риски ЦП, ПКН 
и ГЦК. ЦП вследствие НАСГ становится все более 
частой причиной трансплантации печени. Хотя слу-
чаи заболеваемости и смертности от поражения 
печени значительно повышаются у пациентов 
с НАСГ, они коррелируют еще более сильно 
со смертностью от ССЗ (таблица 5).

Таблица 5
Смертность при НАЖБП/НАСГ

Смертность ЦП, ПКН, ГЦК Осложнения ССЗ

Общая популяция 0,2% 7,5 %

ЖГ 0% 8,6 %

НАСГ 1,6-6,8% 12,6-36,0 %

Таблица 6
Распространенность НАЖБП в мире

Регион Исследуемая популяция Распространенность НАЖБП популяциях 
(%)

США Детская популяция 13-14

Общая популяция 27-34

Морбидное ожирение 75-92

Евроамериканцы 33

Латиноамериканцы 45

Афроамериканцы 24

Европа Детская популяция 2,6-10

Общая популяция 20-30

Западные страны Общая популяция 20-40

Ожирение или диабет 75

Во всем мире Морбидное ожирение 90-95

Ближний Восток Популяция тучного населения 40-90

Дальний Восток Общая популяция 20-30

Пакистан Общая популяция 15

Россия Общая популяция 27

Во всем мире Общая популяция 18
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(ударов), обуславливающих прогрессирование 
НАЖБП, рассматривают:

— Цитокины (TNFa, TGFβ), окисленный ЛПНП
— Адипокины (адипонектин и грелин)
— Продукты окислительного стресса (малоно-

вый диальдегид, синглетные формы кислорода и др.)
— Апоптоз.
В ряде случаев провоцирующими факторами 

могут выступать алкоголь и лекарственные средства. 
Характер многократных “попаданий” у каждого 
пациента различается, но в целом остается в значи-
тельной степени неопределенным (рисунок 1).

Факторы риска и состояния, ассоциированные 
с НАЖБП/НАСГ. Оценка популяционных факторов 
низкого риска этого заболевания включает такие 
характеристики, как молодой возраст, отсутствие хро-
нических заболеваний, низкое потребление алкоголя 
и отсутствие избыточной массы тела (таблица 8).

Фоновое наличие морбидного ожирения зна-
чительно повышает влияние других ФР на форми-
рование НАСГ (таблица 9).

Как следует из таблицы 5, белая и желтая 
расы являются значимым фактором развития 
НАСГ. Кроме того, риск становится вероятным 
уже при наличии незначительного повышения 
трансаминаз, референтные значения которых для 
данной категории пациентов <20 МЕ/л, чем 
в популяции.

Самым важным в патогенезе НАЖБП рассма-
тривается ИР, которая ассоциирована с ожирением. 
Кроме того, значительными сопутствующими фак-
торами являются окислительный стресс и цито-
кины, которые вместе приводят к стеатозу и про-
грессирующему повреждению печени у генетически 
восприимчивых индивидов.

Ключевыми гистологическими признаками, 
составляющими НАСГ, является стеатоз, баллони-
рование гепатоцитов и лобулярное воспаление.

Фиброз не является частью гистологического 
определения НАСГ, однако, стадия фиброза при 
биопсии печени является прогностическим факто-
ром заболевания в отличие от степени активности 
воспаления и некрозов в печени.

По своему клиническому течению заболевание 
может оставаться бессимптомным продолжительное 
время, либо может прогрессировать до ЦП и ГЦК.

Основной гипотезой патогенеза НАСГ является 
“гипотеза многократных ударов” (multi-hit 
hypothesis). В качестве провоцирующих факторов 

Таблица 7
Распространенность НАСГ в мире

Исследуемая популяция с НАЖБП Распространенность НАСГ  (%)

Отобранные доноры здоровой печени 3-16 %

Отсутствие воспаления или фиброза 5 %

Общая популяция 10-20 %

Высокий риск, тяжелое ожирение 37 %

Пациенты в центрах третичной медицинской помощи 40-55 %

Отобранные доноры здоровой печени 3-16 %

1-й 
удар

2-й 
удар

3-й 
удар

Нормальная 
печень

→ ЖГ → НАСГ → Фиброз

Рис. 1.    Гипотеза многократных ударов при НАЖБП

Таблица 8
Факторы риска и состояния, ассоциированные с НАЖБП

Факторы риска Прогрессирование заболевания Ассоциированные состояния

ИР/МС Ожирение, повышенные ИМТ и ОТ Гиперлипидемия 

Операция еюноилеошунтирования Неконтролируемый СД, гиперглике-
мия, ГТГ

ИР/МС

Возраст. Самый высокий риск 40-65 лет и у детей 
в возрасте до 10 лет

Сидячий образ жизни, отсутствие 
физической нагрузки

СД 2 типа 
Гепатит C

Этническая принадлежность, более высокий риск 
у латиноамериканцев и азиатов, более низкий риск 
у афроамериканцев

ИР/МС Быстрая потеря веса 
Полное парентеральное питание

Отягощенный семейный анамнез — генетическая 
предрасположенность

Возраст 
Генетические факторы

Болезнь Вильсона, болезнь Вебера-
Кристиана, бета-липопротеинемия, дивер-
тикулез, синдром поликистозных яичников, 
обструктивное апноэ сна

Препараты: амиодарон, тамоксифен, пергексилина 
малеат, кортикостероиды, синтетические эстроге-
ны, метотрексат, антиретровирус-ные препараты

Междисциплинарный подход к диагностике, ведению и лечению больных с МС
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вильной диагностике гепатита C или НАСГ, или 
обоих заболеваний вместе.

5. Связанный с НАСГ (криптогенный) ЦП 
повышает риск ГЦК.

6. Основными причинами смерти у пациентов 
с ЦП в исходе НАСГ являются:

— ПКН и ГЦК
— Сепсис
— Кровотечение из варикозно-расширенных вен
— ССЗ/катастрофы.
Сам факт развития НАСГ у пациента с МС зна-

чительно снижает его выживаемость, прежде всего 
за счет прогрессирования рисков сердечно-сосуди-
стых катастроф (таблица 10).

По биопсии печени можно установить 
тяжесть поражения печени, но, как было уста-
новлено, прогностическим фактором заболева-
ния является фиброз, а не воспаление или некроз. 
На фоне неблагоприятного течения МС спон-
танно может возникнуть гистологическое про-
грессирование заболевания до НАСГ и связан-
ного с ним ЦП.

Иными словами, НАСГ часто является недоо-
цениваемой причиной криптогенного ЦП. При 
этом, прогрессирующий фиброз печени может 
скрываться за стабильным или улучшающимся сте-
атозом и нормальными биохимическими характе-
ристиками, особенно у пациентов старшего возра-
ста с НАСГ (таблица 11).

Прогноз и осложнения НАЖБП/НАСГ. В отно-
шении прогноза течения НАЖБП установлены 
определенные позиции:

1. НАЖБП не усиливает гепатотоксичность 
и ПЭ фармакологических средств, включая ингиби-
торы ГМГ-КоА редуктазы.

2. НАЖБП, сопутствующее ожирение и связан-
ные метаболические факторы могут обострять тече-
ние других заболеваний печени — например, алко-
гольную болезнь печени.

3. При НАЖБП с сопутствующей инфекцией 
вирусом гепатита C или вирусом иммуннодефицита 
человека (ВИЧ) прогнозы ухудшаются, и ответ 
заболеваний на терапию снижается.

4. Гепатит C, генотип 3, часто ассоциируется 
с печеночным стеатозом, что может мешать пра-

Таблица 9
Балльная оценка риска НАСГ  

при морбидном ожирении

Фактор Баллы

АГ 1

СД 2 типа 1

АСТ ≥27 МЕ/л 1

АЛТ ≥27 МЕ/л 1

Апноэ сна 1

Белая и желтая расы 2

Примечание: риск НАСГ: 0-2 балла – низкий, 3-4 балла – промежуточный, 
5 – высокий, 6-7 – очень высокий.

Таблица 10
Частота выживаемости при НАСГ в сравнении с ЖГ и АСГ

Выживаемость ЖГ НАСГ АСГ 

5-летняя Нормальная 67% 59 % 

10-летняя Нормальная 38% 15 % 

Таблица 11
Частота прогрессирования НАЖБП до НАСГ, ЦП, ПКН и ГЦК

Исследуемая популяция Частота прогрессирования заболевания

НАЖБП → НАСГ

Общая популяция 10-20 %

Отсутствие воспаления или фиброза 5 %

Высокий риск, тяжелое ожирение 37 %

НАЖБП → ЦП

ЖГ 0-4 % в течение 10-20 лет

НАСГ → Фиброз

Высокий риск, тяжелое ожирение 23 %

НАСГ → ЦП

Высокий риск, тяжелое ожирение 5,8 % 

Общая популяция 3-15 % в течение 10-20 лет 

Общая популяция 5-8 % в течение 5 лет 

НАСГ → Печеночная недостаточность

ЦП 38-45 % после 7-10 лет 

НАСГ → ГЦК

ЦП 2-5 % в год 
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чтобы “продрать глаза” (E = Eye-opener)? СAGE 
является широко применяемым методом скри-
нинга алкого лизма и подтверждает клинически 
значимое потребление алкоголя, если по крайней 
мере один ответ является положительным, и если 
результат теста на определение расстройств, свя-
занных с употреблением алкоголя (AUDIT), >8 
баллов.

• Физикальные данные в случае наличия 
заболевания печени: телеангиоэктазии, асцит, гепа-
томегалия, спленомегалия, ладонная эритема, жел-
туха, печеночная энцефалопатия, следует рассма-
тривать, как проявления прогрессирования 
НАЖБП.

Лабораторные тесты и методы визуализации при 
НАЖБП. Цитолитический синдром:

— У 10% пациентов НАЖБП уровни АЛТ 
и АСТ могут быть нормальными, в особенности при 
ЖГ. Отношение АСТ/АЛТ < 1 — это отношение 
характерно для НАСГ, если оно > 2, то необходимо 
исключать АСГ.

— Высокий уровень ферритина при наличии 
нормального насыщения трансферрина всегда сви-
детельствует о необходимости исключить НАСГ.

Методы визуализации накопления жиров 
в печени:

— МРТ дает количественную оценку, но не 
позволяет отличить НАСГ от АСГ.

— УЗИ является обычным скрининговым 
тестом на НАЖБП.

Ни одним из известных методов визуализации 
невозможно точно определить количество жира 
в печени, если его содержание < 33%, и отличить 
НАСГ от АСГ.

Основные заболевания для дифференциальной 
диагностики НАЖБП:

1. Вирусный гепатит. Следует иметь ввиду, что 
у пациента помимо НАЖБП/НАСГ, может быть 
сопутствующий вирусный гепатит.

2. Заболевание печени, связанное с потребле-
нием алкоголя (опросник GAGE).

3. Аутоиммунные заболевания печени.
4. Болезни накопления и наследственные забо-

левания печени: наследственный гемохроматоз, 
болезнь Вильсона, дефицит альфа-1-антитрипсина, 
синдром поликистозных яичников.

5. Лекарственное заболевание печени (лекарст-
венный анамнез).

Алгоритм дифференциальной диагностики 
у пациента с НАЖБП, включает пошаговую 
оценку лабораторно-инструментальных тестов 
(рисунок 2).

В настоящее время ни один из методов диагно-
стики НАЖБП не прошел достаточного изучения 
в проспективных, двойных слепых исследованиях, 
и не доказал своей способности определять прогноз 
или ответ на терапию.

Независимые предикторы для прогрессирова-
ния фиброза при НАЖБП:

— Возраст >45–50 лет
— ИМТ >28–30 кг/м 2

— Степень ИР (индекс НОМА)
— СД 2 типа
— АГ.
Наибольшее отрицательное воздействие на 

 выживаемость при НАСГ оказывают:
— СД 2 типа и повышенные уровни АЛТ и АСТ 

в сыворотке крови.
— Пожилой возраст и наличие некроза при 

биопсии печени.
— Пожилой возраст, нарушенное содержание 

глюкозы натощак и наличие ЦП.
Диагностика. Анамнез и клиническая оценка 

пациента:
• Симптомы пациента:
— В большинстве случаев НАЖБП не имеет 

каких-либо специфических симптомов.
— Иногда имеются неопределенные симптомы 

усталости, недомогания и абдоминального диском-
форта.

• При наличии любого из следующих состоя-
ний, в особенности при наличии повышенных АСТ/
АЛТ в анамнезе, необходимо провести исследова-
ние на НАЖБП/НАСГ:

1. Наличие ожирения, в особенности морбид-
ного (ИМТ > 35 кг/м 2)

При этом, центральное ожирение коррели-
рует с тяжестью воспаления в ткани печени 
по биопсии, а дорсоцервикальная липогипертро-
фия (горб буйвола) коррелирует с поражением 
гепатоцитов.

2. Диагноз СД 2 типа
3. Диагнозы, связанные с МС
4. СОАС в анамнезе
5. Наличие ИР
6. Хронически повышенные уровни АСТ/АЛТ 

невыясненной этиологии
• Детальный анамнез потребления алкоголя 

пациентом определяется порогом <20 г/сут. у жен-
щин, <30 г/сут. у мужчин.

Данный показатель является критичным, 
поскольку ни какие диагностические тесты 
не позволяют достоверно отличить АСГ от НАСГ.

— Для оценки потребления алкоголя должны 
применяться соответствующие специализирован-
ные опросники или оценочные системы. Напри-
мер, опросник СAGE. СAGE является акронимом 
четырех вопросов. У Вас когда-либо возникало 
чувство, что нужно уменьшить потребление алко-
голя (С = Cut down)? Раздражаетесь ли Вы в ответ 
на критику потребления Вами алкоголя (A = 
Annoyed)? Испытываете ли Вы чувство вины из-за 
чрезмерного потребления алкоголя (G = Guilty)? 
Имеется ли у Вас утренняя потребность в алкоголе, 

Междисциплинарный подход к диагностике, ведению и лечению больных с МС
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• Спленомегалия
• Клинические признаки хронического забо-

левания печени
• СД 2 типа и постоянно высокие уровни 

АСТ/АЛТ
• Ожирение и возраст > 45 лет, или повышен-

ные уровни АСТ/АЛТ
• Гепатомегалия невыясненной этиологии.
Чувствительность диагностических тестов при 

НАЖБП так же колеблется в зависимости от исполь-
зуемого метода (таблица 13).

Диагностическая стратегия при НАСГ строится 
по каскадному принципу (рисунок 3).

Тесты на печеночные ферменты и УЗИ печени:
•  У пациентов, обратившихся за медицин-

ской помощью по причине ИР/МС/СД
Процедуры визуализации для оценки стеатоза:
• У пациентов с повышенными печеночными 

ферментами
Показания для биопсии печени у пациентов 

НАЖБП:
• Если имеется сильное подозрение на про-

грессирующий фиброз, когда печеночные ферменты 
повышены, и по УЗИ подтверждается стеатоз.

• Для определения тяжести заболевания/
фиброза, когда результаты неинвазивных тестов 
неопределенные.

• Пациентам с хроническим заболеванием 
печени (кроме НАЖБП) и положительными резуль-
татами тестов на метаболические ФР, ИР и стеатоз 
при УЗИ.

• При повышенном уровне ферритина с нор-
мальным насыщением трансферрина, следует 
исключить НАСГ.

С учетом прогностической значимости фиброза 
печени большая роль уделяется возможности его 
неинвазивной оценки у пациентов с НАЖБП.

Специализированные методы визуализации, 
включая FibroScan, в которых применяется новый 
принцип “контролируемого параметра аттенуации” 
(controlled attenuation parameter – CAP), а также 
позитронная эмиссионная томография (ПЭТ) 
имеют ограничения в виде невысокой доступности, 
стоимости и отсутствием адекватных контролируе-
мых данных.

Биопсия печени. Хотя биопсия печени является 
инвазивной и имеет потенциал для ошибок при взя-
тии образцов и для противоречивой интерпретации 
гистопатологических результатов, данная процедура 
требуется для диагностики и определения стадии 
НАСГ. В настоящее время наиболее часто применяют 
систему общей гистологической оценки (таблица 12).

В осно вном данную систему применяют 
в контролируемых испытаниях для оценки эффек-
тов эксперимен тальных видов терапии, а не для 
установки диагноза НАСГ. Однако, она прошла 
независимую валидацию и ее можно применять для 
диагностики НАЖБП/НАСГ как у взрослых, так 
и у детей.

Биопсия и гистологическое исследование ткани 
печени показаны для подтверждения диагноза НАСГ, 
определения степени и стадии фиброзных изменений, 
а так же для исключения других заболеваний при нали-
чии одного или нескольких следующих результатов:

• Повышенный уровень ферритина в сыво-
ротке при отсутствии увеличения насыщенного 
трансферрина

• Цитопения

Подозреваемая НАЖБП • Центральное ожирение, СД 2 типа, ДЛП, МС

• Признаки ЖГ при УЗИ

↓
Минимальная оценка • Билирубин, АЛТ, АСТ, ГГТ, альбумин и липидограмма

• Общий анализ крови

• аНСV, аНВcorAg, антинуклеарные антитела

•  Глюкоза крови натощак, если ≥ 5,6 ммоль/л, проведение ПГТТ

• Антропометрические данные: рост, вес, ИМТ, ОТ

• Измерение АД

• Визуализация: абдоминальное УЗИ

↓
Опциональные тесты • Если УЗИ не информативно - абдоминальная КТ/МРТ 

•  Биопсия печени в случаях диагностической неопределенности и у пациентов с риском 
прогрессирующего печеночного фиброза

↓
Дополнительные тесты •  Наследственный гемохроматоз, болезнь Вильсона, дефицит альфа-1-антитрипсина, син-

дром поликистозных яичников
• Аутоиммунные болезни печени (АНА, АГМ, AMA, anti-LKM Ab)

Рис. 2    Дифференциально-диагностический алгоритм при НАЖБП.
Примечание:  AMA – антимитохондриальные антитела; АНА – антинуклеарные антитела; anti-LKM Ab – антитела к печеночно-почечным 

микросомам; АГМ – антитела к гладкой мускулатуре; ИМТ – индекс массы тела; ГГТ – гамма-глутамил трансфераза; 
аHBcorAg – антитела к сердцевидному антигену гепатита В; аHCV – антитела к вирусу гепатита C. 
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неопределенной, общепринятой лекарственной 
терапии, которая была утверждена на основании 
контролируемых исследований — нет.

Общепризнанным подходом в лечении 
НАЖБП/НАСГ, позволяющим изменить течения 
заболевания — является изменение образа жизни.

Терапевтические мишени при НАЖБП — ИР 
и окислительный стресс.

Целью лечения при НАСГ является снижение 
гистологических проявлений, улучшение ИР и нор-
мализация уровней печеночных ферментов.

При отсутствии общепринятых стандартных 
методов лечения, контроль НАСГ фокусируется 
на ассоциированных состояниях.

Лечение НАСГ должно быть активным в отно-
шении предотвращения прогрессирования фиброза 

• Во время хирургических операций в других 
группах высокого риска — например хирургическое 
лечение ожирения, холецистэктомия.

Ни один из неинвазивных тестов не исключает 
другие возможные фоновые заболевания печени 
и не определяет стадию заболевания в плане прогноза.

В конечном счете, НАЖБП/НАСГ является диаг-
нозом исключения, и биопсия печени требуется для 
подтверждения диагноза, определения стадии заболе-
вания, исключения других заболеваний печени и опре-
деления необходимости и безотлагательности терапии.

После исключения других заболеваний печени 
необходима последующая оценка прогрессирова-
ния заболевания (рисунок 4).

Лечение. На сегодняшний день ценность боль-
шинства видов лечения НАЖБП/НАСГ остается 

Таблица 12
Система гистологической оценки НАСГ 

Степень активности НАСГ: степень = общий балл: S + L + B (диапазон 0-8)

Стеатоз S-балл Лобулярное воспа-
ление

L-балл Баллонирование гепатоцитов B-балл 

< 5% 0 Нет 0 Нет 0 

5-33% 1 < 2 1 Несколько баллонирующих клеток 1 

34-66% 2 2-4 2 Много баллонирующих клеток 2 

> 66% 3 > 4 3

Стадия фиброза НАСГ Стадия

Нет 0 

Легкий перисинусоидальный фиброз в зоне 3 1a 

Умеренный перисинусоидальный фиброз в зоне 3 1b 

Только портальный/перипортальный фиброз 1c 

Перисинусоидальный в зоне 3 и портальный/перипортальный фиброз 2 

Мостовидный фиброз 3 

Цирроз 4 

Постоянно высокие печеночные ферменты → Исключить другое заболевание печени

↓
Факторы риска? 

Например МС, ИР и т.д.
Да
→ Питание/ физическая нагрузка Рассмотреть возможность МС

Нет
↓ ↓

Потенциальные признаки ЦП
АСТ > АЛТ, низкий альбумин или тромбоциты

Повышенный уровень АЛТ через 6 мес

             ↓ ↓
Рассмотреть биопсию печени Биопсия печени Рассмотреть биопсию печени

↓ ↓
ЖГ НАСГ

↓ ↓
Прогноз печени хороший 

Рассмотреть риски осложнений со стороны сердца
Лечить ассоциированные состояния

 ↓
ИМТ < 35 или избыточная масса тела

• Питание и физическая нагрузка ИМТ >40 или >35 + ФР

• Модификация поведения • Питание/физическая нагрузка
• Модификация поведения
• Бариатрическая хирургия?

• Лекарственное лечение

• Протокольное лечение

Рис. 3     Алгоритм контроля для НАЖБП

Междисциплинарный подход к диагностике, ведению и лечению больных с МС
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ным питанием. Нужно уделять внимание роли 
умеренно гипокалорийной диеты и давать рекомен-
дации в отношении типа продуктов питания, кото-
рые следует потреблять — избегая фруктозу и транс-
жиры в безалкогольных напитках и в фастфуде, 
с повышением содержания в диете омега-3 и омега-6 
полиненасыщенных жирных кислот.

Выполнение физических упражнений: следует 
поощрять выполнение аэробной программы 
фи зических упражнений с умеренной нагрузкой 
три-четыре раза в неделю для достиже ния частоты 
сердечных сокращений, составляющей 60–75% воз-
растного максимума.

Эффективность мер по диете и физической 
нагрузке должна оцениваться после 3-6-месячного 
периода; если они окажутся неэффективными, следует 
рассмотреть возможность дополнительных терапевти-
ческих мер, таких как фармакологическая терапия.

Операция по снижению веса (бариатриче-
ская) может быть полезна для пациентов с мор-
бидным ожирением; опять же, ее нужно рассма-
тривать заранее, поскольку в большинстве про-
грамм такая операция исключена для пациентов, 
которые уже имеют ЦП. В ограниченном числе 
исследований сообщалось о значительном улуч-

до ЦП, поскольку данные пациенты часто не могут 
являться кандидатами на трансплантацию печени 
вследствие морбидного ожирения, ССЗ или других 
осложнений их фонового состояния.

Абсолютной целью изменения образа жизни 
является снижение избыточного веса, что способ-
ствует уменьшению ИР. Так было продемонстри-
ровано, что даже постепенная потеря веса 
на 5–10% улучшает гистологическую картину 
и ферменты печени, но не уменьшает фиброз. 
Наиболее эффективный результат обычно полу-
чается в комбинации с программой активных 
физических нагрузок и исключением сидячего 
образа жизни. Также может потребоваться дели-
катный подход в объяснении проблем ожирения 
в некоторых культурах, где избыточный вес может 
рассматриваться как показатель красоты, желан-
ности или благополучия.

Диета: необходимо стремиться к снижению 
веса на 5–10% и понизить калорийность на 25% 
от нормального питания (до 2500 калорий в день) 
в соответствии с возрастом и полом пациента. Уме-
ренно ограниченная по калорийности диета с моди-
фицированным составом макроэлементов дает луч-
шие результаты в сравнении с очень низкокалорий-

Таблица 13
Диагностические тесты при НАЖБП

Испытание Чувствительность Специфичность Примечания 

Гистология, биопсия  
печени

Золотой стандарт Невозможно надежно 
отличить АСГ и НАСГ

Значительная вариабельность интерпретаций 
одного и того же образца у разных гепатологов; 
лучшим вариантом будет участие опытного квали-
фицированного гепатолога 

Печеночные ферменты Низкая Низкая АСТ/АЛТ обычно <1,0; значения могут быть нор-
мальными 

Методы визуализации

УЗИ Ограниченная Ограниченная Чувствительный метод в случае стеатоза >33 %; 
зависит от квалификации специалиста

МРТ, МРС, КТ ± контра-
стирование

Результаты вариабельные 
и не поддаются точной 
проверке

Процедура дорогостоящая, менее доступная, 
невозможно различить стеатоз и фиброз или 
НАСГ/АСГ или стадию заболевания, и не является 
сенситивной в случае стеатоза <33 %

Примечание: КТ – компьютерная томография, МРС – магнитно-резонансная спектроскопия.

Биопсия печени Да
←

1. Лаб. анализы/данные методов визуализации свиде-
тельствуют о прогрессирующем заболевании?

Нет
→

2. Метаболические ФР?

Да
↓

Нет
↓

Потеря веса/изменение образа жизни или биопсия 
печени

Потеря веса/ 
изменение образа жизни

↓
3. Улучшение?

Нет
↓

Да
↓

Биопсия 
печени

Наблюдение/ продолжение 
изменения образа жизни

Рис. 4.    Принципы наблюдения пациентов с подозрением на НАЖБП



Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2013; 12(6) 77

достоверных различий в группах УДХК и плацебо 
получено не было. При этом, у 30% пациентов 
не была проведена повторная биопсия печени.

Поэтому в настоящее время продолжаются иссле-
дования эффективности УДХК в терапии НАЖБП. 
Рекомендуемые схемы лечения УДХК составляют 
10–15 мг/кг, продолжительностью 6–24 мес.

Глицирризиновая кислота на сегодняшний день 
рассматривается, как одно из наиболее перспектив-
ных лекарственных средств, обладающих антицито-
литическим и антифибротическим действием при 
различных заболеваниях печени, в т. ч. НАЖБП. Оте-
чественный препарат глицирризиновой кислоты — 
фосфоглив, включает в себя эссенциально-фосфоли-
пидную составляющую, что позволяет обеспечить 
механизм эффективной клеточной доставки и мем-
бранного внедрения в гепатоциты. Схемы примене-
ния этого лекарственного средства при НАЖБП 
зависят от стадии заболевания и включают комбина-
цию парентерального введения с пероральным кур-
сом, продолжительностью 12–24 мес.

В общем, по каждому из указанных лекарствен-
ных средств имеются ограниченные данные и незна-
чительное количество двойных слепых, контроли-
руемых испытаний. Поэтому все указанные под-
ходы следует считать на сегодняшний день 
экспериментальными.

Трансплантация печени является адекватной 
мерой при печеночной недостаточности. Данный 
вид лечения показан ~30–40% больных с ЦП, свя-
занным с НАСГ. В большинстве программ пациенты 
с повышенным ИМТ отклоняются (предельные 
критерии варьируются от >35 до >45 в зависимости 
от локально принятой программы). НАСГ может 
рецидивировать в пересаженной печени и даже раз-
виться в новом месте.

Оценку прогрессирования заболевания и пре-
дупреждение его осложнений целесообразно прово-
дить в процессе регулярного наблюдения пациентов 
на фоне терапии (таблица 14).

Заключение. НАЖБП и НАСГ представляют 
крупную международную проблему здравоохране-
ния, которая является пандемической и одинаково 
воздействует на богатые и бедные страны.

шении симптомов заболевания печени, а также 
других осложнений МС/ИР после успешной 
бариатрической операции.

Лечение метаболических нарушений. У пациентов 
с НАЖБП рекомендуется надлежащий контроль СД, 
гиперлипидемии и рисков СС осложнений. В иссле-
дованиях с аторвастатином и правастатином отмеча-
лось улучшение гистологической картины печени 
у больных с НАСГ, что, однако требует продолжения 
исследований на эту тему.

Пациентам НАЖБП без НАСГ с ДЛП воз-
можно проведение терапии статинами под при-
крытием препаратами УДХК, у которой так же 
описано самостоятельное умеренное гипохоле-
стеринемическое действие. У пациентов с НАСГ 
дополнительный риск токсичности статинов 
не определен, однако лечение ими возможно 
после нормализации трансаминаз или снижения 
менее 2-х норм. Серьезная гепатотоксичность 
от статинов встречается редко, но риск прогрес-
сирования НАЖБП на фоне их приема пока 
не определен.

Препараты, влияющие на ИР, такие как тиазо-
лидиндионы и метформин, одобрены для лечения 
СД, но не для НАЖБП/НАСГ. Поэтому их примене-
ние при этом заболевании относят к эксперимен-
тальному.

Антиокислители и антифиброзные средства. 
Такие средства как витамин E и пентоксифиллин, 
не были одобрены для лечения НАСГ/НАЖБП.

Активное применение в нашей стране УДХК 
основано на цитопротективном, мембраностабили-
зирующем, антихолестатическом, антиокислитель-
ном, антиапоптотическом действии данного лекар-
ственного средства. Кроме этого, установлено, что 
УДХК способствует нормализации липидного 
обмена за счет активации фарнезоид Х-ассоцииро-
ванного рецептора и рецептора TGR 5.

В мультицентровом, рандомизированном, пла-
цебо-контролируемом исследовании была исследо-
вана эффективность УДХК у больных НАСГ в отно-
шении снижения активности трансаминаз и улуч-
шения гистологической картины (снижение 
степени стеатоза) печени. Однако статистически 

Таблица 14
Тактика наблюдения пациентов НАЖБП

Наблюдение Рекомендуемая частота 

Оценка потери веса, физической нагрузки, изменения диеты и образа жизни Через 3-6 мес 

Анализ крови и число тромбоцитов 2 раза в год 

Биохимические тесты печени 2-4 раза в год 

Протромбиновое время 2-4 раза в год 

Консультация с гепатологом Через 2 мес, а затем 1 раз в 6 мес, в зависимости от ответа 

Скрининг на риск СС осложнений Каждые 1 год, в зависимости от ФР

Биопсия печени Каждые 3-5 лет, в зависимости от ответа 

Визуализационные тесты По показаниям 

Междисциплинарный подход к диагностике, ведению и лечению больных с МС
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данных, а морфолог может установить характер-
ные для стеатогепатита гистологические пораже-
ния, но не может с надежностью отличить пора-
жения неалкогольной и алкогольной этиологии.

Вариант рабочей схемы терапии НАЖБП. 
В качестве стандартной терапии рассматривают:

– гипокалорийную, гиполипидемическую 
диету;

– аэробные физические нагрузки — не менее 
3 раз в неделю, через день, по 40–50 мин (осто-
рожно при наличии НАСГ).

С учетом вышеизложенного может быть пред-
ложена патогенетически обоснованная схема тера-
пии НАЖБП, которая, однако не является обще-
принятым стандартом лечения.

Терапия ЖГ:
– УДХК 10–15 мг/кг/сут, внутрь в течение 

3–6 мес;
– Фосфоглив по 1 капс. 3 раза в сут во время 

еды, в течение 3–6 мес;
– назначение метформина производится при 

наличии нарушений углеводного обмена, а его доза 
определяется выраженностью данных нарушений.

На этапе НАСГ рекомендуется:
– УДХК 15 мг/кг/сут, внутрь в течение 6–12 мес;
– препарат глицирризиновой кислоты, вклю-

чающий в себя эссенциально-фосфолипидную 
составляющую внутривенно по 2,5–5,0 3 раза 
в неделю, в остальные дни по 2 капс. 3 раза в сут 
во время еды, в течение 6–12 мес;

– назначение метформина производится 
в зависимости от наличия нарушений углеводного 
обмена в дозе 20 мг/кг/сут (до 3,5 г/сут), внутрь 
в течение 6–12 мес.

Диагноз должен рассматриваться у всех паци-
ентов, имеющих ФР НАСГ.

Для всех пациентов НАЖБП должны быть уста-
новлены диета и физическая нагрузка.

Биопсия должна рассматриваться, как вариант 
верифицирующей диагностики у пациентов, имею-
щих ФР НАСГ или других заболеваний печени.

Пациенты с НАСГ или ФР НАСГ сначала 
должны пройти лечение диетой и физическими 
упражнениями. Этим пациентам можно дополни-
тельно назначить УДХК. Экспериментальная тера-
пия, включающая метформин, должна рассматри-
ваться только с соответствующим контролем у тех 
пациентов, у которых не будет отмечаться снижение 
веса на 5–10% через 6 мес — 1 год успешного изме-
нения образа жизни. Пациентам с цитолизом 
и фиброзом возможно проведение курсового лече-
ния препаратами глицирризина.

Бариатрическая операция должна рассматри-
ваться у пациентов, у которых указанные выше 
методы неэффективны, и ее следует провести 
до того, как у пациента появится ЦП.

Трансплантация печени показана пациентам, 
отвечающим критериям печеночной недостаточно-
сти, но НАСГ может рецидивировать после транс-
плантации, и возможно она будет исключена 
у пациентов с морбидным ожирением.

НАЖБП и НАСГ становятся все более серьез-
ной проблемой у пациентов педиатрического возра-
ста, включая детей <10 лет.

НАЖБП и НАСГ являются диагнозами 
исключения, и требуется тщательное рассмотре-
ние других диагнозов. Клиницист не может диаг-
ностировать НАСГ только на основе клинических 

Таблица 15
Процентильное распределение ОТ (см) у мальчиков и девочек в возрасте от 2 до 18 лет

Возраст,
Годы

Мальчики Девочки

10-й 25-й 50-й 75-й 90-й 10-й 25-й 50-й 75-й 90-й

2 42,9 46,9 47,1 48,6 50,6 43,1 45,1 47,4 49,6 52,5

3 44,7 48,8 49,2 51,2 54,0 44,7 46,8 49,3 51,9 55,4

4 46,5 50,6 51,3 53,8 57,4 46,3 48,5 51,2 54,2 58,2

5 48,3 52,5 53,3 56,5 60,8 47,9 50,2 53,1 56,5 61,1

6 50,1 54,3 55,4 59,1 64,2 49,5 51,8 55,0 58,8 64,0

7 51,9 56,2 57,5 61,7 67,6 51,1 53,5 56,9 61,1 66,8

8 53,7 58,1 59,6 64,3 71,0 52,7 55,2 58,8 63,4 69,7

9 55,5 59,9 61,7 67,0 74,3 54,3 56,9 60,7 65,7 72,6

10 57,3 61,8 63,7 69,6 77,7 55,9 58,6 62,5 68,0 75,5

11 59,1 63,6 65,8 72,2 81,1 57,5 60,2 64,4 70,3 78,3

12 60,9 65,5 67,9 74,9 84,5 59,1 61,9 66,3 72,6 81,2

13 62,7 67,4 70,0 77,5 87,9 60,7 63,6 68,2 74,9 84,1

14 64,5 69,2 72,1 80,1 91,3 62,3 65,3 70,1 77,2 86,9

15 66,3 71,1 74,1 82,8 94,7 63,9 67,0 72,0 79,5 89,8

16 68,1 72,9 76,2 85,4 98,1 65,5 68,6 73,9 81,8 92,7

17 69,9 74,8 78,3 88,0 101,5 67,1 70,3 75,8 84,1 95,5

18 71,7 76,7 80,4 90,6 104,9 68,7 72,0 77,7 86,4 98,4
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опасность использования которых установлена 
у детей и подростков.

Алгоритм лечения больных 
с метаболическим синдромом

Учитывая все вышеописанное можно предло-
жить следующую схему лечения больных с МС. 
Выбор тактики ведения больных с МС должен быть 
индивидуальным в зависимости от степени и типа 
ожирения, наличия или отсутствия АГ и других про-
явлений МС. Антигипертензивную терапию следует 
начинать при АД ≥140/90 мм.рт.ст. (Рекомендации 
по АГ Европейского общества по АГ и Европей-
ского общества кардиологов 2013г).

У больных с МС и нормальным уровнем АД 
лечение должно включать немедикаментозные 
меропрятия, а при наличии показаний (ИМТ = 30) 
медикаментозное или хирургическое (ИМТ≥35 
и выше) лечение ожирения и коррекцию метаболи-
ческих нарушений. Кроме того, необходимо регу-
лярно контролировать уровень АД.

Пациентам с АГ и МС необходимо на старте 
назначать комбинированную антигипертензивную 
терапию и параллельно рекомендовать лечение ожи-
рение в зависимости от степени его выраженности 
(при ИМТ≥27кг/м2 — немедикаментозное + медика-
ментозное лечение, при ИМТ≥35кг/м2 хирургиче-
ское лечение ожирения), а также коррекцию метабо-
лических нарушений. После достижения целевых 
показателей АД рекомендовано назначение ацетил-
салициловой кислоты (100 мг — 1 раз в сутки). При 
наличии гендерных дисгармональных проявлений 
необходимо направление к соответствующим специ-
алистам (гинекологу или урологу) для коррекции, 
что может существенно повлиять на клиническую 
картину и течение МС. Признаки поражения печени 
служат основанием для консультации гастроэнтеро-
лога с целью оптимизации лечения. Пациентам, 
страдающим СОАС также необходимо специальное 
обследование и, возможно, лечение у специалистов.

При ИМТ >40 кг/м2 в качестве дополнения 
могут рассматриваться:

– ингибиторы кишечной липазы;
– хирургическое лечение ожирения.

Метаболический синдром у детей  
и подростков

В настоящее время во многих исследованиях 
было продемонстрировано, что избыточная масса 
тела и ожирение у детей и подростков ассоцииро-
ваны с повышенным риском развития МС, СД 2 типа 
и ССР в последующей жизни. В связи с этим раннее 
выявление и профилактика МС у детей и подростков 
является важной задачей здравоохранения.

В 2007г Международной диабетической феде-
рацией (IDF) приняты новые критерии АО и МС 
у детей и подростков. Эти критерии различаются 
в зависимости от возраста.

АО диагностируется у детей и подростков в воз-
расте 6–15 лет в том случае, если ОТ ≥90 процен-
тиля значений процентильного распределения ОТ 
(таблица 15). У подростков ≥16 лет АО устанавлива-
ется согласно критериям для взрослых.

В возрастной группе 6–9 лет диагноз МС 
не устанавливается, но если у пациента имеется АО 
в сочетании с отягощенным семейным анамнезом 
по МС, СД 2 типа, ССЗ, включая АГ и/или ожире-
ние, то необходимо проводить и другие исследова-
ния для последующего наблюдения за пациентами.

В возрасте 10–15 лет диагноз МС устанавлива-
ется, если помимо АО у пациента имеется 2 из следу-
ющих критериев: ТГ ≥1,7 ммоль/л, ЛПВП 
<1,03 ммоль/л, АД ≥130/85 мм рт.ст., глюкоза нато-
щак ≥5,6 ммоль/л (или наличие СД 2 типа).

В возрасте ≥16 лет диагноз МС устанавливается 
с использованием критериев для взрослых.

Профилактика и лечение МС у детей и под-
ростков проводится в основном с использованием 
немедикаментозных мероприятий. Фармакотера-
пия применяется только теми препаратами, без-
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Юбилеи

23 августа 2013г отметил 85-летний юбилей 
известный российский ученый, врач-клиницист, 
академик РАМН, заслуженный деятель науки РФ, 
профессор Юрий Петрович Никитин. В 1950г он 
окончил Новосибирский медицинский институт, 
после этого работал врачом-терапевтом город-
ской больницы Новокузнецка, а затем ассистен-
том, доцентом кафедры терапии Новокузнецкого 
института усовершенствования врачей. С 1968г 
по 2003г Ю. П. Никитин возглавлял кафедру тера-
пии факультета усовершенствования врачей 
Новосибирского государственного медицинского 
института. В 1970–1980гг он был проректором 
по научной работе этого института, а в 1980–
1990гг являлся заместителем председателя прези-
диума СО АМН СССР. В 1981г Ю. П. Никитин 
создал в г. Новосибирске Научно-исследователь-
ский институт терапии СО РАМН и возглавлял 
это учреждение до 2003 г. В настоящее время он 
работает советником дирекции института.

Ю. П. Никитин внес значительный вклад в раз-
витие отечественной медицинской науки. Его науч-
ные труды охватывают широкий круг актуальных 
фундаментальных и прикладных терапевтических 
проблем в кардиологии, гастроэнтерологии, пуль-
монологии, гематологии, эндокринологии, функ-
циональной диагностике, медицинской генетике, 
клинической биохимии, неврологии и в вопросах 
организации здравоохранения. Много лет он 
изучает закономерности формирования основных 
терапевтических заболеваний в Сибири и на Край-
нем Севере. Им создана одна из ведущих отечест-
венных научных школ по исследованию этиопато-
генеза и клиники социально значимых внутренних 
болезней, атерогенеза и нарушений липидного 
обмена. Докторская диссертация Юрия Петровича 
Никитина, посвященная оценке роли сосудистой 
стенки в тромбообразовании и атерогенезе (1968г), 

К 85-летию со дня рождения Юрия Петровича Никитина

актуальна в настоящее время. Особое внимание 
в своей научной деятельности Ю. П. Никитин уде-
ляет проблемам атеросклероза: роли наследствен-
ности, липидно-белковым нарушениям, ранней 
диагностике предрасположенности к нему, различ-
ным клиническим проявлениям, профилактике.

Академик Никитин Ю. П. активно участвовал 
в создании основополагающих национальных 
рекомендаций в области кардиологии и внутрен-
них болезней. Он автор многочисленных моногра-
фий, а также ряда учебников по кардиологии 
и внутренним болезням. Работы Ю. П. Никитина 
много лет публикуются в ведущих отечественных 
и зарубежных научных изданиях, он является 
автором более 700 публикаций.

Академик Никитин Ю. П. – один из авторов 
многочисленных патентов на изобретения.

Под руководством Ю. П. Никитина осуществ-
ляется сотрудничество с ведущими научными учре-
ждениями США, Канады, Японии, Кореи и евро-
пейских стран. Им проводится активная работа 
по выполнению крупных государственных научно-
практических задач в рамках грантов РФФИ, 
РГНФ, Федеральных программ – “Национальные 
приоритеты в медицине и здравоохранении”.

Юрий Петрович Никитин внес большой вклад 
в формирование и развитие Сибирского отделе-
ния РАМН, в подготовку высококвалифицирован-
ных научных кадров Сибири, Дальнего Востока 
и Крайнего Севера. Под его руководством выпол-
нены и успешно защищены 120 диссертаций, 
из них 31 – докторская. Юрий Петрович – один 
из ведущих ученых страны по проблемам северной 
медицины. Он активно участвовал в организации 
Международного Союза приполярной медицины, 
и много лет был членом Правления этого Союза.

Никитин Ю. П. – известный клиницист 
и опытный организатор практического здравоох-
ранения. По его инициативе была создана област-
ная кардиологическая служба в Новосибирске, 
впервые в стране открыты специализированные 
кабинеты для больных с коронарной патологией, 
создан городской липидный центр. Важнейшее 
место в научно-практической деятельности 
Ю. П. Никитина и его учеников заняло профилак-
тическое направление. Под руководством Юрия 
Петровича в Новосибирске был организован 
научно-практический центр “Наука для здоро-
вья”, на базе которого внедрены новейшие 
 подходы к профилактике ведущих факторов риска 
хронических неинфекционных заболеваний с уче-
том специфики сибирского региона.

Хорошо известна научно-общественная дея-
тельность Ю. П. Никитина. Он много лет был вице-
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президентом Российского научного общества тера-
певтов, Российского общества геронтологов, чле-
ном правления Российского общества кардиологов, 
президентом общества полярной медицины, чле-
ном международных обществ ангиологии, артери-
альной гипертонии, американского общества химии 
липидов, американской кардиологической ассоци-
ации, европейского общества кардиологов и ее 
рабочей группы “Эпидемиология и профилактика”. 
Он является главным редактором журнала “Атеро-
склероз”, членом редакционных советов редколле-
гии журналов “Терапевтический архив”, “Архив 
внутренней медицины”, “Сердце”, “Сердечная 
недостаточность”, “Успехи геронтологии”, входил 
в состав редакционных советов международных 
журналов “Journal of Circumpolar Health” (1987–
1996гг) и “ТОП-медицина” (1996–2002гг).

Заслуги Ю. П. Никитина отмечены орденами 
“Трудового Красного Знамени” (1986), “Почета” 
(1996), “За заслуги перед Отечеством” IV степени 
(2002), медалями “За доблестный труд” (1970), “За 
достижения в медицинской науке” (2000), “За 
отличные успехи в работе” (высшая школа СССР 
1978), “За вклад в развитие медицины и здравоохра-
нения” (диплом и медаль имени И. П. Павлова, 
РАЕН, 1999) и многими др., международной пре-
мией и медалью Хилдеса за достижения в области 
приполярной медицины (Канада, 1996).

Коллеги и многочисленные ученики, члены 
редколлегии и сотрудники журнала “Кардиова-
скулярная терапия и профилактика” сердечно 
поздравляют Юрия Петровича Никитина с юби-
леем, желают ему здоровья и успешной работы 
на благо отечественного здравоохранения.

Юбилей Якушина Сергея Степановича 

В августе 2013г исполнилось 60 лет заведую-
щему кафедрой госпитальной терапии Рязанского 
государственного медицинского университета 
имени акад. И. П. Павлова, заслуженному врачу 
Российской Федерации, профессору Сергею Степа-
новичу Якушину.

Имя и научный авторитет С. С. Якушина 
хорошо известны в Российской Федерации. Боль-
шое количество научных публикаций (более 650), 12 
монографий по актуальным вопросам внутренних 
болезней, выступления на ведущих российских 
и международных конгрессах по терапии и кардио-

логии, создание собственной научной школы и под-
готовка научно-педагогических кадров: 30 кандида-
тов и докторов медицинских наук, проведение 
в Рязанском регионе научных и образовательных 
мероприятий регионального и федерального значе-
ния – это только некоторые результаты активной 
научной, педагогической и организационной дея-
тельности юбиляра. 

Редакция журнала “Кардиоваскулярная тера-
пия и профилактика” поздравляет Сергея Степано-
вича и желает ему здоровья, новых творческих успе-
хов, научных достижений на благо народов России.

Юбилеи
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Министерство здравоохранения РФ
Российская академия наук

Фонд содействия развитию кардиологии
«Кардиопрогресс»

При поддержке Российского кардиологического общества

III МЕЖДУНАРОДНЫЙ ФОРУМ 
КАРДИОЛОГОВ И ТЕРАПЕВТОВ

–   Участие около 3000 делегатов из Москвы, других регионов 
России, стран ближнего и дальнего зарубежья

–  Научная программа включает пленарные заседания, 
круглые столы, лекции, симпозиумы, разбор клинических 
случаев и мастер-классы

– Выступления ведущих экспертов России, Европы и США
–  Культурная программа включает достопримечательности, 

театры и музеи Москвы
–  Выставочные стенды и участие более 60 фармацевтических 

компаний и производителей медицинского оборудования 
–  Сотрудничество с Европейским обществом кардиологов 

и Всемирной федерацией сердца 

Подробная информация о Форуме размешена на официальном вебсайте
www.cardioprogress.ru

г. Москва
25–27 марта 2014 г.
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