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Сегодня можно часто услышать выражение 
“Мы живем в век доказательной медицины”. Это 
действительно так, поэтому всем, кто связан с лече-
нием и профилактикой заболеваний, необходимо 
знать основные принципы доказательной меди-
цины и, главное, как их использовать на благо 
пациентов. При этом следует отметить, что доказа-
тельная медицина, клиническая фармакология 
и эпидемиология неинфекционных заболеваний 
тесно между собой связаны, и многие положения 
являются общими.

Доказательная медицина развивалась, в т. ч. 
на основе эпидемиологических исследований. 
Многие ее термины и методы взяты из эпидемиоло-
гии инфекционных и особенно неинфекционных 
заболеваний. Проведение эпидемиологических 
исследований — это практически постановка диа-
гноза на популяционном уровне. Их значение 
не ограничивается изучением распространенности 
заболеваний и их осложнений, а позволяет: выяв-
лять факторы (факторы риска), способствующие 
и препятствующие возникновению и распростране-
нию заболеваний; оценивать количественный вклад 
этих факторов в развитие заболеваний и их дальней-
шее течение; стратифицировать популяцию по сте-
пени риска и определять прогноз; разрабатывать 
стратегии целенаправленной профилактики; мони-
торировать уровень факторов риска и по их дина-
мике оценивать эффективность проводимых про-
филактических программ, не дожидаясь изменения 

заболеваемости или смертности (“жестких” конеч-
ных точек); планировать клинические исследова-
ния; формулировать, проверять гипотезы.

Именно во многом, благодаря эпидемиологи-
ческим исследованиям было доказано значение 
курения, дислипидемии, особенностей питания, 
физической активности и других факторов в разви-
тии эпидемии сердечно-сосудистых заболеваний, 
и разработаны рекомендации по оценке прогноза, 
первичной и вторичной профилактике этих заболе-
ваний как на популяционном, так и индивидуаль-
ном уровнях.

Необходимо иметь в виду, что использование 
различных факторов (социальные, генетические, 
поведенческие) для оценки риска позволит опреде-
лить степень риска, однако реализуется этот риск 
или нет, когда и у кого конкретно в популяции, 
в настоящее время предсказать невозможно.

Недостаточное знание основ эпидемиологиче-
ских исследований приводит к тому, что нередко их 
отожествляют с массовыми обследованиями. 
Однако далеко не все массовые обследования явля-
ются эпидемиологическими исследованиями, также 
как не все эпидемиологические исследования 
должны быть массовыми. Все определяет методоло-
гия проведения исследования. Необходимо выде-
лить следующие минимальные требования к эпиде-
миологическим исследованиям: 

— если выборка участников не сплошная, 
то она должна быть случайной и репрезентивной 
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по основным характеристикам той популяции, 
которую хотим изучать; 

— отклик обследуемой популяции должен быть 
высоким, хотя бы не менее 70%, потому что пер-
выми на приглашение к обследованию чаще прихо-
дят лица, уже имеющие симптомы заболевания, что 
может привести к неправильному заключению 
о ситуации среди всей популяции;

— методы обследования должны быть заранее 
четко определены и стандартизированы, особенно 
если в исследовании принимают участие различные 
группы врачей;

— анализ полученных результатов следует про-
водить по единой, заранее определенной методоло-
гии, лучше в одном центре и независимыми экспер-
тами.

К сожалению, даже эти минимальные требо-
вания часто не выполняются при проведении 
исследований, претендующих на эпидемиологи-
ческие, что связано во многом с недостаточным 
обучением основам эпидемиологии неинфекци-
онных заболеваний на всех уровнях медицин-
ского образования.

Эпидемиологические исследования могут стать 
основанием для выполнения клинических исследо-
ваний, однако они не могут служить гарантией того, 
что используемое лечение будет эффективным. 
Примером могут служить такие факторы риска, 
роль которых в развитии сердечно-сосудис тых забо-
леваний доказана в эпидемиологических исследова-
ниях: окислительный стресс, гипергомоцистеине-
мия, воспаление, инфекции, дефицит половых гор-
монов, низкий холестерин липопротеидов высокой 
плотности, в то же время клинические исследова-
ния по коррекции этих факторов риска, несмотря 
на снижение их уровня, не дали достоверных поло-
жительных результатов, а в некоторых случаях при-
вели к парадоксальным эффектам как гормонально-
заместительная терапия у женщин.

Доказательная медицина, а точнее медицина, 
основанная на доказательствах, не рассматривается 
как новая наука, а скорее является новой техноло-
гией сбора, анализа и интерпретации научной 
информации для выбора оптимальных методов 
диагностики лечения и профилактики, прежде всего 
в клинической практике. Однако это не исключает 
использование принципов доказательной меди-
цины в других областях медицины, включая обще-
ственное здоровье и организацию здравоохранения, 
принимая во внимание возможные ограничения.

Переход от, так называемой, медицины 
“импрессионистской”, основанной на мнении 
и впечатлении, к “доказательной” медицине, осно-
ванной на доказательствах, обусловлен объектив-
ными причинами:

• Значительное увеличение объема и доступа 
к научной информации. Сегодня в области 

кардио логии издаются десятки журналов на рус-
ском и иностранных языках. Огромное количе-
ство статей, посвященных сердечно-сосудистым 
проблемам, печатаются в журналах, не имеющих 
прямого отношения к кардиологии. Освоить этот 
огромный поток информации, иногда противоре-
чивый, невозможно даже специалистам узкого 
профиля, не говоря уже о врачах практического 
здравоохранения. Более того, быстро растущая 
доступность интернета, открывает безграничные 
возможности к доступу информации независимо 
от того, где человек проживает. Все это создает 
необходимость в своевременном объективном 
анализе, обобщении имеющейся информации 
и представлении ее в доступном виде для боль-
шинства врачей и научных работников. При этом 
возникает необходимость для врачей в приобрете-
нии знаний и умений в поиске и критической 
объективной оценке имеющейся научной инфор-
мации.

• Быстрый рост расходов на здравоохранение, 
в связи с появлением новых, как правило, дорогих 
методов диагностики, лечения, профилактики 
и производства лекарственных препаратов. Возни-
кают нехватка средств и необходимость в выборе 
наиболее эффективных и экономически доступных 
методов лечения и лекарственных препаратов. 
Появление дженериков, лоббирование фармацев-
тических компаний сильно осложняют ситуацию. 
Возникает потребность оценивать не стоимость таб-
летки, а стоимость эффекта, т. е. достижение желае-
мого результата; например, целевого уровня артери-
ального давления или холестерина.

Основой доказательной медицины являются 
клинические исследования, результаты которых 
служат материалом для систематизированных обзо-
ров, мета-анализов и разработки на их базе клини-
ческих рекомендаций (руководств) для широкого 
практического применения. Наибольшую доказа-
тельную силу имеют рандомизированные, двойные 
слепые, плацебоконтролируемые (или сравнитель-
ные с общепризнанным стандартом) клинические 
исследования.

Признавая несомненную ценность клиниче-
ских исследований в поиске эффективных и без-
опасных методов лечения и профилактики, не сле-
дует забывать об их ограничениях. Наиболее значи-
мыми из них являются:

— отбор пациентов с определенными показа-
ниями и противопоказаниями. Чаще отбираются 
лица с высоким риском, т. к. это позволяет быстрее 
получить достоверные результаты. Однако экстра-
поляция этих результатов на лиц с другим уровнем 
риска вызывает сомнения;

— лечебные программы в исследованиях часто 
отличаются от таковых в реальной клинической 
практике;
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— приверженность больных лечению в иссле-
дованиях обычно выше, чем в реальной практике;

— рандомизированные, контролируемые, кли-
нические исследования продолжаются ограничен-
ное время (3-5 лет), а лечить кардиологического 
больного приходится всю его жизнь. Поэтому 
дополнительные эффекты как негативные, так 
и положительные, могут появиться после оконча-
ния исследования.

В дополнение к выше сказанному следует 
помнить, что все крупные клинические исследо-
вания финансируются фармацевтическими ком-
паниями. Поэтому если при оценке эффективно-
сти лекарств будут учитываться только их резуль-
таты, то со временем клиническая медицина будет 
основываться не на патофизиологии, эпидемио-
логии и клиническом опыте врачей, а на резуль-
татах тех исследований, которые выбрала фарма-
цевтическая индустрия, исходя во многом из соб-
ственных финансовых интересов. Это нисколько 
не умаляет позитивную роль фарминдустрии 
в разработке и выборе эффективных методов 
лечения. Без ее участия появление доказательной 
медицины вряд ли было бы сегодня возможным, 
но конфликт интересов все-таки существует, и его 
надо учитывать.

Результаты разных клинических исследова-
ний обычно обобщаются в обзорах, что позволяет 
быстро получить представление об интересующем 
вопросе. Наиболее объективную информацию 
дают, так называемые, систематизированные 
обзоры (systematic review), которые практически 
являются научными исследованиями; материалом 
для них служат результаты клинических исследо-
ваний. Основным требованием, определяющим 
объективность и качество этих обзоров, является 
анализ всех качественных, оригинальных иссле-
дований с положительными и отрицательными 
результатами, посвященных изучаемой проблеме. 
Количественная оценка суммарного эффекта, 
установленного на основании результатов всех 
изученных исследований, проводится с помощью 
мета-анализа.

Мета-анализ — это статистический метод, 
позволяющий объединить результаты независимых 
исследований. Информативность мета-анализа 
зависит от качества систематизированного обзора, 
на основании которого он проводится. 

Как следует относиться к результатам мета-ана-
лиза:

• выполненный на основе качественного сис-
тематизированного обзора, дает достаточно надеж-
ную оценку эффективности вмешательства или воз-
можность сформулировать вопросы для дальней-
шего изучения;

• не гарантирован от ошибок, зависит от каче-
ства изучавшихся клинических исследований, поэ-

тому не является основанием для принятия оконча-
тельного решения;

• позволяет получить ответ лишь на четко 
сформулированный вопрос;

• отрицательный результат не означает, что 
данное вмешательство вообще бесполезно. Оно 
может оказаться эффективным при лечении других 
групп больных.

Результаты клинических исследований и мета-
анализов используются при написании клиниче-
ских рекомендаций (руководств).

Клинические рекомендации (руководства) — 
это систематически разрабатываемые положения, 
цель которых представить все существующие дока-
зательства по определенной проблеме, чтобы 
помочь врачу оценить пользу и риск предполагае-
мых методов диагностики и лечения. Клинические 
рекомендации разрабатываются профессиональ-
ными медицинскими организациями (обществами, 
ассоциациями) и предназначаются, в первую оче-
редь, для врачей, а также и для организаторов здра-
воохранения.

Клинические рекомендации нередко путают 
со стандартами медицинской помощи. По этому 
поводу четко высказалась министр здравоохране-
ния РФ В. И. Скворцова “Хочу сказать, что стан-
дарты — это не документы, по которым лечат врачи, 
это медико-экономические документы для органи-
заторов здравоохранения, которые позволяют обо-
сновать финансовую насыщенность системы 
и прид ти к бездефицитной финансово-экономиче-
ской системе охраны здоровья граждан”.

Доказательная сила рекомендаций оценивается 
в соответствии с классом (I, IIa, IIb, III) и уровнем 
доказательств (А, В, С). Самый высокий уровень 
рекомендаций — I, А.

Необходимо напомнить, что клинические реко-
мендации относятся к “среднестатическому” паци-
енту, а врач лечит индивидуального больного. Поэ-
тому не следует переоценивать значение руководств 
и недооценивать знания и клинический опыт врача.

Клинические рекомендации не имеют фор-
мальной, юридической силы, а являются инстру-
ментом, помогающим врачам сделать оптималь-
ный, терапевтический выбор. Однако они могут 
использоваться при решении вопросов о правиль-
ности лечения, в т. ч. и в суде.

Задача врачей и исследователей, готовящих 
рекомендации, объективно представить все, имею-
щие надежную доказательную базу, методы диагнос-
тики и лечения. Согласовать клинические рекомен-
дации с экономическими, кадровыми и другими 
особенностями конкретной системы здравоохране-
ния — задача руководителей органов здравоохране-
ния и правительства. 

Рекомендации дополняют, а не заменяют кли-
ническое мышление и опыт. Они должны воспри-
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ниматься как общее руководство, а решение 
об оптимальном лечении конкретного больного, 
в конечном счете, принимает лечащий врач, учиты-
вая все особенности этого пациента.

Использование принципов доказательной 
медицины предполагают сочетание индивидуаль-
ного клинического опыта врача и оптимальных объ-
ективных доказательств, полученных путем систе-

матизированного анализа клинических исследова-
ний.

Каждый лечащий врач, организатор здравоох-
ранения, специалист в области общественного здо-
ровья должен знать основные принципы доказа-
тельной медицины, что, несомненно, повысит 
эффективность его повседневной работы на благо 
здоровья населения.
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Комбинированная терапия бисопрололом и амлодипином 
в лечении больных артериальной гипертензией, 
сочетающейся с хронической обструктивной болезнью 
легких

Никитин В. А.1, Гостева Е. В.1,2, Пышнограева Л. В.2, Васильева Л. В.1

1ГБОУ ВПО Воронежский государственный медицинский университет им. Н. Н. Бурденко Минздрава 

России. Воронеж, Россия; 2Городская клиническая больница № 20. Воронеж, Россия

Цель. Оценить эффективность применения фиксированной комби-
нации бисопролола и амлодипина у больных артериальной гипер-
тензией (АГ) в сочетании с хронической обструктивной болезнью 
легких (ХОБЛ).
Материал и методы. Проведено исследование 38 больных АГ 
1-2 степени с ХОБЛ 2 степени в стадии ремиссии. В качестве анти-
гипертензивного препарата использовалась комбинация бисопро-
лол + амлодипин. Исходно и после 12 нед. терапии больным прово-
дили суточное мониторирование АД (СМАД), эхокардиографию 
(ЭхоКГ), оценивали функцию внешнего дыхания.
Результаты. Через 12 нед. терапии продолжили прием препарата 
34 (89,5%) пациента. Терапия обеспечивала достижение целевых 
значений АД у 32 (84,2%) человек при средней дозе 7,5/10 мг/сут. 
Анализ СМАД демонстрирует стабильность антигипертензивного дей-
ствия и значимое улучшение показателей при длительном применении 
бисопролола + амлодипин. На фоне лечения отмечена тенденция 

к нормализации диастолической функции сердца. При оценке показа-
телей функции внешнего дыхания до и через 12 нед. терапии статисти-
чески значимых различий не получено, что свидетельствует об отсут-
ствии негативного влияния комбинированного препарата на бронхи-
альную проходимость.
Заключение. Полученные результаты подтверждают целесо-
образность использования комбинированной терапии у больных АГ 
с сопутствующей ХОБЛ.
Ключевые слова: бисопролол, амлодипин, артериальная гипер-
тензия, хроническая обструктивная болезнь легких.
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Combination therapy with bisoprolol and amlodipine in treatment of arterial hypertension patients with chronic 
obstructive pulmonary disease

Nikitin V. A.1, Gosteva E. V.1,2, Pyshnograeva L. V.2, Vasilyeva L. V.1

1SBEI HPE Voronezh State Medical Academy of the Healthcare Ministry. Voronezh, Russia; 2City Clinical Hospital №20. Voronezh, Russia

Aim. To evaluate the effectiveness of fixed combination of bisoprolol and 
amlodipine in arterial hypertension (AH) with chronic obstructive 
pulmonary disease (COPD).
Material and methods. The study of 38 patients performed with AH of 
1-2 grades and COPD of the 2nd grade of severity, in remission. As 
antihypertensive drug the combination of bisoprolol and amlodipine was 
used. At the baseline and in 12 weeks of therapy the patients underwent 
24-hour blood pressure monitoring (ABPM), echocardiography 
(EchoCG), spirometry.
Results. In 12 weeks of therapy 34 (89,5%) patients continued taking 
the drug. Therapy led to target BP values in 32 (84,2%) of patients with 
average daily dosage 7,5/10 mg. ABPM analysis demonstrates the 
stability of antihypertensive effect and significant improvement of the 

parameters in long-term usage of bisoprolol+amlodipine. At the 
background of treatment there was tendency for normalization of 
diastolic heart function. In evaluation of spirometry tests before and after 
12 weeks of therapy there were no any significant differences in values 
that means absence of negative influence of combination drug on 
bronchial conduction.
Conclusion. The results confirm the significance of combination therapy 
usage in AH with COPD.
Key words: bisoprolol, amlodipine, arterial hypertension, chronic 
obstructive pulmonary disease.
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Артериальная гипертония

Патологии сердечно-сосудистой и бронхоле-
гочной систем являются самыми распространен-
ными заболеваниями в настоящее время. Сер-
дечно-сосудистая и респираторная патологии 
имеют общие факторы риска, патогенетические 
особенности развития и прогрессирования забо-
левания, оказывающие влияние на выбор тактики 
лечения больных. 

По статистическим данным [1] у 61,8% больных 
хронической обструктивной болезнью легких 
(ХОБЛ) определяется патология сердечно-сосудис-
той системы, при этом частота артериальной гипер-
тензии (АГ) колеблется в довольно широком диапа-
зоне — от 6,8% до 76,3%, в среднем составляя 34,3%. 
Распространенность сочетания ХОБЛ у больных АГ 
составляет 28% [2]. Лечение таких больных остается 
трудной задачей, т. к. сочетание этих заболеваний 
приводит к значительному отягощению каждого 
из них [3-6].

Наиболее перспективными средствами для 
коррекции сосудистого повреждения, возникаю-
щего на фоне гипоксии, хронического воспаления, 
предупреждения поражения органов-мишеней, 
нарушений гемодинамики являются комбиниро-
ванные препараты [5, 6]. 

Известно, что применение β-адреноблокаторов 
(β-АБ) у больных с бронхообструктивными заболе-
ваниями ограничено их неблагоприятным влия-
нием на параметры функции внешнего дыхания 
(ФВД). Селективные β-АБ не оказывают клиниче-
ски значимого влияния на параметры ФВД [7, 8]. 
Именно селективность β-АБ в отношении 
β1-адренорецепторов определяет низкую частоту 
побочных эффектов препаратов этого класса. 

Бисопролол — современный β-АБ с высокой 
селективностью в отношении β1-адренорецепторов, 
контролирует уровень АД в течение 24 ч, нормали-
зует вариабельность артериального давления (АД), 
улучшает эндотелиальную функцию, не оказывает 
отрицательного действия на углеводный и липид-
ный обмены, не вызывает и не ухудшает бронхооб-
струкцию [9].

Препаратами выбора в лечении у пациентов АГ 
в сочетании с ХОБЛ считают антагонисты кальция 
(АК) [10], т. к. они способны не только расширять 
артерии большого круга, но и оказывать дилатирую-
щее действие на сосуды малого круга кровообраще-
ния, обладают свойствами бронходилататоров [10]. 
Их вазодилатирующий эффект способствует кор-
рекции нарушений легочной гемодинамики, 
и уменьшению дисфункции правых отделов сердца 
[11]. Амлодипин — наиболее изученный в конт-
ролируемых клинических испытаниях представи-
тель данного класса антигипертензивных средств. 

Фиксированный комбинированный препарат 
сочетает высокоселективный β-АБ — бисопролол, 
и пролонгированный дигидропиридиновый АК — 

амлодипин, и рекомендован для применения Рос-
сийским кардиологическим обществом (РКО) 
(2010) [12].

Цель исследования — оценить эффективность 
этого комбинированного препарата у больных АГ 
с сопутствующей ХОБЛ.

Материал и методы 
В исследование были включены 38 пациентов; 

26 мужчин, 12 женщин с диагнозом АГ 1-2 степеней, рис-
ком сердечно-сосудистых осложнений 2-3 с сопутствую-
щей ХОБЛ 1-2 степени вне обострения. Средний возраст 
пациентов — 57,6±6,5 лет. Длительность ХОБЛ и АГ — 
от 6 до 17 лет (в среднем 8,5±1,4 года). Критерии исклю-
чения: тяжелые обострения ХОБЛ, дыхательная недоста-
точность III степени, пациенты с тяжелой формой данно-
го заболевания, а также со схожими заболеваниями — 
бронхиальной астмой, бронхоэктатической болезнью, 
злокачественными новообразованиями; хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН) III-IV функциональ-
ных классов по NYHA, тяжелыми неконтролируемыми 
сопутствующими заболеваниями и их осложнениями. 

Диагноз ХОБЛ был выставлен на основании данных 
клинической картины (кашель, одышка, продукция мо-
кроты), анамнеза заболевания, результатов физикально-
го, лабораторных, функциональных методов обследова-
ния (ОФВ1/ЖЕЛ<70%, постбронходилатационное значе-
ние ОФВ1 <80% от должного) в соответствии с Междуна-
родной классификацией болезней Х пересмотра (МКБ-10) 
(1992) и “Глобальной стратегией диагностики, лечения 
и профилактики хронической обструктивной болезни 
легких” (2011). Диагноз АГ в соответствии с “Рекоменда-
циями по диагностике и лечению артериальной гипертен-
зии” (РКО, 2010).

Больные с сочетанием АГ и ХОБЛ для коррекции 
повышенных цифр АД до включения в исследование по-
лучали в виде монотерапии АК (n=9), ингибиторы ангио-
тензин-превращающего фермента (n=14), диуретики 
(n=4), комбинированную антигипертензивную терапию 
двумя препаратами без β-АБ (n=6); ни у одного из них 
не был достигнут целевой уровень АД. 

Клиническое АД (АДкл) определяли в соответствии 
с рекомендациями РКО. Суточное мониторирование АД 
(СМАД) проводилось автоматическим монитором ВРLab 
(Россия) с интервалами регистрации АД через каждые 
15 мин днем и 30 мин ночью. Нормальные значения АД соот-
ветствовали в период бодрствования <135/85 мм рт.ст., 
в период сна <120/70 мм рт.ст. [12]. При СМАД оценивали 
усредненные показатели систолического АД (САД), диасто-
лического АД (ДАД), пульсового АД (ПАД), среднего АД 
(АДср), частоты сердечных сокращений (ЧСС) в разные 
периоды суток. “Нагрузку давлением” оценивали по индексу 
времени (ИВ) — процент значений АД, превышающих 
днем 140/90 мм рт.ст., в период сна 120/70 мм рт.ст.; вариа-
бельность (Вар) АД как стандартное отклонение от средних ве-
личин, для САД в дневное и ночное время 15 мм рт.ст., для 
ДАД — 14 мм рт.ст. днем и 12 мм рт.ст. ночью [12].

Степень выраженности двухфазного ритма оценива-
ли по степени ночного снижения АД (СНС) или суточно-
му индексу (СИ), который рассчитывали как разницу 
между среднедневными и средненочными показателями, 
выраженному в процентах к среднедневным показателям. 
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В зависимости от СНС и типов суточных кривых АД вы-
деляли группы больных: dipper, non-dipper, over-dipper, 
night-peaker [13]. Величину утреннего подъема (ВУП) АД 
рассчитывали как разницу между максимальным и мини-
мальным АД в период с 4 до 10 ч, скорость утреннего 
подъема (СУП) АД — как отношение величины утреннего 
подъема к времени роста АД. ПАД расценивали как повы-
шенное при значениях >60 мм рт.ст. [14]. 

Критерием эффективности терапии по АДкл счита-
ли достижение целевых уровней АД: САД <140, ДАД 
<90 мм рт.ст.; по данным СМАД — САД и ДАД 135/85 мм 
рт.ст. для дневного и 120/70 мм рт.ст. для ночного време-
ни, соответственно [12].

Качество жизни оценивали методом анкетирования 
по шкале периодичности и выраженности клинических 
симптомов от 1 до 4 баллов.

Эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследование про-
водили на эхосканере Vivid-3 (GE). Определяли показате-
ли систолической и диастолической функции сердца [15]. 
Скорость и характер внутрисердечного кровотока, сте-
пень нарушения диастолической функции левого желу-
дочка оценивали методом допплер-ЭхоКГ [15].

Для выявления степени нарушения бронхиальной 
 проходимости исследовалась ФВД компьютерной флоумет-
рией — ATRDS-Pneumo ver. 4.3-9406-No-ArcS6-In3 с по-
строением графика “петля поток — объем” и расчетом 
 объемных и скоростных показателей. Показатели оценива-
ли по системе должных величин. Определяли: жизненную 
емкость легких — ЖЕЛ (VC); форсированную жизненную 
емкость легких — ФЖЕЛ (FVC); объем форсированного 
выдоха за первую секунду — ОФВ1 (FEV1); индекс Тифф-
но — ОФВ1/ЖЕЛ (FEV1/VC); пиковую объемную скорость 
выдоха — ПОС (PEF); максимальную объемную скорость 
при выдохе 25%, 50%, 75% ФЖЕЛ — МОС25, МОС50, 
МОС75 (MEF25, MEF50, MEF 75). За норму приняты: VC 
>79,8% должной, FVC >77,9% должной, FEV1 >78,7% долж-
ной, FEV1/VC >85,0%, PEF >73,0%, MEF25 >68,5%, MEF50 
>61,7%, MEF75 >55,0% должной. 

Выбор лекарственного препарата был обусловлен 
повышенной исходной ЧСС в покое (77,9±4,2 уд./мин) 
и неэффективностью предшествующей монотерапии. 

Результаты и обсуждение
Комбинированный препарат назначали 

с начальной дозы 5/5 мг/сут. до максимальной 
10/10 мг/сут. Титрование дозы проводили на 2, 4, 8 
нед. до достижения целевых значений АДкл. Дли-
тельность исследования составила 12 нед. При 
недостаточном антигипертензивном эффекте 
добавляли периндоприл 5-10 мг/сут.

Через 8 нед. продолжали прием препарата 
34 (89,5%) пациента. Комбинированная терапия 
обеспечивала достижение целевых значений АД 
у 32 (84,2%) человек при средней дозе 7,5/10 мг/сут. 
За период 8 нед. из исследования выбыли 4 паци-
ента. Причиной была низкая приверженность 
лечению, обусловленная недостаточной эффек-
тивностью или плохой переносимостью терапии.

При клиническом измерении АД и ЧСС после 
коррекции дозы до 7,5/10 мг/сут. в целом по группе 
САД снизилось у 89,3%, ДАД — у 85,8%, ЧСС — 
у 98,1% больных.

При применении комбинированной терапии 
уменьшалась выраженность признаков, снижаю-
щих качество жизни (рисунок 1).

При корреляционном анализе выявлена досто-
верная взаимосвязь параметров суточного профиля 
АД и некоторых клинических симптомов ХОБЛ. 
Установлена отрицательная корреляционная зави-
симость между СНС САД и ДАД и частотой обо-
стрения ХОБЛ (r=-0,36), и положительная корреля-
ционная связь между Вар САД (r=0,31), ДАД 
(r=0,34) и частой обострения ХОБЛ. 

Суточный профиль АД оценивали с помощью 
СМАД (таблица 1). 
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Рис. 1     Изменение показателей качества жизни после лечения ком-
бинированным препаратом.

Таблица 1
Динамика показателей СМАД  

на фоне антигипертензивной терапии  
комбинацией бисопролола и амлодипина (М±m)

Показатель До лечения
На фоне лечения 
12 нед

Среднее САД сут., мм рт.ст. 145,2±16,5 130,8±13,1*

Среднее ДАД сут., мм рт.ст. 85,7±6,9 76,4±5,8*

Вар САД сут., мм рт.ст. 18,7±4,5 15,6±2,3*

Вар ДАД сут., мм рт.ст. 15,8±3,4 12,6±2,1*

ИВ САД сут., % 57,6±9,5 33,0±7,1*

ИВ ДАД сут., % 37,1±5,2 19,8±3,8*

Среднее САД день, мм рт.ст. 149,6±15,9 135,1±12,6*

Среднее ДАД день, мм рт.ст. 90,4±6,2 80,9±6,0*

Вар САД день, мм рт.ст. 18,0±3,3 14,6±2,3*

Вар ДАД день, мм рт ст 15,2±3,3 11,3±2,5*

ИВ САД день, % 53,9±4,5 29,4±3,1*

ИВ ДАД день, % 39,4±3,5, 20,8±4,2*

Среднее САД ночь, мм рт.ст. 132,1±17,3 123,2±14,8

Среднее ДАД ночь, мм рт.ст. 73,9±8,9 69,5±1,8

Вар САД ночь, мм рт.ст. 13,8±6,5 13,1±3,4

Вар ДАД ночь, мм рт.ст. 10,1±4,8 9,3±3,6

ИВ САД ночь, % 60,2±8,8 35,4±9,1*

ИВ ДАД ночь, % 25,7±3,2 15,6±3,3*

ЧСС, уд./мин 77,9±4,2 66,8±8,5*

ПАД, мм рт.ст., сут. 85,6±6,7 72,4±5,7*

Примечание: * — достоверность различия при р<0,05.
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На 12 нед. среднесуточное САД снизилось 
на 14,4 мм рт.ст. (р<0,05), САД в дневные и ночные 
часы на 14,5 (р<0,05) и 8,9 мм рт.ст., соответственно. 
Отмечено также статистически значимое снижение 
ДАД: среднесуточного на 9,3 мм рт.ст. (р<0,05), 
среднедневного на 9,5 (р<0,05), средненочного 
на 4,4 мм рт.ст. (р>0,05). ЧСС достоверно снизилась 
с 77,9±4,2 до 66,8±8,5 уд./мин, что составило 16,8% 
от исходной. 

Через 12 нед. терапии отмечалось статистиче-
ски достоверное (р<0,05) снижение среднесуточ-
ного (24,6% и 17,3%), среднедневного (24,5% 
и 18,6%) и средненочного (24,8% и 10,1%) ИВ САД 
и ИВ ДАД, соответственно; статистически значи-
мую динамику имели показатели Вар САД и ДАД 
у лиц с повышенными ее значениями, что отражает 
стабилизацию гемодинамических параметров. 

Анализ исходного значения ПАД (85,6±6,7 мм 
рт.ст.) в целом по группе свидетельствует об умерен-
ном повышении этого показателя. Достоверное 
снижение (13,2 мм рт.ст., что составляет 15,4% 
от исходного) ПАД является положительным 
результатом лечения. На фоне лечения отмечено 
снижение САД со 132,1±17,3 до 125,2+12,8 мм рт.ст. 
на 4 нед. и до 123,2+14,80 мм рт.ст. на 12 нед.; ДАД — 
с 73,9+8,9 до 70,2±5,1 мм рт.ст. через 4 нед. 
и до 69,5+1,8 мм рт.ст. на 12 нед. наблюдений, сни-
жение СУП ДАД и САД (уменьшалась на 31,8% 
и 21,7%, соответственно), ВУП САД и ДАД в сред-
нем на 37%. 

В процессе лечения отмечалась нормализация 
суточного профиля АД (рисунок 2). Количество 
“dipper” увеличилось с 31% до 58% , уменьшилось 
количество “non-dipper” с 62% до 40%, “night-
peaker” с 7% до 2%. 

Анализ СМАД демонстрирует стабильность 
антигипертензивного действия и значимое улучше-
ние показателей при длительном применении ком-
бинации бисопролола и амлодипина. Возможно, 
это связано с отсутствием феномена “ускользания” 
эффекта на фоне фиксированной комбинации 
бисопролола и амлодипина. Выявлено нарастающее 
со временем уменьшение АД в ночные часы, что 
обусловливало нормализацию циркадного ритма 
АД и, соответ ственно, увеличение числа пациентов 
с суточным профилем “dipper”. Прогностически 
неблагоприятным фактором сердечно-сосудистых 
осложнений у больных АГ рассматривается ранний 
утренний подъем АД, поэтому выявленное в ходе 
исследования изменение показателей утренней 
динамики САД и ДАД следует расценивать как 
положительный факт лечения. Особое внимание 
в последнее время уделяется сохранению нормаль-
ной и снижению повышенной Вар АД. Применение 
комбинации бисопролол + амлодипин способство-
вало нормализации Вар САД и ДАД у больных АГ 
в сочетании с ХОБЛ за отдельные периоды суток.

При ЭхоКГ исследовании до лечения у 27 (71%) 
пациентов отмечено нарушение раннего диастоли-
ческого наполнения, увеличение кровотока 
во время предсердной систолы, уменьшение отно-
шения Ve/Va и увеличение времени изоволюмиче-
ского расслабления. У всех пациентов с диастоличе-
ской дисфункцией выше были показатели САДкл 

31%

62%

7%

58%

40%

2%

dipper

non-dipper

night-peaker

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

Ve (м/с) Va (м/с) Ve/Va

до лечения
после лечения

Рис. 2    Суточный профиль АД до и после 16 нед. лечения.

Рис. 3    Динамика показателей диастолической функции сердца.

Таблица 2
Показатели ФВД у больных АГ с ХОБЛ  

до лечения и после лечения

Показатели ФВД (%) До лечения После 16 нед. терапии

ЖЕЛ
72,74
(72,46; 77,24)

74,60
(69,84; 78,23)

ФЖЕЛ
66,14
(63,45; 68,65)

67,14
(64,32; 68,70)

ОФВ1
62,60
(58,13; 71,44)

64,33
(60,28; 79,44)

ОФВ1/ФЖЕЛ
64,28
(62,26; 68,65)

66,28
(59,04; 68,38)

ПОС
60,46
(57,48; 62,16)

62,18
(59,54; 73,48)

МОС25
58,64
(51,38; 62,54)

61,91
(58,35; 65,16)

МОС50
44,88
(41,33; 48,26)

45,99
(40,24; 51,18)

МОС75
46,59
(42,84; 52,48)

48,15
(41,35; 53,84)
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(150,1±2,9 мм рт.ст.), ДАДкл (92,7+1,8 мм рт.ст.) 
и более длительный анамнез ХОБЛ по сравнению 
со значением по группе. На фоне комбинирован-
ного лечения достоверно увеличивалась фракция 
быстрого наполнения (Ve) на 13,6% и уменьшалось 
время изоволюмического расслабления на 11,4%, 
при этом отмечена тенденция к уменьшению скоро-
сти пика А на 6,6% и, соответственно, увеличива-
лось соотношение Ve/Va на 18,7% (рисунок 3). 

Диастолическая дисфункция может предшест-
вовать развитию гипертрофии левого желудочка, 
обусловливая прогресс недостаточности кровообра-
щения даже при нормальной систолической функ-
ции [11]. Поэтому выбор антигипертензивного 
средства, позитивно влияющего на диастолическую 
дисфункцию левого желудочка, является фактором 
профилактики сердечной недостаточности. Как 
установлено, комбинированный препарат способ-
ствовал регрессу ремоделирования сердца, заклю-

чающемуся в нормализации диастолической функ-
ции, причем эффект коррелировал с длительностью 
применения препарата.

В процессе лечения больным дважды проводи-
лось исследование ФВД. Статистически значимых 
изменений после 12 нед. терапии не выявлено. 
Результаты представлены в таблице 2. 

Величина прироста ОФВ1 после ингаляции 
бронходилататора сальбутомола составила в груп-
пах от 9,34% максимально до 7,68% минимально.

Таким образом, анализ изменений показателей 
ФВД у больных АГ и ХОБЛ при применении ком-
бинированной терапии не выявил достоверной 
динамики значений по сравнению с исходными 
данными.

Таким образом, полученные результаты под-
тверждают целесообразность использования ком-
бинированной терапии бисопрололом и амлодипи-
ном у больных АГ + ХОБЛ.
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Возможности применения дженерика моксонидина 
при повышении артериального давления

Руксин В. В.1, Гришин О. В.2, Ященкова С. В.3, Онучин М. В.3

1Северо-Западный государственный медицинский университет им. И. И. Мечникова. Санкт-Петербург, 

Россия; 2Поликлиника № 17. Санкт-Петербург, Россия; 3Поликлиника № 8. Санкт-Петербург, Россия

Цель. Оценить возможность применения дженерика моксонидина 
Тензотрана для оказания неотложной медицинской помощи при повы-
шении артериального давления (АД), не угрожающего жизни; оценить 
эффективность, безопасность и время наступления достаточного тера-
певтического эффекта препарата.
Материалы и методы. Исследование проведено на догоспиталь-
ном этапе с участием 53 пациентов с повышением АД, не угрожаю-
щим жизни. В I группу вошли пациенты с клиническими признаками 
гиперсимпатикотонии, во II — пациенты без признаков повышения 
симпатической активности. 
Дженерик моксонидина назначали сублингвально однократно 
в дозе 0,4 мг. Определяли наличие клинических признаков высокой 
симпатической активности, АД, частоту сердечных сокращений, 
локализацию и степень выраженности головной боли, частоту 
нежелательных явлений.
Результаты. При оказании неотложной медицинской помощи 
Тензотран эффективно снижает АД и устраняет головную боль 

у пациентов с признаками повышения симпатической активности. 
Нежелательные явления после применения Тензотрана не выраже-
ны и встречаются редко.
Заключение. Подтвержденные эффективность и безопасность 
позволяют рекомендовать дженерик моксонидина Тензотран 
для оказания неотложной медицинской помощи при повышении 
АД, не угрожающего жизни, в амбулаторно-поликлинической 
практике. 
Ключевые слова: повышение артериального давления, голов-
ная боль, неотложная медицинская помощь, моксонидин, 
Тензотран.
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The use of generic moxonidine in systemic blood pressure elevation

Ruksin V. V.1, Grishin O. V.2, Yashchenkova S. V.3, Onuchin М. В.3

1North-Western State Medical University n. a. I. M. Mechnikov. Saint-Petersburg, Russia; 2Polyclinics №17. Saint-Petersburg, Russia; 3Polyclinics 
№8. Saint-Petersburg, Russia

Aim. To evaluate the opportunities of the Tenzotran generic moxonidine 
for urgent care in non-life-threatening blood pressure (BP) increase; to 
check the efficacy, safety and duration of sufficient effect onset.
Material and methods. The study is performed in pre-hospital 
stage with participation of 53 patients with BP increase, non-life-
threatening. The 1st group consisted of the patients with clinical 
signs of hyper sympathetic activity, the 2nd — patients with the 
signs mentioned. 
Moxonidine generic was prescribed sublingually once in dosage 0,4 mg. 
Then the signs were collected for increased sympathic activity, BP, heart 
rate, localization and severity of headache, adverse events.

Results. In emergency care Tenzotran effectively decreases blood pressure 
ad relieves headache in patients with the signs of increased sympathetic 
tone. Adverse events after Tenzotran use are not severe and are rare.
Conclusion. Confirmed effectiveness and safety make it possible to 
recommend moxonidine generic Tenzotran for emergent care in BP 
increase that is non-life-threatening, in outpatient care.
Key words: blood pressure increase, headache, emergency care, 
moxonidine, Tenzotran.

Cardiovascular Therapy and Prevention, 2015; 14(4): 13–17
http://dx.doi.org/10.15829/1728-8800-2015-4-13-17

В 2009г стало известно, что агонист имидазоли-
новых рецепторов моксонидин эффективен, безо-
пасен и может полностью заменить таблетирован-
ную лекарственную форму клонидина при оказании 
неотложной медицинской помощи в случаях повы-

шения артериального давления (АД) [1, 2]. В 2011г 
эффективность и безопасность моксонидина при 
неосложненных гипертензивных кризах были под-
тверждены в российском многоцентровом исследо-
вании [3]. 
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Помимо оригинального моксонидина, с кото-
рым проводились эти исследования, в РФ зареги-
стрировано несколько дженериков. Очевидно, что 
возможные различия в действии препаратов, име-
ющих одно международное непатентованное 
название, могут иметь значение не только для пла-
новой терапии, но и, особенно, для оказания неот-
ложного медицинского пособия. Поэтому для ока-
зания скорой медицинской помощи предпочти-
тельно применение тех лекарственных средств, 
действие которых изучалось именно при неотлож-
ных состояниях. 

Цель исследования — оценить возможность 
однократного применения дженерика моксонидина 
Тензотрана (компания Актавис) для оказания неот-
ложной медицинской помощи при повышении АД, 
не угрожающего жизни, эффективность, безопас-
ность и время наступления полного терапевтиче-
ского эффекта при однократном сублингвальном 
назначении препарата.

Материал и методы 
Исследование проводили на догоспитальном этапе. 

Участвовали пациенты, обратившиеся за неотложной ме-
дицинской помощью в связи с повышением АД.

Не включали пациентов с неотложными состояния-
ми, угрожающими жизни, имеющих противопоказания 
к моксонидину, и пациентов, которые приняли любые 
антигипертензивные препараты перед посещением врача.

Дженерик моксонидина Тензотран в дозе 0,4 мг 
назначали сублингвально однократно в размельченном 
виде.

Всего в исследовании приняли участие 53 пациента, 
которые были разделены на две группы. В I группу вошли 
пациенты с клиническими признаками гиперсимпатико-
тонии (АГсимп.+), во II — пациенты без признаков повы-
шения симпатической активности (АГсимп.-). Характе-
ристика пациентов в группах представлена в таблице 1. 

Группы были сопоставимы по представленным пока-
зателям. Большая часть пациентов имели в анамнезе арте-
риальную гипертензию (АГ) 2 или 3 степени и ишемиче-
скую болезнь сердца. Всем больным проводили традици-
онное клиническое обследование до оказания неотлож-
ной медицинской помощи и в процессе лечения. 

Определяли частоту сердечных сокращений (ЧСС), реги-
стрировали электрокардиограмму, АД измеряли методом 
Короткова (каждый раз измерения проводили трижды, 
учитывали минимальные значения). Эффективным 
и безо пасным считали снижение АД не менее чем на 15%, 
но не более чем на 25% от исходной величины, при усло-
вии полного исчезновения или значительного уменьше-
ния жалоб [4, 5].

Повышение симпатической активности диагностиро-
вали по таким клиническим признакам “вегетативной бу-
ри”, как возбуждение, гиперемия лица, сердцебиение, 
преимущественное повышение систолического АД с боль-
шой пульсовой разницей, увеличение ЧСС >85 уд./мин. 

Оценивали выраженность головной боли по визу-
альной аналоговой шкале (visual analog scale) [6]. 

Статистическая обработка. При статистической об-
работке использовали пакет прикладных программ 
Statistica for Windows 8.0.550. Проверка эмпирического 
закона распределения переменных показала согласие 
с теоретическим законом нормального распределения 
по Shapiro–Wilks (p>0,05), поэтому для описания число-
вых характеристик и количественных признаков приме-
няли среднее арифметическое и среднюю квадратиче-
скую ошибку. В качестве порогового уровня статистиче-
ской значимости принимали р<0,05. 

Результаты и обсуждение 
Изменение основных показателей гемодина-

мики после приема Тензотрана представлены в таб-
лице 2.

Тензотран достоверно снижает систолическое 
и диастолическое АД и ЧСС уже через 30 мин 
после сублингвального приема, но максимальная 
антигипертензивная активность препарата разви-
валась в интервале 30-60 мин у пациентов с при-
знаками гиперсимпатикотонии. После 60 мин 
дальнейшее снижение АД не имело статистиче-
ской значимости. 

На рисунках 1 и 2 представлена зависимость 
снижения АД при сублингвальном применении 
Тензотрана от времени и наличия признаков гипер-
симпатикотонии. Антигипертензивный эффект 
Тензотрана наиболее выражен у пациентов с при-
знаками гиперсимпатикотонии, при этом достаточ-
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Рис. 1     Изменение систолического артериального давления, %. Рис. 2      Изменение диастолического артериального давления, %.
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ное снижение АД происходит в промежутке между 
30 и 60 мин, когда систолическое и диастолическое 
АД снижались на 15-25%, иными словами, эффек-
тивно и безопасно. Постепенное развитие антиги-

пертензивного эффекта может способствовать 
повышению безопасности применения Тензотрана 
при оказании неотложной медицинской помощи. 
Эффективность Тензотрана в зависимости от нали-
чия клинических проявлений гиперсимпатикото-
нии представлена в таблице 3.

Все 53 пациента, включенные в исследование, 
предъявляли жалобы на головную боль. В 44 (83%) 
случаях боль была тупая, в 9 (17%) — острая. Боль 
с преимущественной локализацией в затылочной 
области отмечена в 32 (60,4%), теменно-височ-
ной — в 13 (24,5%), лобно-теменной — в 6 (11,3%), 
была тотальной — в 2 (3,8%) случаях. Нормализация 
АД после приема Тензотрана сопровождалась улуч-
шением самочувствия больных. Через 60 мин после 
назначения Тензотрана головная боль прошла пол-
ностью у 37 (70%) из 53 пациентов. Потребность 
в применении анальгетиков имела место только 
у 12 (22,6%) пациентов из 53. Уменьшение степени 
выраженности головной боли в см по визуальной 
аналоговой шкале после назначения Тензотрана 
представлены в таблице 4. Отмечается высокая 
эффективность Тензотрана у пациентов с головной 
болью, связанной с повышением АД. 

В таблице 5 представлены нежелательные явле-
ния, отмеченные после однократного сублингваль-

Таблица 1
Характеристика пациентов 

Показатель Признаки повышения симпатической активности р

АГсимп.+ (n=29) АГсимп.- (n=24)

Длительность АГ, годы 20,7±1,9
(16,7-24,8)

23,2±1,9
(19,2-27,2)

p>0,05

Возраст, годы 66,9±2,5
(61,9-72,1)

68,5±2,1
(64,1-72,9)

p>0,05

Женщин 22 (75,9%) 18 (75%) p>0,05

АГ 2 степени 21 (72,4%) 19 (79,2%) p>0,05

АГ 3 степени 8 (27,6%) 5 (20,8%) p>0,05

Ишемическая болезнь сердца 26 (89,7%) 21 (87,5%) p>0,05

Таблица 2
Изменения основных показателей гемодинамики

Показатель

Время после приема Тензотрана

р<0,05до 30 мин 60 мин

1 2 3

Систолическое АД, мм рт.ст.

АГсимп.+
(n=29)

198,6±2,7
(193,2-204,2)

167,2±2,6
(161,9-172,5)

150,7±2,2
(146,2-155,3)

1-2; 1-3; 2-3

АГсимп.-
(n=24)

199,2±2,4
(194,2-204,2)

169,6±2,1
(165,2-173,9)

155,3±1,8
(151,4-159,1)

1-2; 1-3; 2-3

Диастолическое АД, мм рт.ст.

АГсимп.+
(n=29)

110,3±1,9
(106,5-114,2)

95,9±1,3
(93,2-98,5)

87±1,2
(84,6-89,5)

1-2; 1-3; 2-3

АГсимп.-
(n=24)

113,3±1,9
(109,3-117,4)

97,5±1,3
(94,7-100,2)

91,5±1,9
(87,4-95,6)

1-2; 1-3; 2-3

ЧСС в 1 минуту, уд./мин

АГсимп.+
(n=29)

94,3±1,4
(91,4-97,2)

87,4±1,1
(85,1-89,7)

82,1±1,1
(79,8-84,4)

1-2; 1-3; 2-3

АГсимп.-
(n=24)

81,3±0,9
(79,4-83,2)

78,2±0,8
(76,6-79,7)

75,7±0,8
(74-77,3)

1-2; 1-3; 2-3

Таблица 3
Эффективность Тензотрана в зависимости 

от наличия признаков гиперсимпатикотонии

Время после 
приема Тензотрана, 
мин

Эффективность, %

р<0,05АГсимп.+ 
(n=29)

АГсимп.- 
(n=24)

30 65,5 58,3 нд

60 89,7 58,3 1-2

Таблица 4
Уменьшение головной боли  

после приема Тензотрана 

Группа

Тяжесть боли (в см по визуальной 
аналоговой шкале)

р<0,05
до приема через 60 мин 

1 2

АГсимп.+ 
(n=29)

4,6±0,1
(4,3-4,9)

0,2±0,09
(0,02-0,4)

1-2

АГсимп.- 
(n=24)

4,7±0,2
(4,3-5,1)

0,3±0,1
(0,02-0,51)

1-2
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ного приема Тензотрана. Нежелательные явления 
при применении Тензотрана встречаются редко. 
Важно еще раз подчеркнуть, что случаев чрезмер-
ного снижения АД не наблюдалось. Повторных 
обращений в службу скорой медицинской помощи 
в течение ближайших суток не отмечено. 

Эффективность и безопасность позволяют 
использовать Тензотран для оказания неотложной 
медицинской помощи при повышении АД, не угро-
жающего жизни, в амбулаторно-поликлинической 
практике. 

Пациентам, у которых препарат оказался 
эффективным при повышении АД, Тензотран 
может быть рекомендован врачом для оказания 
самопомощи в аналогичной клинической ситуации. 

Заключение
Дженерик моксонидина Тензотран эффективен 

для оказания неотложной медицинской помощи 
при повышении АД у пациентов с клиническими 
проявлениями гиперсимпатикотонии. 

Таблица 5
Нежелательные явления  

при приеме Тензотрана (n=53)

Нежелательные явления Число случаев 

Усиление головной боли 1 (1,9%)

Ощущение жара 2 (3,8%)

Сонливость 3 (5,7%)

Сухость во рту 9 (16,9%)
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После однократного сублингвального приме-
нения 0,4 мг Тензотрана плавное снижение АД 
нарастает к 60 мин, достаточный терапевтический 
эффект Тензотрана развивается в промежутке между 
30 и 60 мин.

Снижение АД при назначении Тензотрана 
у 70% пациентов сопровождалось полным прекра-
щением головной боли.

Нежелательные явления при однократном 
сублингвальном применении Тензотрана встреча-
лись редко и были выражены умеренно.
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Аффективные расстройства и качество жизни у больных 
коронарной болезнью сердца при различных методах 
лечения

Мухтаренко С. Ю., Мураталиев Т. М., Неклюдова Ю. Н., Звенцова В. К., Окунова А. А.
Национальный Центр кардиологии и терапии имени академика Мирсаида Миррахимова. Бишкек, 

Кыргызская Республика

Цель. Изучить частоту выявления симптомов тревожно-депрес-
сивного спектра и качество жизни (КЖ) у больных коронарной 
болезнью сердца (КБС) при различных методах лечения: медика-
ментозной терапии (МТ) и реваскуляризации миокарда (РМ): чрес-
кожном коронарном вмешательстве (ЧКВ) и коронарном шунтиро-
вании (КШ).
Материал и методы. Обследованы 106 больных с различными 
формами КБС, подтвержденной данными селективной коронаро-
ангиографии (КАГ): 54 (50,94%) больных получили МТ, 52 (49,06%) 
пациентам была выполнена РМ. Всех включенных в исследова-
ние пациентов анкетировали с применением скринингового 
опросника Московского НИИ психиатрии. Для диагностики тре-
воги и депрессии использовали госпитальную шкалу тревоги 
и депрессии (HADS), шкалу депрессии Бека (BDI), тест 
Спилбергера для диагностики реактивной (РТ) и личностной (ЛТ) 
тревожности, для оценки КЖ — Модифицированный Сиэтлский 
опросник для больных стенокардией (МСОС). При статистиче-
ской обработке материала использовали программы MS Excel 
и STATISTIKA 6,0.
Результаты. По данным скринингового опросника в общей группе 
обследованных 106 больных КБС симптомы тревожно-депрессив-
ного расстройства (ТДР) отмечались у 81 (76,48%), отсутствова-

ли — у 25 (23,52%) пациентов. Более высокие показатели значений 
шкалы депрессии HADS отмечались в группе МТ (7,13±3,58) vs РМ 
(5,73±3,58) (р<0,05), и BDI в группе МТ (16,28±10,55) vs РМ 
(12,0±7,51) (р<0,01). Показатель КЖ по МСОС был достоверно 
выше в группе больных РМ — 27,37±4,44, по сравнению с группой 
МТ — 24,2±5,63 (р<0,001). Легкая степень депрессии по BDI отме-
чалась чаще в группе больных МТ по сравнению с группой РМ — 
46,29% vs 23,08% (р<0,01). 
Заключение. По данным психометрических тестов выявлена более 
высокая степень выраженности симптомов ТДР в группе больных 
МТ по сравнению с группой РМ. Показатель КЖ по МСОС в группе 
больных, которым была проведена РМ (ЧКВ или КШ), был достовер-
но выше по сравнению с группой МТ.
Ключевые слова: коронарная болезнь сердца, тревога, депрес-
сия, качество жизни, медикаментозная терапия, реваскуляризация 
миокарда.
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Affect disorders and life quality in coronary heart disease patients under different treatment approaches

Mukhtarenko S. Yu., Murataliev Т. М., Neklyudova Yu. N., Zventsova V. K., Okunova А. А.
National Center of Cardiology and Therapy n. a. M. Mirrakhimov. Bishkek, Kyrgyz Republic

Aim. To study the prevalence of anxiety-depression symptoms and life 
quality (LQ) in coronary arteries disease patients (CHD) under a variety 
of treatment strategies: conservative therapy (CT) and revascularization 
(MR) — percutaneous intervention (PCI) and coronary bypass (CBG).
Material and methods. Totally 106 patients studied with various types of 
CHD, confirmed with selective coronary arteriography (CAG): 54 (50,91%) 
of patients underwent CT, 52 (49,06%) underwent MR. All included 
patients were questioned with the Score by Moscow SRI of Psychiatry. For 
anxiety and depression disorders we used in-hospital score of anxiety and 
depression (HADS), Beck depression scale (BDI), Spielberger test for 
diagnostics of reactive (RA) and personal (PA) anxieties, and for LQ — the 
Modified Seattle Questionnaire for Angina patients (MSQA). Statistics was 
done with MS Excel and STATISTICA 6,0 software.
Results. By the data of screening questionnaire, in the whole selection 
of 106 patients with CHD the signs of anxiety-depression disorder (ADD) 

were marked in 81 (76,48%), were absent in 25 (23,52%) of patients. 
Higher values of depression by HADS were in the group of CT (7,13±3,58) 
vs MR (5,73±3,58) (р<0,05), and BDI in the group of CT (16,28±10,55) 
vs MR (12,0±7,51) (р<0,01). LQ parameter by MSQA was significantly 
higher in MR group — 27,37±4,44, comparing to CT group — 24,2±5,63 
(р<0,001). Mild level of depression by DBI was marked more frequently 
in CT group comparing to MR group — 46,29% vs 23,08% (р<0,01). 
Conclusion. By the data of psychometric tests there is higher level of 
ADD in the group of CT comparing to MR. LQ value by MSQUA in the 
group of MR (PCI or CBG) was significantly higher in the group of CT.
Key words: coronary heart disease, anxiety, depression, life quality, 
conservative therapy, myocardial revascularization.

Cardiovascular Therapy and Prevention, 2015; 14(4): 18–21
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Введение 
В последние годы большое внимание уделяется 

реабилитации больных сердечно-сосудистыми 
заболеваниями (ССЗ), в частности коронарной 
болезнью сердца (КБС) [1]. Воздействие на моди-
фицируемые факторы риска (ФР) и улучшение 
качества жизни (КЖ) — важный аспект кардиореа-
билитации [2, 3]. В настоящее время не вызывает 
сомнения факт, что в развитии ССЗ и, в частности 
КБС, наряду с традиционными ФР играют роль 
психосоциальные и психологические факторы [4]. 
Поэтому в последние годы вполне обосновано уси-
ление интереса исследователей к проблеме 
взаимодей ствия психосоциальных ФР и ССЗ [5] и, 
в частности тревоги и депрессии [1]. Социальная 
значимость диагностики депрессии у больных КБС 
обусловлена тем, что в ряде исследований была 
продемонстрирована связь между степенью ее выра-
женности, заболеваемостью и влиянием на прогноз 
течения болезни [4, 6]. Следует отметить некоторые 
трудности в диагностике депрессии у коронарных 
больных в связи с личностными особенностями: 
алекситимией, “закрытостью”, гипернормативно-
стью, а также феноменом стигматизации. Такие 
больные в ряде случаев отказываются от проведе-
ния реваскуляризации миокарда (РМ) и получают 
только медикаментозную терапию (МТ), что влияет 
на КЖ, и способствует ухудшению прогноза заболе-
вания. Особое внимание следует уделять диагнос-
тике депрессии у больных с многососудистым пора-
жением коронарного русла [7]. 

Цель — изучить частоту выявления симптомов 
спектра тревожно-депрессивных расстройств (ТДР) 
и КЖ у больных КБС при различных методах лече-
ния: МТ и РМ — чрескожном коронарном вмеша-
тельстве (ЧКВ) и коронарном шунтировании (КШ).

Материал и методы 
Обследованы 106 больных с различными формами 

КБС, подтвержденной данными селективной коронароан-
гиографии (КАГ): средний возраст 53,5±8,9 лет, из них 97 
(91,5%) мужчин, 9 (8,5%) женщин. 54 (50,94%) больных по-
лучили МТ, и 52 (49,06%) пациентам была выполнена РМ. 
ЧКВ было проведено 30 (57,7%) больным, КШ — 22 (42,3%). 
В исследование включали пациентов, которые проходили 
стационарное лечение в отделении КБС или наблюдались 
в поликлинике Национального Центра кардиологии и тера-
пии. Обследование с использованием психометрических 
тестов проводилось спустя 6 мес. после выполнения КАГ 
или РМ. Всех включенных в исследование пациентов анке-
тировали с применением скринингового опросника Мос-
ковского НИИ психиатрии Росздрава [8]. Для диагностики 
тревоги и депрессии использовали госпитальную шкалу 
тревоги и депрессии HADS (Hospital Anxiety and Depression 

Scale) [9], шкалу депрессии Бека BDI (An Inventory for 
Measuring Depression) [10], тест Спилбергера для диагности-
ки реактивной (РТ) и личностной (ЛТ) тревожности [11], 
для оценки КЖ — Модифицированный Сиэтлский опрос-
ник для больных стенокардией МСОС (Seattle modified 
Angina Questionnaire) [12], ориентированный на оценку ста-
бильности или тяжести течения стенокардии, удовлетворен-
ности результатами лечения и получения информации 
от медицинского персонала о заболевании, восприятия бо-
лезни. В исследование не включали больных с выраженным 
органическим поражением мозга и выраженными наруше-
ниями ритма сердца. Все больные понимали текст предло-
женных психометрических тестов, и самостоятельно запол-
няли бланки методик (тесты не адаптированы в кыргызско-
язычной популяции). 

Статистическую обработку материала проводили 
с использованием программ MS Excel и STATISTIKA 6,0. 
Данные представлены в виде среднего значения (M) 
и стандартного отклонения среднего (SD). Степень до-
стоверности различий оценивали с использованием кри-
терия t Стьюдента. Различия в показателях между группа-
ми считали статистически значимыми при р≤0,05. 

Результаты 
Клиническая и социально-демографическая 

характеристика больных по группам представлена 
в таблицах 1 и 2.

Группы больных, включенных в исследование, 
по основным клинико-лабораторным, гемодинами-

Таблица 1
Клиническая характеристика больных

Показатели Группы больных Досто-
верность

МТ (n=54) РМ (n=52) р
Возраст, годы 54,0±9,1 53,0±8,7 нд
Мужчины, n (%) 51 (94,4) 46 (88,5) нд
Женщины, n (%) 3 (5,6) 6 (11,5) нд
Стабильная стенокардия 
II-III ФК, n (%)

30 (55,6) 27 (52,0) нд

Нестабильная 
стенокардия, n (%)

24 (44,4) 25 (48,0) нд

Инфаркт миокарда 
в анамнезе, n (%)

17 (31,5) 21 (40,4) нд

ФВ ЛЖ, % 51,8±11,7 54,9±9,1 нд
Общий холестерин, 
ммоль/л

4,9±1,03 5,04±1,15 нд

Сахар крови, ммоль/л 5,4±1,83 5,6±2,0 нд
Медикаментозная 
терапия:
антиагреганты, n (%)
β-адреноблокаторы, n (%)
нитраты, n (%)
статины, n (%)

52 (96,3) 
43 (79,6) 
28 (51,8) 
49 (90,7)

51 (98,1) 
45 (86,5) 
25 (48,0) 
49 (94,2)

нд 
нд
нд
нд

Примечание: ФК — функциональный класс, ФВ ЛЖ — фракция 
выброса левого желудочка, нд — различия между группами 
недостоверны.

КАГ — коронароангиография, КБС — коронарная болезнь сердца, КЖ — качество жизни, КШ — коронарное шунтирование, ЛТ — личностная тревожность, МТ — медикаментозная терапия, РМ — реваскуля-
ризация миокарда, РТ — реактивная тревожность, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ТДР — тревожно-депрессивное расстройство, ФР — факторы риска, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешатель-
ство, BDI — шкала оценки депрессии Бека (An Inventory for Measuring Depression), HADS — госпитальная шкала тревоги и депрессии (Hospital Anxiety and Depression Scale), МСОС — Модифицированный 
Сиэтлский опросник для больных стенокардией (Seattle modified Angina Questionnaire).
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ческим и социально-демографическим характери-
стикам достоверно не различались. Не было досто-
верных различий и в приеме антитромбоцитарных 
препаратов, статинов, β-адреноблокаторов и нитра-
тов. Данные по семейному положению интерпрети-
ровали как общий психосоциальный ФР развития 
и течения КБС в обеих группах [13]. Общеизвест-
ным фактом является и то, что лица с высшим обра-
зованием более привержены к выполнению врачеб-
ных рекомендаций, в т. ч. по выполнению РМ. 

По данным скринингового опросника в общей 
группе обследованных 106 больных КБС симптомы 
ТДР отмечались у 81 (76,48%), отсутствовали — у 25 
(23,52%) пациентов (p<0,0001). 14 (13,21%) пациен-
тов оценили свое состояние здоровья в период 
обследования как “хорошее”, 76 (71,70%) — “удов-
летворительное”, 16 (15,09%) — “плохое”.

Данные скринингового опросника в группах 
больных МТ и РМ представлены в таблице 3.

В группе больных РМ процентное соотноше-
ние наличия и отсутствия симптомов ТДР отлича-

лось от группы МТ: частота распространения сим-
птомов ТДР была ниже в группе больных РМ 
по сравнению с группой МТ. Процентное соотно-
шение данных самооценки было практически оди-
наковым в обеих сравниваемых группах.

У всех обследованных 106 больных КБС общий 
балл по шкале тревоги HADS составил 8,02±4,68, 
что соответствовало умеренно выраженной тревоге, 
общий балл по шкале депрессии данной методики 
(6,44±3,65) указывал на отсутствие симптомов 
депрессии. Суммарный балл по шкале BDI 
14,18±9,43 соответствовал легкой степени депрес-
сии. Показатель РТ теста Спилбергера 44,71±10,99 
свидетель ствовал об умеренной тревожности, ЛТ 
47,11±10,94 указывал на выраженную степень тре-
вожности. Показатель КЖ по МСОС составил 
25,75±5,32 балла.

Результаты сравнения показателей используе-
мых психометрических тестов и значения КЖ 
по МСОС в группах МТ и РМ представлены в таб-
лице 4.

Более высокие показатели значений используе-
мых психометрических шкал HADS и BDI, теста 
Спилбергера отмечались в группе МТ по сравнению 
с группой РМ, что указывало на более выраженную 
степень спектра ТДР в группе больных МТ, причем 
различие между показателями депрессии по шкале 
HADS и депрессии по шкале BDI было статистиче-
ски значимым. Показатель КЖ по МСОС был 
достоверно выше в группе больных РМ.

Данные по степени выраженности тревоги 
и депрессии по шкале HADS в группах МТ и РМ 
представлены в таблице 5. 

В обеих сравниваемых группах отмечается прак-
тически одинаковое процентное выражение отсут-
ствия симптомов тревоги по шкале HADS. Умеренно 
выраженная тревога встречалась чаще в группе боль-
ных РМ, что согласуется с литературными данными 
[14, 15] о диагностируемых симптомах расстройства 
адаптации (с выраженным тревожным компонентом) 

Таблица 2
Социально-демографическая характеристика больных

Показатели Группы больных Досто-
верность

МТ
(n=54)

РМ
(n=52)

р

Семейное положение:
в браке, n (%)
вдовцы, n (%)
в разводе, n (%)

8 (88,9)
2 (3,7)
4 (7,4)

45 (86,6)
5 (9,6)
2 (3,8)

Нд
p<0,0006
p<0,002

Образование:
незаконченное среднее, n (%)
среднее, n (%)
незаконченное высшее, n (%)
высшее, n (%)

4 (7,4)
24 (44,4)
1 (1,9)
25 (46,3)

3 (5,8)
12 (23,1)
2 (3,8)
35 (67,3)

Нд
p<0,02
p<0,02
p<0,03

Профессиональная занятость:
работающие, n (%)
инвалиды, n (%)
временно неработающие, n (%)
пенсионеры, n (%)

17 (31,6)
20 (37,0)
5 (9,2)
12 (22,2)

13 (25,0)
17 (32,7)
4 (7,7)
18 (34,6)

Нд
Нд
Нд
Нд

Таблица 3
Данные скринингового опросника по диагностике симптомов спектра ТДР  

и самооценке состояния здоровья в группах больных МТ и РМ

Группы Скрининг Данные самооценки

наличие симптомов ТДР отсутствие симптомов ТДР “хорошее” “удовлетворительное” “плохое”

МТ, n=54 44 (81,48%) 10 (18,52%) 7 (12,96%) 38 (70,37%) 9 (16,67%)

РМ, n=52 37 (71,15%) 15 (28,85%) 7 (13,46%) 38 (73,08%) 7 (13,46%)

Таблица 4
Результаты сравнения показателей шкал HADS, BDI,  

теста Спилбергера и КЖ по МСОС в группах больных МТ и РМ

Группы HADS BDI Тест Спилбергера КЖ по МСОС
Т Д РТ ЛТ

МТ, n=54 8,76±4,56 7,13±3,58* 16,28±10,55† 45,85±12,17 48,02±9,96 24,2±5,63§

РМ, n=52 7,25±4,71 5,73±3,58* 12,0±7,51† 43,52±9,49 46,17±11,8 27,37±4,44§

Примечание: достоверность различий между группами МТ и РМ: * — р<0,05; † — р<0,01; § — р<0,001. Т — тревога, Д — депрессия. 
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после КШ. Показатель тревоги по шкале HADS 
в группе больных РМ также согласуется с показателем 
РТ теста Спилбергера в этой группе больных КБС 
(таблица 4). Отсут ствие симптомов депрессии 
по шкале HADS отмечалось достоверно чаще в группе 
РМ, наличие умеренно выраженной и выраженной 
депрессии — чаще в группе МТ. 

Данные по степени выраженности депрессии 
по шкале BDI в группах МТ и РМ представлены 
в таблице 6.

Отсутствие симптомов депрессии по шкале BDI 
отмечалось значительно чаще в группе РМ по срав-
нению с группой МТ, а наличие легкой депрессии — 
в группе больных МТ (различие достоверно). Частота 
распространения умеренной и выраженной депрес-
сии в обеих сравниваемых группах МТ и РМ была 

практически одинаковой. Симптомы тяжелой 
депрессии отмечались только в группе МТ.

Заключение
По данным психометрических тестов выявлена 

более высокая степень выраженности симптомов 
спектра ТДР в группе больных МТ по сравнению 
с группой РМ.

Показатель КЖ по МСОС в группе больных, 
которым была выполнена РМ (ЧКВ или КШ) был 
достоверно выше по сравнению с группой МТ. 

При планировании лечебных и реабилитаци-
онных мероприятий необходимо учитывать лич-
ностные особенности больных КБС, которые могут 
оказывать определенное влияние на формирование 
выбора метода лечения: МТ или РМ.

Таблица 6
Степень выраженности депрессии по шкале BDI в группах больных МТ и РМ

Группы Степень выраженности депрессии по BDI
отсутствие 0-9 легкая 10-15 умеренная 16-19 выраженная 20-29 тяжелая 30-63

МТ, n=54 10 (18,52%) 25 (46,29%)* 4 (7,41%) 11 (20,37%) 4 (7,41%)
РМ, n=52 25 (48,08%) 12 (23,08%)* 4 (7,69%) 11 (21,15%) 0 (0%)

Примечание: достоверность различий между группами МТ и РМ: * — р<0,01.

Таблица 5
Степень выраженности тревоги и депрессии по шкале HADS в группах больных МТ и РМ

Группы HADS
Тревога депрессия

отсутствие
0-7

умеренная
8-10

выраженная
11 и ≥

отсутствие
0-7

умеренная
8-10

выраженная
11 и ≥

МТ, n=54 24 (44,45%) 12 (22,22%) 18 (33,33%) 31 (57,41%)* 12 (22,22%) 11 (20,37%)
РМ, n=52 25 (48,08%) 18 (34,61%) 9 (17,31%) 40 (76,92%)* 7 (13,46%) 5 (9,62%)

Примечание: достоверность различий между группами МТ и РМ: * — р<0,03.
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Моделирование 10-летней выживаемости мужчин 60 лет 
и старше с ишемической болезнью сердца

Танцырева И. В., Волкова Э. Г., Левашов С. Ю., Шамурова Ю. Ю.
ГБОУ ВПО “Южно-Уральский государственный медицинский университет” Министерства 

здравоохранения Российской Федерации. Челябинск, Россия 

Цель. Создать модель 10-летней выживаемости у мужчин ≥60 лет 
с ишемической болезнью сердца (ИБС), включающую определение 
прогностической значимости традиционных факторов риска, пока-
зателей электрического ремоделирования миокарда и ряда других 
факторов, сопряженных с фатальными событиями и выживаемо-
стью в зависимости от возраста. 
Материал и методы. Когорту наблюдения составили 167 мужчин 
с ИБС в возрасте ≥60 лет (средний возраст 76,3±0,5). Всем лицам 
в когорте проведено комплексное клинико-функциональное обсле-
дование сердечно-сосудистой системы, изучены показатели элек-
трической активности миокарда — величина показателя скорости 
активации желудочков, показатели гетерогенности реполяризации, 
а также стадии выраженности электрического ремоделирования 
миокарда. За всеми исследуемыми вели проспективное наблюдение 
в течение 10 лет с анализом течения заболевания и мониторингом 
фатальных событий. Анализ выживаемости проводился на основе 
построения таблиц времен жизни с определением доли умерших, 
доли выживших, кумулятивной доли выживших (функции выжива-
ния), плотности вероятности смерти, функции мгновенного риска. 
Результаты. Сердечно-сосудис тая смертность, коэффициенты 
смертности от всех причин и от сердечно-сосудистых заболева-
ний, кумулятивная доля выживших, плотность вероятности смерти 
и функция мгновенного риска в различных возрастных группах 
(I группа 60-74 года и II группа ≥75 лет) существенно не отличались . 
Физическая активность и уровень холестерина липопротеинов 
высокой плотности >0,6 ммоль/л ассоциируются с увеличением 
выживаемости как в I возрастной группе, так и во II. Наличие арте-

риальной гипертонии в когорте мужчин с ИБС в I группе являлось 
предиктором фатальных исходов, и увеличивало смертность — 
отношение шансов (ОШ) 2,469 (p<0,04). Во II возрастной группе 
фактором, увеличивающим смертность, являлся функциональный 
класс хронической сердечной недостаточности — ОШ 3,672 
(p<0,009). Электрическое ремоделирование миокарда у мужчин 
≥60 лет с ИБС достоверно ассоциируется с прогнозом. К предик-
торам фатальных исходов среди лиц в I возрастной группы были 
отнесены уровень скорости активации желудочков <39 с-1, ОШ 
2,266 (р<0,044), для лиц II возрастной группы — показатель нерав-
номерности скорости активации желудочков — ОШ 13,632 
(p<0,04).
Заключение. 10-летнее проспективное наблюдение за когортой 
мужчин ≥60 лет с ИБС позволило создать модель выживаемости, 
позволяющую прогнозировать фатальные события, установить зна-
чимые для прогноза факторы и конкретизировать вклад отдельных 
факторов в развитие фатальных исходов для различных возрастных 
групп в рамках этой возрастной когорты. 
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, мужчины, пожи-
лой возраст, факторы риска, электрическое ремоделирование 
серд ца, прогноз выживаемости.
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Modeling of the 10-year survival of men 60 years and older, with ischemic heart disease

Tancyreva I. V., Volkova E. G, Levashov S. Yu, Shamurova Yu. Yu.
SBEI HPE “South-Ural State Medical University” of the Healthcare Ministry of Russian Federation. Chelyabinsk, Russia 

Aim. To invent 10-year survival model of the men ≥60 y. o. with 
ischemic heart disease (IHD), including prognostic significance of the 
traditional risk factors, electric remodeling parameters of myocardium 
and other factors comorbid with the fatal events and survival depending 
on the age. 
Material and methods. Study cohort consisted of 167 men with IHD at 
the age ≥60 y. o. (mean age 76,3±0,5). All persons in the cohort 
underwent complex clinical and functional assessment of cardiovascular 
system, the parameters of electrical activity of myocardium studied — 
value of the ventricles activation velocity, repolarization heterogeneity, 
and stages of electrical remodeling severity. All participants were 
followed-up during 10 years with the analysis of the disease course and 
fatal events monitoring. Survival analysis was done on the base of tables 

of lifetimes completion with the part of died, survived, of cumulative part 
of survived (survival function), density of the death probability, function 
of momentary risk.
Results. In the cohort of men ≥60 y. o. with IHD cardiovascular death, 
mortality coefficients from all cases and from cardiovascular diseases, 
cumulative part of the survived, density of the probability of heath and 
the function of momentary risk in different age groups (I group 60-74 
years and II group ≥75 years) сdid not differ significantly. Physical activity 
and high density cholesterol level >0,6 mmol/L are associated with the 
increase of survival rate in the 1st age group, as in the 2nd. Presence of 
arterial hypertension in IHD cohort of men was a predictor of fatal 
outcomes and increased mortality — odds ratio (OR) 2,469 (p<0,04). In 
the 2nd age group the main factor increasing mortality was the functional 
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Ишемическая болезнь сердца

Несмотря на достижения современной меди-
цины в вопросе снижения смертности, в т. ч. от сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), ишемиче-
ская болезнь сердца (ИБС) и цереброваскулярные 
заболевания продолжают оставаться в числе веду-
щих причин сокращения численности населения 
развитых стран [1]. В России показатели смертности 
от ССЗ (ССС) особенно высоки среди мужчин стар-
ших возрастных групп и превышают аналогичные 
показатели в Европейских странах в ≥2,5 раза [2]. 
В то же время задача стабильного снижения смерт-
ности от ССЗ рассматривается в настоящее время 
как главное условие роста продолжительности 
жизни россиян [3]. 

Известно, что до 60% смертности от ССЗ зави-
сит от распространенности факторов риска (ФР), 
к которым, прежде всего, относятся артериальная 
гипертензия (АГ), нарушения липидного и углевод-
ного обменов, нездоровый образ жизни [4]. В то же 
время влияние ФР на формирование смертности 
в различных популяциях может существенно отли-
чаться. В популяции пожилых и “старых” (≥80 лет) 
людей встречается парадоксальная закономерность, 
когда наличие ФР снижает вероятность смерти или 
не изменяет ее [5]. При этом в группах лиц пожи-
лого возраста, уже имеющих ССЗ, влияние на смерт-
ность определяется не только наличием ФР, но и их 
качественными и количественными характеристи-
ками. Имеются данные о различном вкладе ФР 
в дифференциацию причин фатальных исходов [6].

При прогнозировании эпидемиологической 
ситуации у пожилых лиц с ИБС нельзя не учитывать 
тот факт, что вклад традиционных ФР реализуется 
в условиях имеющихся структурно-функцио-
нальных нарушений жизненно важных органов-
мишеней и, прежде всего, сердца. Эти нарушения 
многократно увеличивают риск неблагоприятных 
событий [4, 6, 7]. При оценке состояния сердечно-
сосудистой системы большая роль отводится опре-
делению электрической активности серд ца как 
одной из фундаментальных триггерных характери-
стик его структурно-функционального состояния. 
При изучении электрической активности сердца 
в последние годы исследователи фокусируют вни-

мание на проблеме электрического ремоделирова-
ния миокарда (ЭРМ) [8-10]. В основе ЭРМ лежат 
изменения ряда наиболее важных электрофизиоло-
гических феноменов [10]. В клинической практике 
эти феномены получают отражение при дифферен-
цированной электрокардиографии (ЭКГ) скорость 
активации, реполяризации, дисперсия и гетероген-
ность, [8, 11] и при оценке данных ЭКГ высокого 
разрешения [12]. 

Цель исследования — cоздать модель 10-летней 
выживаемости у мужчин ≥60 лет с ИБС, включаю-
щую определение прогностической значимости 
традиционных ФР, показателей ЭРМ и ряда других 
факторов, сопряженных с фатальными событиями 
и выживаемостью в зависимости от возраста. 

Материал и методы 
Когорту наблюдения составили 167 мужчин в возрас-

те ≥60 лет (средний возраст 76,3±0,5) с ИБС, включенные 
в исследование последовательно в течение 7 мес. одного 
года. Когорта была разделена на две группы с учетом 
возраста: I (n=75) — мужчины в возрасте 60-74 лет (сред-
ний возраст 70,5±0,42) и II группа (n=92) — в возрасте 
75-92 года (средний возраст 81,1±0,41). В изучаемую 
когорту не включали пациентов, прошедших реваскуля-
ризацию и реконструктивные операции на коронарных 
артериях.

Изучали частоту ФР — АГ, курение, низкая физиче-
ская активность (НФА), избыточная масса тела, сахарный 
диабет (СД), оценивали клинико-функциональное состоя-
ние сердечно-сосудистой системы: ЭКГ в 12 отведениях, 
эхокардиоскопия, холтеровское мониторирование ЭКГ, 
биохимическое обследование — липидограмма, аполипо-
протеиды, гемостазиограмма, С-реактивный белок (СРБ). 
Показатели ЭРМ изучались по данным скоростных харак-
теристик электрической активности желудочков (САЖ) 
сердца [8, 9, 11], что включало определение величины 
САЖ, ее локальных значений, показателя неоднородности 
САЖ, анализ фазы реполяризации (длительность, дис-
персность). При этом по совокупности выше обозначен-
ных параметров, устанавливали три стадии ЭРМ [8]. Наи-
менее выраженные изменения соответствовали первой 
стадии, наиболее выраженные третьей. 

 За всеми обследуемыми было осуществлено 10-лет-
нее проспективное наблюдение с мониторингом течения 
заболевания, фатальных событий. Анализ выживаемости 
обследованных лиц проводился на основе построения 

АГ — артериальная гипертензия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, КВД — кумулятивная доля выживших, НФА — низкая физическая активность, ОШ — отношение шансов, ПВС — 
плотность вероятности смерти, САД — систолическое артериальное давление, САЖ — скорость активации желудочков, СД — сахарный диабет, СРБ — С-реактивный белок, ССЗ — сердечно-сосудистые 
заболевания, ССС — сердечно-сосудистая смертность, ФК — функциональный класс, ФР — факторы риска, ХС ЛВП — холестерин липопротеидов высокой плотности, ХСН — хроническая сердечная недоста-
точность, ЭРМ — электрическое ремоделирование миокарда. 

class of the heart failure — OR 3,672 (p<0,009). Electrical remodeling of 
myocardium in men older than 60 y. with IHD does not significantly 
associate with prognosis. As the predictors of fatal outcomes among the 
persons of the 1st age group were the velocity of ventricles activation 
(VVA) <39 s-1, OR 2,266 (р<0,044), for the persons of the 2nd age 
group — value of heterogeneity of VVA — OR 13,632 (p<0,04).
Conclusion. 10-year prospective follow-up of the men cohort ≥60 y. o. 
with IHD made it possible to create a model of survival, which makes it to 

predict fatal events, to establish significant for prognosis factors and 
focus on the specific factors of fatal outcomes for various age groups 
inside this age cohort. 
Key words: ischemic heart disease, men, older age, risk factors, 
electrical remodeling, survival prognosis.
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таблиц времен жизни с определением доли умерших, до-
ли выживших, кумулятивной доли выживших (КДВ), 
плотности вероятности смерти (ПВС), функции мгновен-
ного риска. Использовалась модель пропорциональных 
рисков Кокса.

Результаты 
Клинико-лабораторные показатели, функцио-

нального состояния сердечно-сосудистой системы 
и ФР обследованных мужчин представлены в таб-
лице 1.

 Исследуемая когорта мужчин характеризова-
лась высокой распространенностью ФР. При этом 

статистически значимых различий в частоте ФР 
между сравниваемыми возрастными группами 
выявлено не было. В целом обследованные незави-
симо от возраста характеризовались низким уров-
нем величины САЖ (<44 с-1) [8]. У лиц II возрастной 
группы, относительно более молодых, установлено 
достоверное снижение величин показателей САЖ 
(р<0,01), а также увеличение доли третьей стадии 
ЭРМ — 8,0±2,78% и 23,91±4,47% (p<0,01). В тече-
ние 10-летнего периода наблюдения общая смерт-
ность в когорте составила 68,8% (n=115), при этом 
ССС равнялась 75,6% (n=87) в общей структуре. 
Структура ССС была следующая: хроническая 

Таблица 1
Характеристика обследованных мужчин по изучаемым параметрам в различных возрастных группах

Показатель Возрастная группа

I возрастная группа
(60-74лет)

II возрастная группа
(≥75 лет)

Вся когорта

Число больных, n 75 92 167

Возраст, M±m 70,5±0,42* 81,1±0,41 76,3±0,5

Стенокардия n (%) 48 (64,0) 53 (57,6) 101 (60,5)

ФК стенокардии, M±m 2,67±0,07 2,68±0,08 2,66±0,056

ИМ в анамнезе, n (%) 24(32,0) 24 (30,4) 48 (28,7)

ФК ХСН по NYHA, M±m 2,01±0,09 1,95±0,11 1,97±0,07

Фракция выброса, % 49,88±1,3 47,96±1,42 48,87±0,96

Фибрилляция предсердий, n (%) 8 (10,6) 20 (21,7) 28 (16,8)

Блокады ножек пучка Гиса, n (%) 16 (21,3) 30 (32,6) 46 (27,5)

ФР

АГ, n (%) 53 (70,6) 70 (76,1) 123 (73,6)

Общий холестерин, моль/л 5,6±0,167 5,3±0,138 5,44±0,107

ХС ЛВП, ммоль/л 0,47±0,016 0,44±0,012 0,457±0,01

ХС ЛНП, ммоль/л 4,7±0,0163 4,45±0,135 4,56±0,104

СД, n (%) 6 (8,0) 8 (8,6) 14 (8,4)

Курение, n (%) 18 (24,0) 28 (30,4) 46 (27,5)

Е, M±m 26,1±0,44 24,9±0,34 25,4±0,27

НФА, n (%) 43 (57,3) 54 (58,7) 97 (58,1)

Показатели ЭРМ 

Скорость активации, с-1 41,7±0,54 39,6±0,65* 40,7±0,43

I стадия, % 9,33±3,38 2,17±1,52* 5,39±1,75

II стадия, % 82,6±4,26 73,91±4,6 78,44±3,19

III стадия, % 8,0±2,78 23,91±4,47* 16,17±2,86

Примечание: * — достоверность различия между I и II возрастными группами (p<0,01). ХС ЛНП — холестерин липопротеинов низкой 
плотности, Е — индекс массы тела.

Таблица 2
Коэффициенты смертности на 1 тыс. человеко-лет наблюдения 

Возрастная группа

 I возрастная группа II возрастная группа Вся когорта

все причины 105,5 112,8 109,1

ССС 77,7 85,6 81,6

Хроническая ИБС 29,6 42,8 36,2

ОИМ 16,6 9,7 13,1

ОНМК 18,5 17,5 18

ЦВЗ 9,2 15,5 12,4

Примечание: ЦВЗ — цереброваскулярные заболевания. ОИМ — острый ИМ, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения.
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ИБС — 44,8% (n=39); инфаркт миокарда (ИМ) — 
16,1% (n=14); острое нарушение мозгового крово-
обращения — 21,8% (n=19); хроническая цере-
бральная ишемия — 14,9% (n=13). Доля ССС 
в общей структуре в I и II возрастных группах суще-
ственно не изменялась — 73,6% и 75,8% (p>0,05). 
Коэффициенты смертности на 1 тыс. человеко-лет 
наблюдения в возрастных группах также достоверно 
не отличались (p>0,05) (таблица 2).

 Анализ выживаемости исследуемой когорты 
с построением таблиц времен жизни представлен 
в таблице 3. КДВ прогрессивно снижалась в течение 
10-летнего наблюдения, и к концу периода наблю-
дения составила 0,311. При сравнении КДВ в раз-
личных по возрасту группах (по данным гисто-
граммы эмпирических значений функции выживае-
мости) статистически значимых различий получено 
не было (р>0,005) (таблица 4). Функция выживае-
мости является оценкой вероятности того, что 
пациент “переживет” определенный условно обо-
значенный интервал времени. В работе установ-
лено, что основная временная тенденция (тренд) 

и вероятность “умереть” в последующий период 
времени у мужчин обследованной когорты как 
в группе лиц I группы, так и среди лиц II группы 
увеличивается на 3, 5 и 8 годы наблюдения (таб-
лица 4). ПВС оказалась максимальной на 3 год 
наблюдения среди лиц I группы (0,156±0,039) и на 5 
год наблюдения у лиц II группы (0,117±0,032). 

Проведен анализ выживаемости Каплана-Мей-
ера в зависимости от наличия ФР в группах наблю-
дения. 10-летняя выживаемость при наличии АГ 
составила во II группе 30,0% и 16,1% в I группе, 
а без АГ — 48,1% и 41,9%, соответственно (p<0,05). 
При наличии НФА выживаемость составила — 
25,6% и 18,9%, у физически активных лиц — 46,9% 
и 39,5%, (p<0,05). У пациентов с пониженным уров-
нем холестерина липопротеинов высокой плотно-
сти (ХС ЛВП) (критерий разграничения 0,6 ммоль/л) 
10-летняя выживаемость составила 29,2% и 26,5%; 
а с уровнем ХС ЛВП >0,6 ммоль/л — 70,0% и 41,7% 
(p<0,05). Достоверно увеличивали выживаемость 
в обеих возрастных группах физическая активность 
и уровень ХС ЛВП >0,6 ммоль/л, а также нормаль-

Таблица 3
Таблица времен жизни когорты наблюдения (n=167)

Число 
выживших

Число 
умерших

Доля 
выживших 
(%)

Доля 
 умерших
(%)

Кумулятивная 
доля выживших 
(%)

m P m F m M m

167 6 0,036 0,964 1,000 0,000 0,039 0,013 0,033 0,013 6,212 0,653

161 13 0,081 0,919 0,964 0,014 0,088 0,019 0,076 0,021 5,404 0,641

148 25 0,169 0,831 0,886 0,025 0,117 0,025 0,166 0,033 5,062 0,751

123 17 0,138 0,862 0,737 0,034 0,078 0,021 0,134 0,032 5,389 0,616

106 16 0,151 0,849 0,635 0,037 0,117 0,020 0,147 0,037 5,417 0,715

90 11 0,122 0,878 0,539 0,039 0,068 0,017 0,117 0,035 4,444 0,000

79 9 0,114 0,886 0,473 0,039 0,049 0,016 0,109 0,036 3,333 0,000

70 10 0,143 0,857 0,419 0,038 0,059 0,017 0,138 0,044 2,222 0,000

60 8 0,133 0,867 0,359 0,037 0,029 0,015 0,129 0,045 1,111 0,000

52 0,990 0,010 0,311 0,036       

Примечание: P — плотность вероятности смерти, F — функция мгновенного риска смерти , M — медиана ожидаемого времени жизни, m — 
стандартная ошибка.

Таблица 4
Кумулятивная доля выживших и плотность вероятности смерти за 10-летний период

Годы 
наблюдения

КДВ ПВС

I возрастная группа II возрастная группа

1 0,973 0,957 0,024 0,039

2 0,920 0,859 0,048 0,088

3 0,747 0,728 0,156 0,117

4 0,627 0,641 0,108 0,078

5 0,573 0,511 0,048 0,117

6 0,520 0,435 0,048 0,068

7 0,467 0,380 0,048 0,049

8 0,413 0,315 0,048 0,059

9 0,347 0,283 0,060 0,029

10 0,347 0,283 0,060 0,029
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ные уровни артериального давления (АД) в старшей 
возрастной группе (группа II). 

Анализ выживаемости в группах с различными 
стадиями ЭРМ в течение каждого года изучаемого 
10-летнего периода (рисунок 1) показал, что по мере 
увеличения стадии ЭРМ прогрессивно снижается 
КДВ, как в целом в когорте, так и в каждой возраст-
ной группе (p<0,005). КДВ при первой стадии ЭРМ 
в когорте снизилась в 2 раза — от 100,0% до 50,0%, 
в то время как при третьей стадии — в 5,6 раза — 

от 94,0% до 16,7%. В I возрастной группе КДВ при 
первой стадии ЭРМ снизилась в 3,9 раза — от 91,7% 
до 23,7%, при третьей стадии ЭРМ в 14,6 раза — 
от 83,3% до 5,7%, соответственно, (рисунок 2). 
В возрасте >75 лет снижение этого показателя за 10 
лет составило 2,6 раза при первой стадии — от 99,1% 
до 37,8% и 8,3 раза — от 96,7% до 11,7% при третьей 
стадии ЭРМ (рисунок 3).

Для определения основных прогностических 
факторов в оценке фатального сердечно-сосудис-
того риска проведен многофакторный регрессион-
ный анализ Кокса с включением в анализ 28 раз-
личных параметров: возраст, особенности кли-
ники, традиционные ФР, показатели ЭРМ: 
величина и уровень неоднородности САЖ, диспер-
сия реполяризации и др. В результате в I возраст-
ной группе составляющими модели стали АГ (ОШ 
2,469, p<0,04) и снижение показателя САЖ <34,9 с-1 
(ОШ 2,266, p<0,044). У лиц II возрастной группы 
статистически значимыми для прогноза фаталь-
ного исхода стали два показателя: показатель неод-
нородности САЖ >50% (ОШ 13,632, p<0,04) 
и функциональный класс хронической сердечной 
недостаточности (ФК ХСН) (ОШ 3,672, p<0,009). 

Обсуждение 
На основе проведенного 10-летнего, проспек-

тивного наблюдения за когортой мужчин пожилого 
и старческого возраста с ИБС установлено, что 
среди них показатель смертности достигает высоких 
уровней, и составляет 68,8%. При этом 75,6% общей 
смертности приходится на долю CCC. Всего 
за 10-летний период наблюдения умерли 115 чело-
век (0,688 когорты). Такой объем данных позволил, 
используя основные инструменты анализа выжива-
емости, провести моделирование ситуации, досто-
верно установить кумулятивную долю выживших, 
определить темпы смертности, периоды и интер-
валы наибольшего риска развития фатальных 
осложнений, а также установить факторы, воздей-
ствующие на увеличение или уменьшение шансов 
выжить, определить предикторную значимость этих 
факторов. 

При сравнении изученных параметров в сфор-
мированных группах (различие по возрасту >10 лет 
и статистически значимое) установлено, что доля 
ССС составила в “младшей” группе 73,6%, в “стар-
шей” 75,8% (р>0,05). Коэффициенты смертности 
на 1 тыс. человеко-лет от всех причин, в т. ч. от ССЗ, 
КДВ, ПВС за 10 лет наблюдения также достоверно 
не отличались в обеих возрастных группах при срав-
нении (р>0,05). Необходимо отметить, что I и II 
группы мужчин были сопоставимы по наличию тра-
диционных ФР, клиническим проявлениям ИБС, 
коморбидным состояниям. 

При многофакторном регрессионном анализе 
фактор возраста не вошел как значимый фактор 
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Рис. 1     КДВ за 10-летний период исследуемой когорты (n=167) 
с различными стадиями.

Примечание: * — достоверность различий между I и III, II и III ста-
диями ЭРМ (p<0, 05).
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Рис. 2     КДВ за 10-летний период исследуемой когорты I возрастной 
группы с различными стадиями ЭРМ.

Примечание: * — достоверность различий между I и III, II и III ста-
диями ЭРМ (p<0,05).

Рис. 3     КДВ за 10-летний период исследуемой когорты II возрастной 
группы с различными стадиями ЭРМ.

Примечание: * — достоверность различий между I и III, II и III ста-
диями ЭРМ (p<0, 05).
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в модель пропорциональных рисков Кокса. В насто-
ящее время риск возраста рассматривается как базо-
вый риск. Современные рекомендации [4, 6] пред-
лагают использовать возраст в качестве риск-фак-
тора ССС преимущественно у молодых людей. 
У пожилых лиц наличие ФР ССЗ многократно уве-
личивает суммарный риск фатальных исходов, 
влияя тем самым на прогноз в большей степени, чем 
фактор возраста. В данной работе, вероятно, этим 
объясняется отсутствие достоверной прогностиче-
ской значимости влияние фактора возраста 
на смертность. 

В исследовании получены факты о положи-
тельном влиянии на выживаемость высокого уровня 
ХС ЛВП (при сравнении показателей относительно 
выбранного разграничительного критерия) и физи-
ческой активности. Эти данные согласуются 
с результатами исследований о влиянии ХС ЛВП 
как независимой переменной на оценку риска 
во всех возрастных группах, в т. ч. у пожилых, в кото-
рых была установлена ассоциативная связь между 
высоким уровнем ХС ЛВП и низким риском ССС, 
низким уровнем ХС ЛВП и высоким сердечно-сосу-
дистым риском [13].

Положительную роль физической активности 
у лиц c ССЗ, кроме известных данных о влиянии 
ФР, объясняют также синдромом пре-кондицио-
нирования миокарда, когда преходящая кратко-
временная ишемия во время нагрузок увеличивает 
толерантность миокарда к последующему более 
длительному ишемическому воздействию [14].

В настоящей работе для определения предик-
торной значимости различных факторов для фаталь-
ных событий в анализ были включены 28 различных 
факторов с последующим пошаговым исключением 
факторов, не имеющих статистической значимости. 
В результате для I возрастной группы только уро-
вень АД >140/90 мм рт.ст. и уровень САЖ <34,9 с-1 

вошли в модель пропорциональных рисков Кокса, 
и оказались значимыми предикторами CCC. Для II 
возрастной группы такими достоверными прогноз-
ными факторами стали ФК ХСН и показатель неод-
нородности САЖ >50%.

В настоящее время влияние АГ на развитие сер-
дечно-сосудистых событий и обусловленной ими 
смертности в общей популяции хорошо известно. 
В исследовании INTERHEART по изучению влия-
ния модифицированных факторов на развитие ИМ 
в 52 странах: авторы представленной работы имели 
честь участвовать и представлять Россию в данном 
проекте, показано, что ~25% всех случаев ИМ 
обусловлено АГ [15]. В то же время увеличение 
смертности также ассоциируется с повышенным 
уровнем АД (САД >140 мм рт.ст.) в группах высо-
кого и очень высокого риска (лица пожилого и стар-
ческого возраста с ИБС). Не оставляет сомнения 
связь АГ с развитием и прогрессированием ХСН [6]. 

Результаты представленного исследования согласу-
ются с этими положениями. В “младшей” группе 
уровень АД >140/90 мм рт.ст. увеличивает риск 
смертности более чем в 2 раза (ОШ 2,469, p<0,04). 
В “старшей” группе значимость приобретают уже 
осложнения АГ — ХСН. Увеличение ФК ХСН ста-
новится высоко значимым для прогноза ССС (ОШ 
3,672, p<0,009).

По данным литературы вклад ФР в развитие 
эпидемиологической ситуации для мужчин пожи-
лого и старческого возраста с ИБС, реализуется 
в условиях изменения (повреждения) органов-
мишеней и прежде всего, сердца. Основными 
повреждающими факторами в этих условиях явля-
ется атеросклероз (как основной морфологический 
субстрат ИБС) и ишемия миокарда [7]. Известно, 
что повреждение органа начинается на клеточном 
и молекулярном уровнях. В свою очередь клеточная 
реакция кардиомиоцитов на ишемию определяется 
уровнем трансмембранного потенциал, его ско-
ростными характеристиками [10]. Чем значительнее 
степень повреждения клеток, тем выраженней про-
цессы ЭРМ: снижение скорости активации, репо-
ляризации, нарастание дисперсии, гетерогенности 
[8, 10, 11].

Полученные данные о достоверной связи ста-
дии ЭРМ с выживаемостью: по мере увеличения 
стадии ЭРМ отмечается снижение выживаемости 
в обеих возрастных группах, развивают представле-
ние об адаптационных возможностях сердечно-
сосудистой системы у мужчин пожилого и старче-
ского возрастов с ИБС. При этом снижение САЖ 
<34,9 с-1 в I возрастной группе увеличивает вероят-
ность смерти в 2,26 раза (р<0,044), а во II группе 
показатель неоднородности САЖ >50%, свидетель-
ствующий о выраженной электрической нестабиль-
ности миокарда, увеличивает вероятность смерти 
в >13 раз (ОШ 13,632, p<0,04).

Таким образом, в процессе 10-летнего про-
спективного наблюдения за когортой мужчин ≥60 
лет с ИБС предпринята попытка прогнозирова-
ния эпидемиологической ситуации в данной 
когорте, одной из самых уязвимых в плане риска 
смертельных исходов. В рамках исследования 
проведен анализ результатов многовариантного 
взаимодействия большого количества ФР, 
в т. ч. традиционных ФР ССЗ, показателей ЭРМ 
и ряда других факторов. Установлены значимые 
ФР фатальных исходов для различных возрастных 
групп в исследуемой когорте.

Заключение
Анализ данных, полученных за 10-летний 

период проспективного наблюдения в когорте муж-
чин ≥60 лет с ИБС показал, что общая смертность 
составляет 68,8%, а ССС — 75,6% в ее структуре. 
При этом доля ССС, коэффициенты смертности 
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от всех причин и от ССЗ, ПВС и функция мгновен-
ного риска в различных по возрасту группах сущест-
венно не отличаются .

Выживаемость за 10-летний период в целом 
в когорте составляет 0,311. Различия в КДВ 
выживших за этот период в различных по возра-
сту группах статистически не значимы. Функция 
выживаемости в группах 60-74 года и >75 лет 
имеет одинаковую направленность, увеличиваясь 
на третий, пятый и восьмой годы наблюдения.

Физическая активность и уровень ХС ЛВП 
>0,6 ммоль/л ассоциируется с увеличением выжи-
ваемости в возрастных группах (p<0,05). В возра-
сте ≥75 лет уровень АД <140/90 мм рт.ст. также 
достоверно увеличивает выживаемость. 

Наличие АГ в когорте мужчин с ИБС в возрасте 
60-74 года является предиктором фатальных исхо-
дов, и увеличивает смертность (ОШ 2,469, p<0,04). 
В возрасте ≥75 лет фактором, увеличивающим 
смертность, является ФК ХСН, чем выше уровень 
ФК ХСН, тем выше уровень смертности (ОШ 3,672, 
p<0,009).

ЭРМ у мужчин ≥60 лет с ИБС достоверно ассо-
циируется с прогнозом. Чем выше стадия ЭРМ, тем 
выше смертность и меньше выживаемость как 
в группе лиц 60-74 года, так у лиц >75 лет. Предик-
тором фатальных исходов среди лиц 60-74 года 
является уровень САЖ <34,9 с-1 (ОШ 2,266, р<0,044), 
для лиц ≥75 лет показатель неравномерности САЖ 
>50% (ОШ 13,632, p<0,04).
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Ишемическая болезнь сердца

Прогнозирование влияния оригинального 
и генерического розувастатина на прямые медицинские 
затраты при вторичной профилактике у пациентов 
с хроническими формами ишемической болезни сердца

Тарловская Е. И.1, Нечаева Г. И.2, Мальчикова С. В.3, Семенкин А. А.2

1ГБОУ ВПО Нижегородская государственная медицинская академия Минздрава России. Нижний 

Новгород, Россия; 2ГБОУ ВПО Омский государственный медицинский университет Минздрава России. 

Омск, Россия; 3ГБОУ ВПО Кировская государственная медицинская академия Минздрава России. 

Киров, Россия

Цель. Изучить терапевтическую эквивалентность генерика розуваста-
тина в отношении оригинального препарата и провести модельный 
фармакоэкономический анализ, оценивающий влияние препаратов 
на прямые медицинские затраты при вторичной профилактике у паци-
ентов с хроническими формами ишемической болезни сердца (ИБС).
Материал и методы. Проведено открытое, проспективное, наблю-
дательное исследование со сменой препарата, которое включало 38 
пациентов с хроническими формами ИБС продолжительностью 6 мес. 
В течение 3 мес. пациенты получали оригинальный препарат розува-
статина Крестор (Астра Зенека) в дозе 10-20 мг, обеспечивающей 
достижение целевого уровня холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ХС ЛНП) <1,8 ммоль/л. Затем проведена смена препарата, 
назначен на 3 месяца генерический препарат розувастатина Розарт 
(Актавис) в аналогичных дозах. Пациенты обследовались исходно, 
через 3 и 6 мес. Определялись показатели липидного спектра, 
С-реактивный протеин, показатели активности аминотрансфераз 
и креатинкиназы, уровни билирубина, глюкозы, креатинина. Оценка 
клинической и экономической эффективности оригинального и гене-
рического розувастатина выполнена на основе моделирования. Были 
рассчитаны прямые медицинские затраты на использование меди-
цинских ресурсов при оказании скорой, амбулаторной и стационар-
ной помощи больным с сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ). 
Для прогнозирования вероятности развития сердечно-сосудистых 
событий и ассоциированных с ними прямых медицинских затрат 
за определённый период времени при использовании различных 

терапевтических стратегий была использована Марковская модель, 
разработанная Белоусовым Д. Ю. и соавт. (2011).
Результаты. Генерический препарат Розарт не уступает по гиполи-
пидемическому, противовоспалительному эффектам и по критери-
ям безопасности оригинальному препарату Крестор. Краткосрочное 
(1 год) назначение розувастатина (Розарт и Крестор в одинаковой 
степени) увеличивает продолжительность жизни на 0,99 лет; сред-
несрочное (5 лет) применение увеличивает продолжительность 
жизни на 4,25 лет; долгосрочное (10 лет) увеличивает продолжи-
тельность жизни на 6,82 и 6,85 лет, соответственно. 
Заключение. Основным итогом модельного фармакоэкономиче-
ского анализа о влиянии генерического и оригинального розуваста-
тина на прямые медицинские затраты при вторичной профилактике 
у пациентов с хроническими формами ИБС является заключение, 
что наиболее затратно-эффективным в достижении цели терапии 
является генерический розувастатин Розарт.
Ключевые слова: розувастатин, стабильная ишемическая болезнь 
сердца, терапевтическая эквивалентность, фармакоэкономиче-
ский анализ.
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Aim. To study therapeutic equivalence of rosuvastatin generic and 
original medication and to conduct the pharmacoeconomic analysis to 
compare the impact of the drug on direct expenses in secondary 
prevention for the patients with chronic ischemic heart disease (CHD).
Material and methods. The open label, prospective observational study 
performed with the switch of medication, that included 38 patients with 
chronic CHD and duration of 6 months. During 3 months the patients 
received original drug rosuvastatin Crestor 10-20 mg, leading to the target 
level of low density cholesterol <1,8 mmol/L. Then the switch done, and 

generic drug prescribed for 3 months — Rosart (Actavis) in analogous 
doses. Patients were investigated at the baseline, in 3 and 6 months. Lipid 
spectrum parameters were measured, C-reactive protein, transaminases 
and creatinekinase, bilirubin, glucose, creatinine. Evaluation of clinical 
and economic efficacy of original and generic rosuvastatine was done by 
modelling. The direct medical expenses were calculated for the usage of 
medical resources for emergent, outpatient and inpatient care for 
cardiovascular pathology. For the forecast of cardiovascular events 
probability and their consequences with associated direct medical 

Prediction of the influence of original and generic rosuvastatin on direct medical costs of secondary 
prevention in patients with chronic types of ischemic heart disease
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Стратегия профилактики и лечения сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) в настоящее время 
основана на разделении пациентов на 4 группы кар-
диоваскулярного риска и на достижение соответ-
ствующих риску целевых параметров: артериаль-
ного давления, окружности талии, уровня холесте-
рина липопротеидов низкой плотности (ХС ЛНП) 
[1]. Для пациентов очень высокого риска в настоя-
щее время целевым уровнем ХС ЛНП является уро-
вень ≤1,8 ммоль/л или снижение исходного уровня 
≥50% [2, 3]. По мнению экспертов, такая тактика 
гиполипидемической терапии обеспечит макси-
мальное положительное влияние на прогноз паци-
ента, а именно — снижение риска коронарных 
событий на 60% и риска ишемического некардио-
эмболического инсульта не менее чем на 17% [4]. 
По данным post hoc анализа программы VOYAGER 
(An indiVidual patient data meta-analysis Of statin 
therapY in At risk Groups: Effects of Rosuvastatin, 
atorvastatin and simvastatin), в котором оценивался 
10-летний риск сердечно-сосудис тых осложнений 
(ССО) атеросклеротического генеза среди 29 486 
пациентов, получавших розувастатин в дозах 
5-40 мг, аторвастатин 10-80 мг, симвастатин 
10-80 мг, при расчете риска ССО за 10 лет в гипоте-
тических когортах по 100 тыс. пациентов, было 
показано, что эффективная терапия статинами 
потенциально способна предотвращать клиниче-
ски значимое число ССО. Число предотвращаемых 
ССО зависело от препарата и дозы статина, а также 
исходной степени риска. Согласно полученным 
результатам, максимальной эффективностью при 
этом обладал розувастатин, который в дозах 5-40 мг 
снижал 10-летний риск ССО на 22-37%, соответ-
ственно. Меньшим эффектом обладал аторваста-
тин, который в больших дозах (10-80 мг) в мень-
шей степени снижал риск: на 20-33%. Симвастатин 
в дозах 10-80 мг снижал риск ССО только на 13-26% 
[5]. Значимость достижения целевого уровня ХС 
ЛПН была подтверждена результатами исследова-
ния IMPROVE-IT (Investigating MRI Parameters 
with Rebif imprOVEd formulation), которое пока-

зало, что при дальнейшем снижении ХС ЛНП 
<1,8 ммоль/л происходит пропорциональное сни-
жение риска ССО и при ХС ЛНП 1,4 ммоль/л оно 
достоверно ниже, чем при 1,8 ммоль/л [6]. Эти 
данные ставят еще более сложные задачи перед 
гиполипидемической терапией и заставляют 
использовать наиболее эффективные препараты.

Однако в реальной клинической практике 
далеко не всегда достигаются целевые уровни клю-
чевых параметров. По данным российской части 
исследования DYSIS (Dyslipidemia International 
Survey) в РФ у пациентов очень высокого риска 
целевой уровень ХС ЛНП ≤1,8 ммоль/л достигается 
только у 12% (!) больных [7]. Даже в специально 
запланированных клинических исследованиях 
не всегда удается достичь целевого уровня ХС ЛНП. 
Известно, что это зависит от исходного уровня 
и от применяемого гиполипидемического препа-
рата. В программе VOYАGER мета-анализ результа-
тов 37 исследований, включающий 32 258 пациен-
тов показал, что даже при невысоком исходном 
уровне ХС ЛНП <3,36 ммоль/л далеко не у всех 
пациентов удалось достичь целевого уровня 
ХС ЛНП. Максимально эффективным в этом отно-
шении был розувастатин, который обеспечивал 
достижение целевого уровня у 47,2-81,1% больных 
в дозах 10 и 20 мг, соответственно, тогда как аторва-
статин в дозах 10-20 мг способствовал достижению 
целевых уровней только у 28,4-64,7%, а симваста-
тин в дозах 20-40 мг приводил к достижению целе-
вого уровня только у 10,3-31,3% больных [8]. 

Таким образом, по данным последних исследо-
ваний наиболее эффективным в достижении целе-
вого уровня ХС ЛНП и снижении риска ССО явля-
ется розувастатин. 

В реальной действительности в РФ при выборе 
лекарственного средства (ЛС) приходится учиты-
вать фактор цены. Для того чтобы при снижении 
стоимости лечения не снижалось его качество, 
необходима комплексная оценка генерических 
препаратов, включающая оценку условий произ-
водства (наличие сертификации по системе GMP 

ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЛС — лекарственное средство, ОХС — общий холестерин, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССО — сердечно-сосудистые осложнения, ХС ЛНП — холестерин 
липопротеидов низкой плотности, CUR — (cost-utility ratio) показатель полезности затрат, GMP — Good Manufacturing Practice (Надлежащая производственная практика), LYG — (life years gained) добавленные 
годы жизни, NMB — “чистая денежная выгода”, QALY — (quality adjusted life years) добавленные годы качественной жизни, wtR — “порог готовности общества платить”. 

expenses by the period of time using various therapeutic strategies we 
used Markov model developed by Belousov et al. (2011). 
Results. Generic drug Rosart does not show minority by hypolipidemic, 
anti-inflammatory effects and safety criteria comparing to the original 
Crestor. Short-term (1 year) prescription of rosuvastatin (Rosart and Crestor 
equally) increases life duration by 0,99 years; middle-term (5 years) by 4,25 
years; long-term (10 years) — by 6,82 and 6,85 years, respectively. 
Conclusion. The main result of the modelled pharmacoeconomic 
analysis of the influence of generic and original rosuvastatin on the 

direct and indirect medical expenses for secondary prevention in 
chronic ischemic heart disease is a conclusion that the most effective for 
expenses in the aim-fulfillment is generic rosuvastatin.
Key words: rosuvastatin, stable ischemic heart disease, therapeutic 
equivalence, pharmacoeconomic analysis.
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(Good Manufacturing Practice — Надлежащая 
производ ственная практика)), исследование био-
эквивалентности, данные о регистрации в странах 
с эффективной контрольно-разрешительной сис-
темой, наличие исследования терапевтической 
эквивалентности [9, 10]. Далеко не все генерики 
терапевтически эквивалентны оригинальным пре-
паратам [11].

В связи с этим целью настоящего исследования 
явилось изучение терапевтической эквивалентно-
сти генерика розувастатина препарата Розарт (Акта-
вис, Исландия) в отношении оригинального препа-
рата Крестор (Астра Зенека, Великобритания) 
и проведение модельного фармакоэкономического 
анализа, оценивающего влияние препаратов на пря-
мые медицинские затраты при вторичной профи-
лактике у пациентов с хроническими формами 
ишемической болезни сердца (ИБС). 

Материал и методы
Гиполипидемическая, противовоспалительная эф-

фективность розувастатинов и их безопасность оценива-
лись в открытом, проспективном, наблюдательном ис-
следовании со сменой препарата, которое включало 38 
пациентов с ИБС, стабильной стенокардией, средний 
возраст 62,2±10,2, мужчин — 29. Выбранный для иссле-
дования перекрестный дизайн является наиболее целе-
сообразным для оценки терапевтической эквивалентно-
сти [12]. Число пациентов с постинфарктным кардио-
склерозом — 10, после коронарного шунтирования — 1, 
со стентированием — 16, с артериальной гипертонией — 
37. Все пациенты обратились с просьбой перевести их 
с препарата Крестор), который принимали не менее 
3 мес., на более доступный розувастатин — Розарт, в свя-
зи с изменившимся семейным материальным положени-
ем. Все обратившиеся были с достижением целевого 
уровня ОХС и ХС ЛНП, доза Крестора 10 мг — 21 паци-
ент, 20 мг — 17 пациентов. Пациенты были переведены 
на прием аналогичных доз препарата Розарт и повторно 
обследованы через 3 мес.

Оценка клинической и экономической эффективно-
сти оригинального и генерического розувастатина выпол-
нена на основе моделирования. При проведении фарма-
коэкономического анализа был использован применяе-
мый в РФ Отраслевой стандарт “Клинико-экономиче-
ского исследования” [13]. Были рассчитаны прямые 
медицинские затраты на использование медицинских 
ресурсов при оказании скорой, амбулаторной и стацио-
нарной помощи больным ССЗ. Для прогнозирования ве-
роятности развития сердечно-сосудистых событий и ас-
социированных с ними прямых медицинских затрат 
за определенный период времени при применении раз-
личных терапевтических стратегий была задействована 
Марковская модель, разработанная Белоусовым Д. Ю. 
и др. (2011) [14] с использованием публикации ScHARR 
модели Ward et al., 2007г [15]. 

Разработанная модель включала четыре состояния: 
• стабильная стенокардия; 
• нестабильная стенокардия;
• нефатальный инфаркт миокарда, нефатальный 

инсульт;

• фатальный инфаркт миокарда, фатальный ин-
сульт.

Альтернативные сценарии. В данном анализе были 
рассмотрены 3 сценария: без терапии, лечение ориги-
нальным розувастатином (Крестор) и генерическим розу-
вастатином (Розарт) с временным горизонтом анализа 
1 год (краткосрочный), 3 и 5 лет (среднесрочный) и 10 лет 
(долгосрочный). Предполагалось, что статины принима-
лись без титрации дозы, переключения или отмены пре-
парата. 

Прямые медицинские затраты на лечение складыва-
лись из стоимости [16]: ЛС, расходов на содержание паци-
ента в лечебном учреждении (гостиничные услуги) или 
стоимости оказываемых ему на дому услуг, в т. ч. средним 
медицинским персоналом; стоимости профессиональных 
медицинских услуг — плата за врачебные консультации, 
оплата рабочего времени врачей и медицинских сестер; 
стоимости лабораторного и инструментального обследова-
ния; стоимости медицинских процедур, таких, как хирур-
гические операции, реабилитационные мероприятия, са-
нитарно-противоэпидемические мероприятия; стоимости 
транспортировки больного санитарным транспортом; сто-
имости питания больного в стационаре; платы за исполь-
зование медицинского оборудования, площадей и средств 
(распределение фиксированных затрат из статей бюджета); 
платы за коррекцию побочных эффектов ЛС.

Стоимость препаратов сравнения определялась 
по данным IMS по стоимости статинов Розарт и Крестор 
по Кировской области на ноябрь 2014г [17]. Прямые за-
траты на лечение заболеваний и осложнений рассчитыва-
ли на основании региональных медико-экономических 
моделей медицинской помощи и тарифного соглашения 
по оплате медицинской помощи по обязательному меди-
цинскому страхованию на территории Кировской обла-
сти на 2014г. 

Показатель полезности затрат (CUR — cost-utility 
ratio) рассчитывали по следующей формуле:

CUR = DC ÷ Ut, где DC — прямые медицинские за-
траты на лечение; Ut — полезность затрат, выраженная 
в LYG (life years gained — добавленные годы жизни) и QALY 
(quality adjusted life years — добавленные годы качественной 
жизни). Показатель QALY крайне важен, т. к. кроме мате-
риальных затрат, он позволяет оценить нематериальные 
(неосязаемые) затраты, представляющие собой такие фак-
торы, которые нельзя точно количественно измерить — на-
пример, боль и страдания, испытываемые пациентом 
вследствие проходимого им курса лечения. Факторы тако-
го рода измерять количественно крайне трудно и поэтому 
они обычно остаются за рамками исследования. Един-
ственным исключением являются разработанные в насто-
ящее время методы фармакоэкономического анализа, 
включающие применение критериев оценки качества 
жизни, использующиеся при вычислении QALY. 

Стоимости медицинских услуг, ЛС, исходов заболе-
ваний и результаты были дисконтированы по ставке дис-
конта 3,5% в год. Все расчеты были произведены в MS 
Excel.

Данные фармакоэкономического анализа имеют ряд 
ограничений [13]: 

• не отображают популяцию больных в “реальном 
мире”; 

• нет титрации препаратов, переключения и отмены 
терапии.



33

Ишемическая болезнь сердца

Результаты
Анализ результатов проведенного исследова-

ния показал, что при переводе пациентов с ориги-
нального розувастатина (Крестор) на генерический 
(Розарт) через 3 мес. лечения не наблюдалось стати-
стически достоверных различий в снижении уровня 
ХС ЛНП (р=0,790), ОХС (р=0,348) и ХС липопроте-
идов высокой плотности (р=0,760) (таблица 1). Это 
позволяет считать генерик Розарт терапевтически 
эквивалентным оригинальному препарату Крестор 
по критерию гиполипидемической и липид-моду-
лирующей эффективности. 

Препараты Крестор и Розарт сравнивали также 
по влиянию на уровень С-реактивного белка. При 
приеме препарата Крестор в течение 3 мес. прои-
зошло достоверное снижение этого параметра (таб-
лица 2). После перевода пациентов на 3-месячный 
прием генерического препарата Розарт сохранился 
достигнутый с помощью Крестора противовоспали-
тельный эффект (таблица 2).

Показатели уровней билирубина, глюкозы, 
креатинина, активности аминотрансфераз и креа-
тинкиназы как на фоне терапии Крестором, так 
и Розартом не отличались от исходных данных (таб-
лицы 2, 3). Это позволяет сделать вывод о высокой 
степени безопасности терапии как оригинальным 
розувастатином, так и Розартом.

Таким образом, генерический препарат Розарт 
по данным открытого, проспективного наблюда-
тельного исследования со сменой препарата, кото-
рое включало 38 пациентов с ИБС, был эквивален-
тен оригинальному розувастатину Крестор 
по гиполипидемической, противовоспалительной 
эффективности и по критериям безопасности, что 
позволяет сделать вывод о терапевтической экви-
валентности этих ЛС.

В результате проведенного фармакоэкономиче-
ского анализа было выявлено, что общее число про-
гнозируемых событий на 1 тыс. пациентов было 
самым низким среди пациентов, получающих Кре-

Таблица 1
Динамика изменения липидного спектра в зависимости от варианта терапии

Показатель Исходные данные 3 мес. терапии Крестором 3 мес. терапии Розартом

ОХС, ммоль/л 6,9±1,6 3,8±1,2*
р=0,01

4,1±1,1
р=0,348

ХС ЛВП, ммоль/л 1,1±0,4 1,2±0,3
р=0,675

1,3±0,2
р=0,760

ХС ЛНП, ммоль/л 3,47±1,0 1,78±0,8*
р=0,001

1,83±0,7
р=0,790

Примечание: * — р<0,05, достоверные различия, ХС ЛВП — холестерин липопротеидов высокой плотности.

Таблица 3
Динамика изменений аминотрансфераз и креатинкиназы в зависимости от варианта терапии

Показатель Исходные данные 3 мес. терапии Крестором 3 мес. терапии Розартом

АсАТ, Ед/л 23,4±7,1 34,8±6,8
р=0,079

30,2±7,0
р=0,348

АлАТ, Ед/л 24,6±8,2 36,2±7,8
р=0,350

33,3±12,8
р=0,308

Креатинкиназа, МЕ/л 76,1±10,2 81,4±8,8
р=0,346

82,9±12,8
р=0,618

Примечание: АсАТ — аспартатаминотрансфераза, АлАТ — аланинаминотрасфераза. 

Таблица 2 
Динамика биохимических показателей крови в зависимости от вариантов терапии  

Показатель Исходные данные 3 мес. терапии Крестором 3 мес. терапии Розартом

Общий билирубин, 
мкмоль/л

19,4±1,2 18,8±1,1
р=0,600

18,9±1,3
р=0,650

Глюкоза, ммоль/л 6,2±0,4 6,1±0,6
р=0,180

6,2±0,5
р=0,235

Креатинин, мкмоль/л М 119,1±12,4
Ж 78,3±7,9

М 120,2±13,8
р=0,302
Ж 76,5±8,2
р=0,600

М 118,9±11,1
р=0,234
Ж 76,3±5,6
р=0,768

СРБ, мг/л 8,9±3,6 4,3±4,2*
р=0,001

4,6±0,51
р=0,346

Примечание: * — р<0,05, достоверные различия.
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стор (таблица 4). Однако различия не были сущест-
венными: в течение 1 года при приеме Крестора 
должно было произойти 19,44 событий на 1 тыс. 
пациентов, а при приеме Розарта 19,68 событий 
на 1 тыс. пациентов. За 10 лет лечения 1 тыс. паци-
ентов препаратом Крестор количество сердечно-
сосудис тых событий уменьшится на 552,67 случаев 
(на 55,3%), в т. ч. фатальных событий — на 211,6 (на 
59,2%), а при лечении Розартом количество сер-
дечно-сосудистых событий снизится на 512,76 слу-
чаев (на 51,3%), в т. ч. фатальных — на 198,2 
(на 55,5%) в сравнении с пациентами, не получаю-
щими систематического лечения препаратами Кре-
стор и Розарт.

Полезность затрат, выраженная в LYG и QALY 
через 1, 3, 5 лет лечения были одинаковыми у гене-
рического и оригинального розувастатинов (таб-
лица 5, рисунок 1). 

В перспективе на 10 лет лечения Крестор 
и Розарт за счет гиполипидемического эффекта 

позволяют добавить пациенту практически одина-
ковое число лет жизни LYG — 6,85 vs 6,82 и лет 
QALY — 4,96 vs 4,93.

При расчете прямых медицинских затрат одним 
из важных компонентов является стоимость ЛС. 
Необходимо учитывать при анализе, что имеют 
место разные формы выпуска препаратов (большие 
и обычные упаковки). Большие упаковки хорошо 
зарекомендовали себя в отношении повышения 
приверженности пациентов к гиполипидемической 
терапии [18] и снижения стоимости лечения.

Прямые медицинские затраты на лечение на одного 
пациента через 1 год терапии были наименьшими без 
постоянной терапии статинами (25 366,37 руб.), наи-
большими — у оригинального ро зувастатина №28. Через 
10 лет наблюдения все изменилось: прямые медицин-
ские затраты были наименьшими у генерического розу-
вастатина Розарт №90 (снижение прямых затрат на 35%), 
оригинальный розувастатин Крестор№98 снижал пря-
мые затраты на 13%, самые большие прямые затраты 
имели место в группе без постоянной терапии розуваста-
тином (рисунок 2). 

Таким образом, отсутствие терапии розуваста-
тинами у больных ИБС значительно повышает пря-
мые медицинские расходы за 10 лет наблюдения, 
что тяжелым бременем ложится как на плечи паци-
ентов, так и на государство. 

Доступная стоимость терапии Розартом №30, 
по сравнению с Крестором №28, позволяет сэкономить 
уже на первом году терапии на прямых затратах на лече-
ние одного пациента с хронической ИБС 20 655 руб., 
т. е. снижает прямые медицинские затраты на 39% 
эффективнее оригинального розувастатина. 

Через 10 лет лечения терапия Розартом по срав-
нению с Крестором позволяет сэкономить на прямых 
затратах 140 551 789 руб. при лечении 1 тыс. человек, 

Таблица 5
Результаты исходов в расчете на 1 пациента (1, 3, 5, 10 лет терапии)

Без постоянной статинотерапии Крестор Розарт

LYG дисконтированные QALY LYG дисконтированные QALY LYG дисконтированные QALY

1 год 0,993 0,692 0,994 0,693 0,994 0,693

3 года 2,75 1,9 2,76 1,92 2,76 1,92

5 лет 4,15 2,82 4,25 2,94 4,25 2,94

10 лет 6,02 3,74 6,85 4,96 6,82 4,93

Таблица 4
Количество событий в течение 1 года и 10 лет на 1 тыс. пациентов

Событий на 1 тыс. пациентов Без постоянной 
статинотерапии

Крестор Розарт

1 год 10 лет 1 год 10 лет 1 год 10 лет

Нестабильная стенокардия 6,00 139,24 4,86 84,47 4,92 91,27

Нефатальный инфаркт миокарда 11,00 511,53 8,91 217,11 9,02 236,81

Нефатальный мозговой инсульт 0 0,07 0 0,04 0 0,04

Фатальные сердечно-сосудистые события 7,00 357,35 5,67 145,71 5,74 159,12

Всего 24,00 1000,00 19,44 447,33 19,68 487,24

Рис. 1     Полезность затрат, выраженная в количестве LYG через 1, 
3, 5 и 10 лет лечения оригинальным и генерическим розува-
статинами.
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что дает возможность пролечить Розартом №30 допол-
нительно еще 2713 больных и предупредить, соответ-
ственно, еще 1322 сердечно-сосудистых событий, 
в т. ч. 432 — фатальных. 

На рисунке 3 и в таблице 6 показаны дисконтиро-
ванные показатели CUR на 1 человека, выраженные 
в стоимости LYG и стоимости добавленных QALY. 

Для сравнения экономической эффективности 
сравниваемых сценариев был использован установ-
ленный “порог готовности общества платить” 
(wtR) — критерий фармакоэкономической целесо-
образности, рассчитанный как размер трехкратного 
ВВП на душу населения РФ, который в 2014г соста-
вил 372 481,61 руб. [19]. Таким образом, wtR в 2014г 
в РФ =1 117 444,83 руб.

Применительно к данному фармакоэкономи-
ческому анализу wtR отражает ту сумму, которую 
общество готово потратить на достижение терапев-
тического эффекта от применения статинов при 
вторичной профилактике у пациентов с хрониче-
скими формами ИБС — стоимость 1 добавленного 
года жизни. Интерпретируется порог следующим 
образом — наименьший CUR, выраженный 
в рублях, и не превосходящий wtR, имеет лучший 
фармакоэкономический результат — экономически 
эффективен; если не превышает 2 wtR, то приемле-
мый; если от 2 до 3 wtR, то погранично приемле-
мый; >3 wtR — неприемлемый [20]. 

Все три сценария не превышают wtR. Однако 
анализ представленных данных показывает, что добав-
ленный год жизни имеет минимальную стоимость при 
использовании Розарта №90 — 51 877,74 руб. vs 
64 310,0 руб. при использовании Крестора (рисунок 3). 
Та же закономерность наблюдается при сравнении 
стоимости QALY: минимальная стоимость при приме-
нении Розарта №90 — 71 765,96 руб. vs 88 815,22 руб. 
при применении Крестора (таблица 5). Таким обра-
зом, при промежуточном анализе наиболее выгодной 
в экономическом плане стратегией продления жизни 
является терапия Розартом с использованием боль-
ших упаковок, содержащих 90 таблеток.

Для окончательной оценки фармакоэкономи-
ческой целесообразности сравниваемых лечебных 
сценариев принято рассчитывать “чистую денеж-
ную выгоду” (NMB). Тот лечебный сценарий, кото-
рый “приносит” максимальную NMB является 
оптимальным как с точки зрения клинической 
эффективности, так и экономики. Для расчетов 
используют следующую формулу:
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Рис. 2 (а, б)     Сравнение прямых затрат на пациента в течение 1 и 10 
лет терапии. (а) Прямые затраты на лечение пациента 
в течении первого года терапии. (б) Прямые затраты на 
лечение пациента в течении 10 лет терапии.

Таблица 6
Показатель полезности затрат (CUR) на 1 чел.,  

выраженный в стоимости LYG и QALY при длительной (10 лет) терапии, руб.

Показатели Без постоянной статинотерапии Крестор №28/98 Розарт №30/90

LYG 89 543,95 73 017,3/64 310,0 53 618,77/51 877,74

QALY 144 132,2 100 840,4/88 815,22 74 174,44/71 765,96

Рис. 3     Стоимость LYG при длительной (10 лет) терапии.



36

Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2015; 14(4)

NMB = Ut x wtR — DC, где NMB — “чистая 
денежная выгода”; Ut — полезность затрат, выра-
женная в QALY; wtR — уровень “порога готовности 
платить”; DC — прямые медицинские затраты 
(равно CoI — стоимости болезни).

Результаты, полученные при расчете NMB при 
применении Розарта и Крестора, представлены 
в таблице 7.

Наибольшее абсолютное значение NMB полу-
чено для Розарта №90. В результате анализа готовно-
сти общества платить, можно сделать вывод о том, 
что наиболее фармакоэкономически целесообразной 
при используемом wtR является стратегия лечения 
Розартом №90, что необходимо учитывать как в сис-
теме медицинского страхования, так и в амбулатор-
ной практике, когда сам пациент платит за ЛС.

На заключительном этапе был выполнен ана-
лиз чувствительности модели к вариабельности зна-
чений основных исходных параметров (стоимость 
розувастатинов). Результаты анализа чувствитель-
ности продемонстрировали адекватность построен-
ной модели и стабильность полученных в результате 
фармакоэкономического анализа данных — при 
изменении стоимости розувастатинов в диапазоне 
±50% распределение стоимостей сохраненного года 
жизни остается прежним — минимальная для 
Розарта №90 и максимальная для Крестора №28 
(рисунок 4).

Обсуждение 
Результаты проведенного открытого, проспек-

тивного, наблюдательного исследования со сменой 
препарата показали, что генерический препарат 
Розарт соответствует по гиполипидемическому, липид- 
модулирующему, противовоспалительному эффектам 
и по критериям безопасности оригинальному препа-
рату Крестор, что позволяет судить о его терапевтиче-
ской эквивалентности оригинальному препарату. 

При модельном фармакоэкономическом анализе 
было показано, что достижение целевых уровней ХС 
ЛНП (≤1,8 ммоль/л) при приеме эффективных стати-
нов Розарта или Крестора позволяет пациенту с ИБС 
получить LYG и QALY при приеме в течение 1, 3, 5, 10 
лет. Причем, при модельном анализе по влиянию 
на прогноз генерический препарат не уступает ориги-
нальному. Один год приема Розарта и Крестора добав-
ляет пациенту с ИБС 0,994 лет жизни и 0,693 лет 
качественной жизни. Прием Розарта и Крестора 
в течение 5 лет добавляет к жизни пациента 4,25 лет 
и 2,94 качественных лет.

Отсутствие приема статинов пациентами с ИБС 
значительно повышает прямые медицинские рас-
ходы за 10 лет наблюдения как для пациентов, так 
и для государства. 

В максимальной степени сокращает расходы при 
практически одинаковом влиянии на прогноз с ори-
гинальным препаратом генерик Розарт, особенно при 
применении в упаковках по 90 таблеток. Снижение 
расходов с помощью Розарта в сравнении с ориги-
нальным препаратом позволяет сэкономить дополни-
тельные средства для лечения пациентов и дополни-
тельно предотвратить фатальные сердечно-сосудис-
тые катастрофы. 

Основным итогом модельного фармакоэкономи-
ческого анализа, оценивающего влияние Розарта 
и Крестора на прямые медицинские затраты при вто-
ричной профилактике у пациентов с хроническими 
формами ИБС является заключение о том, что наибо-
лее затратно-эффективным в достижении цели тера-
пии является генерический розувастатин Розарт №90. 

Длительное применение Розарта позволит сни-
зить экономическое бремя прямых медицинских 
расходов и для пациентов, и для государства. 

Заключение
Открытое, проспективное, наблюдательное 

исследование со сменой препарата показало, что 
генерический препарат Розарт не уступает по гипо-

Таблица 7
Расчет NMB на пациента при долгосрочной терапии (10 лет)

Показатели Без постоянной статинотерапии Крестор №28/98 Розарт №30/90

QALY, в среднем за 1 год терапии 0,515 0,683 0,680

wtR за 10 лет терапии, руб. 1 117 444,83

NMB, руб. 36 429,49 263046,3/322691,3 394182,5/406056,3

Рис. 4     Стоимость QALY (руб.) при проведении анализа чувстви-
тельности.
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липидемическому, противовоспалительному эффек-
там и по критериям безопасности оригинальному 
препарату Крестор.

Краткосрочное (1 год) назначение розуваста-
тина — Розарт и Крестор в одинаковой степени, 
увеличивает продолжительность жизни на 0,99 лет.

Среднесрочное (5 лет) применение розуваста-
тина — Розарт и Крестор в одинаковой степени, 
увеличивают продолжительность жизни на 4,25 лет.

Долгосрочное (10 лет) применение розуваста-
тинов — Розарт и Крестор, увеличивают продолжи-
тельность жизни на 6,82 и 6,85 лет, соответственно.

Долгосрочное (10 лет) применение розувастати-
нов — Розарт и Крестор, уменьшает прямые медицин-
ские затраты на лечение, т. е. стоимость ЛС, госпита-
лизации, амбулаторных визитов, вызова скорой меди-
цинской помощи и т. п., причем общие прямые 
медицинские затраты были наименьшими у Розарта 
№90: снижение прямых затрат на 35% в сравнении 

с отсутствием постоянного приема  розувастатина. 
Самые большие прямые затраты имели место в группе 
без постоянной статинотерапии. 

Все изученные варианты лечения розувастати-
нами — Розарт №30/90 и Крестор №28/98, не пре-
вышают wtR и являются фармакоэкономически 
обоснованным выбором для вторичной профилак-
тики у пациентов с хроническими формами ИБС 
в краткосрочной, среднесрочной и долгосрочной 
перспективах (1, 5, 10 лет).

Наиболее затратно-эффективным в достиже-
нии цели терапии является препарат Розарт №90. 
За счет сочетания доступной стоимости и доказан-
ной терапевтической эффективности Розарт №90 
является оптимальным статином как для системы 
медицинского страхования, так и для пациентов, 
вынужденных получать лечение за свой счет.

Анализ чувствительности подтвердил получен-
ные результаты.
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Профилактическое влияние орлистата 
на кардиоваскулярные риски у молодых пациентов 
с ожирением

Корнеева Е. В.
БУ ВО “Сургутский государственный университет ХМАО-Югры” на базе БУ ХМАО-Югры “Сургутская 

городская клиническая поликлиника №1”. Сургут, Россия

Цель. Изучить динамику факторов риска сердечно-сосудистых 
заболеваний у молодых пациентов с ожирением на фоне приема 
орлистата (Ксеналтен® 120 мг).
Материал и методы. Проведено проспективное исследование приме-
нения орлистата среди 189 женщин и мужчин с ожирением в возрасте 
18-44 лет в течение трех лет, из них 107 женщин и 82 мужчин. Группа 
сравнения (n=65) представлена здоровыми мужчинами и женщинами. 
Основная группа (n=189) на фоне гипокалорийного питания и аэробных 
нагрузок принимала орлистат 120 мг 3 раза в сут. во время еды. Все 
обследованные пациенты были разделены на 3 группы в зависимости 
от длительности приема препарата (6, 12, 24 мес.) и от степени ожире-
ния (I, II и III степень). В ходе исследования оценивались антропометри-
ческие параметры, показатели липидного, углеводного обменов, арте-
риальное давление, состояние сосудистой стенки: толщина комплекса 
интима-медиа систолодиастолического соотношения, времени уско-
рения и индекса ускорения. Все сравнения проводились как двусторон-
ние, с критическим уровнем значимости различий ≤0,01. 
Результаты. Наиболее значимые результаты были получены у пациен-
тов с II и III степенью ожирения, принимавших препарат 12 и 24 мес. — 
снижение окружности талии на 25,9% и 26,4%, нормализация липидно-
го и гликемического профилей, снижение среднего систолического 
артериального давления и нормализация ночного артериального дав-
ления. Снижение массы тела на 23,8±0,31 кг среди пациентов основной 

группы и на 5,2±0,02 кг среди пациентов группы сравнения и улучшение 
липидного профиля на фоне проводимого лечения способствовало 
снижению риска развития ишемической болезни сердца. У пациентов 
через 6 мес. приема орлистата соотношение триглицеридов к холесте-
рину липопротеинов высокой плотности снизилось на 40,0%, у пациен-
тов, принимавших препарат 12 мес., на 73,1%, у пациентов, принимав-
ших 24 мес. — на 74,1%. Орлистат хорошо переносился пациентами. 
Большая часть нежелательных явлений в основной группе были легки-
ми и могут быть отнесены к ожидаемым побочным реакциям.
Заключение. Отмечена клинически значимая эффективность пре-
парата орлистата капсулы 120 мг в комплексном лечении ожирения 
и снижении таких параметров кардиоваскулярных рисков как 
дислипидемия, артериальная гипертензия, инсулинорезистент-
ность. Применение препарата помогает сохранить готовность 
и приверженность пациента лечению ожирения.
Ключевые слова: ожирение, гиперхолестеринемия, гиперглике-
мия, артериальная гипертензия, Ксеналтен®.
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Preventive action of orlistat on cardiovascular risks in young obesity patients

Korneeva E. V.
BI HE “Surgut State University of KMAD-Yugra” based at BI KMAD-Yugra “Surgut City Clinical Polyclinics №1”. Surgut, Russia

Aim. To study the dynamics of cardiovascular risk factors in younger patients 
with obesity at the background of orlistat reception (Xenalten® 120 mg).
Material and methods. The prospective study is done of the orlistat 
usage among 189 women and men at the age 18-44 y. o. during 3 years, 
of those 107 women and 82 men. Comparison group (n=65) consisted 
of healthy men and women. The main group (n=189) took orlistat 120 mg 
t. i.d. with a meal, together with hypocaloric diet and aerobic activities. All 
studied patients were selected into 3 groups according to the duration of 
the drug intake (6, 12, 24 months) and obesity grade (I, II, III). During the 
study anthropometric parameters were assessed as the parameters of 
lipid, carbohydrate metabolism, blood pressure, vessel wall condition: 
intima-media thickness of systolodiastolic relation, time of acceleration 
and index of acceleration. All comparisons were double-compared with 
significance threshold as ≤0,01.
Results. The most significant results were obtained in II and III degree of 
obesity patients taking the drug for 12 or 24 months — the decrease of 
waist circumference by 25,9% and 26,4%, lipid and glycemic profiles 
normalization, decrease of mean systolic arterial pressure and normalization 

of nocturnal blood pressure. The decrease of bodyweight by 23,8±0,31 kg 
among the main group and by 5,2±0,02 kg among the comparison group, 
and improvement of lipid profile with the treatment decreased the risk of 
ischemic heart disease. In patients after 6 months of orlistat intake the 
relation of triglycerides to high density cholesterol lipids decreased by 
40,0%, and taking for 12 months — by 73,1%, for 24 months — 74,1%. 
Orlistat was well tolerated. Most adverse events in the main group were 
mild, and can be simply regarded as expected side effects.
Conclusion. The clinically significant effectiveness of orlistat capsule 
120 mg is found, for the complex treatment of obesity and for the 
decrease of cardiovascular risk factors as dyslipidemia, arterial 
hypertension, insulin resistance. The usage of the drug helps to retain 
patients ability and adherence to obesity treatment.
Key words: obesity, hypercholesterolemia, hyperglycemia, arterial 
hypertension, Xenalten®.
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Ожирение

Введение
В настоящее время распространенность ожире-

ния быстро растет, достигая при этом эпидемиче-
ских показателей в мире и являясь одной из наибо-
лее значимых проблем медицины. Ожирение ассо-
циировано с большим числом кардиометаболических 
факторов риска и/или заболеваний, таких как 
дислипидемия, артериальная гипертония (АГ), 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), метаболиче-
ский синдром, сахарный диабет 2 типа. При этом 
у пациента с ожирением присутствует сочетание 
различных патологических состояний и факторов 
риска [1]. В настоящее время доказана значимость 
центрального ожирения в развитии сердечно-сосу-
дистых заболеваний (ССЗ) в отличие от индекса 
массы тела (ИМТ) во многих этнических группах 
в странах мира [2]. Прибавка МТ на 5-8 кг увеличи-
вает вероятность развития инфаркта миокарда 
и смертность от ИБС на 25% [3]. Однако при сниже-
нии МТ при модификации факторов риска на 10 кг 
значительно изменяется артериальное давление 
(АД) — -10 мм рт.ст., общий холестерин (ОХС) — 
-10%, холестерин липопротеинов низкой плотности 
(ХС ЛНП) — -15%, триглицериды (ТГ) — -30%, 
уровень глюкозы натощак — 50%, повышение холе-
стерина липопротеинов высокой плотности 
(ХС ЛВП) — +8% [4]. При снижении МТ на 10% 
(5-10 кг) в течение 6 мес. смертность от сердечно-
сосудистых осложнений уменьшается на 9% [3].

Для снижения кардиоваскулярного риска 
у пациентов с ожирением необходим комплексный 
подход, включавший в себя немедикаментозные 
и медикаментозные методы лечения. Очевидность 
коррекции МТ и удержание ее в пределах нормы 
несомненны. Выработка пищевого поведения, при-
верженность физической нагрузке являются обяза-
тельным компонентом лечения пациентов с ожире-
нием [5]. Нередко возникает необходимость исполь-
зования в лечении медикаментозных методов 
ожирения при избыточной массе тела (ИМТ ≥30) и/
или при ИМТ ≥27, и связанных с ожирением пато-
логических состояний [1].

Одним из препаратов, применяемых для лече-
ния ожирения, является препарат периферического 
действия орлистат, обладающий ингибирующим 
действием на желудочно-кишечные липазы. Препа-
рат тормозит расщепление и всасывание ~30% жиров 
пищи, одновременно уменьшая количество жирных 
кислот и моноглицеридов в просвете кишечника, 
снижая растворимость и последующее всасывание 
ХС. К положительным моментам приема препарата 
можно отнести отсутствие системных эффектов, 
неспособность накапливаться в организме [1].

Цель работы — изучить динамику факторов 
риска ССЗ у молодых пациентов с ожирением 
на фоне приема орлистата (Ксеналтен®, ЗАО “ФП 
“Оболенское”, Россия).

Материал и методы
Обследованы 189 женщин и мужчин с ожирением 

в возрасте 18-44 лет в течение трех лет на базе БУ “Клини-
ческой городской поликлиники №1” г. Сургут. Из них под 
наблюдением находились 107 женщин (средний возраст — 
31,23±0,85 лет) и 82 мужчины (средний возраст — 
42,2±0,38 лет). Группу сравнения представили 34 здоровые 
женщины и 31 здоровый мужчина (средний возраст — 
39,21±0,46 лет). Всем пациентам проведено антропометри-
ческое исследование: МТ, ИМТ, окружности талии (ОТ); 
исследование липидного обмена: ОХС, ХС ЛВП, ХС ЛНП, 
ТГ; измерение систолического АД (САД) и диастолическо-
го АД (ДАД) в дневное время, пульсового АД (ПАД), суточ-
ного индекса (СИ); оценка состояния сосудистой стенки: 
толщина комплекса интима-медиа (ТКИМ), систолодиа-
столического соотношения (S/D), времени ускорения (АТ) 
и индекса ускорения (AI), которые характеризуют скорость 
распространения пульсовой волны. Оценка состояния 
углеводного обмена: уровень глюкозы натощак, перораль-
ный тест толерантности к глюкозе (ПТТГ) был проведен 
всем обследованным за исключением 12 (6,3%) больных 
с сахарным диабетом, выявленным до начала исследова-
ния. В исследовании не участвовали беременные, пациен-
ты со злокачественными заболеваниями и субкомпенсиро-
ванными и декомпенсированными патологическими со-
стояниями. За время проведения исследования выбыли 17 
пациентов, принимавших препарат <3 мес. Причиной от-
каза приема препарата явились выраженные побочные 
эффекты, такие как маслянистые выделения из прямой 
кишки, частые позывы на дефекацию и учащение дефека-
ции у 15 (88,2%), боли в животе у 2 (11,8%). 

Разработанные индивидуальные планы лечения 
включали медикаментозные и немедикаментозные мето-
ды терапии [1]. Всем пациентам были даны рекомендации 
по рациональному питанию — умеренно гипокалорийная 
диета с ведением дневника питания; рекомендации 
по физической нагрузке — ежедневная ходьба от 3 до 9 км, 
индивидуальная аэробная нагрузка до 30 мин в сут. Паци-
ентам с ожирением без АГ гипогликемическую (метфор-
мин) и гиполипидемическую (статины) терапию прово-
дили через 2-3 мес. немедикаментозного лечения при от-
сутствии нормализации уровня глюкозы и липидов в сы-
воротке крови. Пациентам с ожирением и АГ при высокой 
и очень высокой степени риска ССЗ были назначены 
комбинированные антигипертензивные препараты — ин-
гибиторы ангиотензин-превращающего фермента и диу-
ретики, в течение всего периода лечения. При отсутствии 
эффекта в течение 3 мес., рекомендовано применение 
орлистата per os по 1 капсуле 120 мг 3 раза в сут. во время 
каждого приема пищи или не позднее чем через 1 ч после 
еды в течение 6-24 мес. 

Статистическая обработка данных проводилась 
с применением программ Statistica for Windows v.6.0. Раз-

АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ДАД — диастолическое артериальное давление, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМТ — индекс массы тела, ОТ — окружность талии, 
ОХС — общий холестерин, ПАД — пульсовое артериальное давление, ПТТГ — пероральный тест толерантности к глюкозе, САД — систолическое артериальное давление, СИ — суточный индекс, ССЗ — сер-
дечно-сосудистые заболевания, ТГ — триглицериды, ТКИМ — толщина комплекса интима-медиа, ХС ЛВП — липопротеины высокой плотности, ХС ЛНП — липопротеины низкой плотности, AI — индекс уско-
рения, АТ — время ускорения, S/D — систолодиастолическое соотношение.



40

Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2015; 14(4)

личия считали достоверными при р<0,01. Все участники 
исследования подписали информированное согласие.

Результаты
Все обследованные пациенты были разделены 

на 3 группы в зависимости от длительности приема 
препарата (6, 12, 24 мес.) и от степени ожирения. 
Динамика антропометрических данных у пациен-
тов с ожирением представлена в таблице 1. В группе 
сравнения все антропометрические показатели 
были в норме: МТ — 60,7±2,8 кг; ИМТ — 21,4±1,1 кг/
м2; ОТ — 72,3±1,5 см. Через 3 года наблюдения 
средняя прибавка МТ в группе сравнения составила 
1,2±0,2 кг, увеличение ИМТ на 0,6±0,1 кг/м2, ОТ 
на 1,5±0,1 см (p<0,01). Снижение МТ на 14,5-20,6% 
было выявлено у пациентов с I и II степенью ожире-
ния во всех трех группах. Пациенты с III степенью 
ожирения снизили МТ на 21,8% при приеме 6 мес., 
на 23,6% — 12 мес., на 35,1% — 24 мес. Уменьшение 
среднего значения ОТ на 15,5% отметили пациенты 
I группы, на 14,4% — II группы, на 16,7% — 
III группы. При этом у пациентов с III степенью 
ожирения, принимавших препарат 12 и 24 мес., 
снижение среднего значения ОТ идентичны — 
25,9% и 26,4% (таблица 1). 

При оценке липидного профиля у женщин 
и мужчин группы сравнения не было выявлено 
отклонений средних показателей от нормальных 
референсных значений. Исходные значения липи-
дов были идентичны у всех обследованных пациен-
тов с ожирением. У пациентов, принимавших Ксе-
налтен® в течение 24 мес., выявлены значимые раз-
личия в изменении уровня показателей липидного 
спектра по сравнению с группой пациентов, прини-
мавших препарат 6 мес. (рисунок 1). Уровень ОХС 
в сыворотке крови у пациентов II группы снизился 
на 32,0%, у пациентов III группы — на 43,9%, что 
превышало данный показатель на 13,0% и 24,9% 
у пациентов I группы, соответственно (p<0,01). 
Положительная динамика наблюдалась в оценке ТГ: 
на 35,2%; 54,2%; 51,5%, ХС ЛНП: 15,0%, 29,3%; 
45,2%, соответственно. Более выраженные измене-
ния выявлены в увеличении в сыворотке крови ХС 
ЛВП (70,2% во II и 80,0% в III группе) у пациентов 
с ожирением, по сравнению с пациентами, прини-
мавших Ксеналтен® 6 мес. (на 7,8%) (рисунок 1). 

Снижение МТ и улучшение липидного про-
филя на фоне проводимого лечения способствовало 
снижению риска ИБС. У пациентов на фоне приема 
препарата 6 мес. соотношение ТГ / ХС ЛВП снизи-

Таблица 1
Динамика антропометрических показателей у обследованных больных  

в зависимости от длительности приема Ксеналтена, (M±m)

Параметры I степень ожирения
n=86

II степень ожирения
n=72

III степень ожирения
n=31

Исходно По окончанию приема Исходно По окончанию приема Исходно По окончанию приема

Прием до 6 мес.

n=47 n=12 n=5

МТ, кг 97,66±1,56
(82,3-101)

80,90±1,73
(76,3-100)

107,43±2,19
(94,1-115)

89,17±0,95*
(88,2-109)

124,6±9,36
(102,5-131)

97,41±5,05*
(86,3-124)

ИМТ, кг/см2 34,12±0,1
(32,5-34,5)

27,69±0,36
(22,3-34,2)

37,18±0,22
(36,2-39,7)

29,19±0,26
(27,1-38,5)

42,05±0,5*
(40,1-46,2)

33,38±2,54
(32,6-44,1)

ОТ, см 89,19±1,2
(83,5-94,6)

73,29±0,18
(72,4-85,6)

95,32±1,29
(93,1-104,6)

87,25±0,15
(82,2-90,2)

115,9±11,2
(113,5-144,6)

92,36±0,55
(90,4-122,6)

Прием до 12 мес.

n=21 n=32 n=9

МТ, кг 94,34±1,45
(76,4-98)

76,14±0,76
(73,4-97)

110,51±6,24
(97,3-119)

92,11±5,150

(81,2-94)
129,6±10,52
(98,3-129)

99,02±8,11
(89,5-109)

ИМТ, кг/см2 35,67±0,72
(28,5-41,5)

29,27±0,15
(26,7-43,2)

35,26±0,01*
(32,2-37,1)

31,01±0,57
(27,8-35,5)

43,27±3,54
(41,6-48,4)

36,55±4,04
(33,2-38,2)

ОТ, см 83,93±1,05*
(76,8-88,9)

77,12±0,05*
(69,4-79,1)

97,26±4,05
(92,3-107,2)

88,31±2,51
(84,2-92,6)

123,1±14,5
(120,5-152,6)

91,22±0,45
(89,1-142,2)

Прием до 24 мес.

n=18 n=28 n=17

МТ, кг 99,62±1,66
(86,2-95)

79,05±1,25
(79,6-95)

113,47±8,09
(101,1-139)

97,05±4,47*
(95,2-119)

137,6±20,52
(108,2-139)

89,15±4,21*
(87,2-100)

ИМТ, кг/см2 34,07±0,72
(28,5-34,5)

28,12±0,06*
(25,7-33,2)

36,56±0,10
(35,2-39,2)

32,24±0,51
(30,6-36,2)

45,04±7,52*
(40,2-47,1)

35,35±5,04
(32,1-37,1)

ОТ, см 81,63±0,45*
(78,8-89,4)

75,14±0,10
(72,4-88,1)

96,16±2,02
(90,3-109,2)

84,41±5,01
(84,1-95,3)

117,2±5,5
(129,2-143,2)

86,25±5,45
(85,1-126,1)

Примечание: * — р<0,001 — в сравнении между группами. 
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лось на 40,0%, у пациентов, принимавших 12 мес., 
на 73,1%, у пациентов, принимавших 24 мес. — 
на 74,1% (рисунок 2). 

Среди обследованных пациентов до начала 
исследования сахарным диабетом 1 типа страдали 
12 (6,3%) человек, из них 4 женщины (3,7%) и 8 муж-
чин (4,2%). Нарушение толерантности к глюкозе 
было выявлено у 114 (60,3%) пациентов, из них у 52 
(48,6%) женщин и у 62 (75,6%) мужчин.

Исходные средние значения глюкозы в сыво-
ротке крови натощак у пациентов с ожирением пре-
вышали нормальные показатели на 14,1% в I группе, 
на 6,8% во II и на 11,3% в III группе пациентов. 
Гиперинсулинемия была выявлена у пациентов с III 
степенью ожирения, и превышала референсные 
значения на 62,1% и 68,7% у пациентов II и III 
групп. Снижение веса на фоне выполняемых реко-
мендаций по здоровому образу жизни и медикамен-
тозному лечению коррелировало с нормализацией 
индекса инсулинорезистентности HOMA-IR 
на 15,7%, 71,8%, 72,4%, соответ ственно, у 72 (63,2%) 
пациентов с ожирением. Более длительный прием 
Ксеналтена® способствовал значительному сниже-
ние индекса HOMA-IR на 56,1% и 56,7% во II 
и III группах по сравнению с группой I (таблица 2). 

При исследовании уровней САД, ДАД, ПАД 
у мужчин и женщин группы сравнения не было выяв-
лено отклонений от нормальных значений. Среди 
больных с ожирением АГ до начала исследования 
страдали 14 (17,0%) мужчин, что в 1,8 раз чаще, чем 
женщины (n=10 — 9,3%). Три (1,6%) пациента отме-
тили перенесенный инфаркт миокарда и 1 (0,5%) 
пациент — инсульт головного мозга. Возраст пациен-
тов на момент этих заболеваний был 39,4, 40,5, 37,8 
и 40,7 лет, соответственно. Средняя величина САД 

у пациентов всех групп превышала САД у здоровых 
обследованных людей группы сравнения на 18,0%. 
За период наблюдения у пациентов I группы среднее 
значение САД уменьшилось на 7,5%, на 9,3% у паци-
ентов II группы и у пациентов III группы — на 7,7%. 
Анализ двухфазного цикла АД методом подсчета СИ 
показал преобладание недостаточного ночного сни-
жения АД (нон-диппер) у 107 (56,6%) пациентов 
с ожирением. Cреди пациентов клинических групп 
среднее значение СИ по САД было снижено на 51,8%. 
Снижение СИ по ДАД было на 49,5% ниже от нор-
мальных показателей. У пациентов на фоне проводи-
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Рис. 1 (а, б)     Состояние липидного профиля у обследованных пациентов на фоне приема Ксеналтена (а – исходно, б — по окончанию 
лечения) (p<0,01).
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Рис. 2     Динамика соотношения ТГ / ХС ЛВП у обследованных паци-
ентов в зависимости от длительности приема Ксеналтена 
(p<0,001).



42

Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2015; 14(4)

мого лечения выявлена тенденция улучшения суточ-
ного ритма АД. При этом СИ САД увеличился 
у пациентов I группы — на 56,7%, II — на 37,1%, 
у пациентов III группы — на 59,1%. Более выражен-
ные изменения были отмечены при оценке диасто-
лического СИ. Данный показатель увеличился 
на 60,8%, 49,7% и 48,6% у больных с ожирением 
соответствующих групп. 

Показатели ПАД у женщин и мужчин группы 
сравнения были в пределах нормы. Выявлены опре-
деленные особенности ПАД у пациентов с ожире-
нием, имеющих АГ. У 65 (34,4%) больных отмечены 
низкие показатели ПАД, что указывало на пере-
грузку сердца. Высокие показатели ПАД встреча-
лись у 55 (30,0%) обследованных больных, что сви-

детельствует о развитии гипоксии тканей на фоне 
недостаточной работы сердца. На фоне проводи-
мого лечения было отмечено повышение среднего 
значения ПАД на 2,5±0,03 мм рт.ст.

При анализе соотношения S/D результаты досто-
верно не различались, но отмечено незначительное 
снижение этого показателя в клинических группах 
пациентов с ожирением на 1,5%; 17,1%, 15,6%, соот-
ветственно. За время наблюдения у пациентов с ожи-
рением на фоне применения Ксеналтена® 6 мес. отно-
шение S/D возросло на 3,2%, при приеме в течение 
12 мес. — на 13,1%, через 24 мес. — на 15,3%. 

В группах пациентов с ожирением и сравнения 
по показателям АТ и АI общей сонной артерии раз-
личия были достоверны (p<0,01, p<0,02). Значение 

Таблица 2
Состояние липидного и углеводного обменов  

у обследованных пациентов с ожирением на фоне приема Ксеналтена, (M±m)

Параметры Группа сравнения
n=65

Прием 6 мес.
n=86

Прием 12 мес.
n=72

Прием 24 мес.
n=31

Исходно По окон-
чанию 
лечения

Исходно По окон-
чанию 
лечения

Исходно По окон-
чанию 
лечения

Исходно По окон-
чанию 
лечения

ОХС, ммоль/л 3,08±0,05 3,08±0,01 6,31±0,06 5,13±0,08 6,82±0,05 4,21±0,01 6,63±0,05 3,73±0,02

ХС ЛНП, ммоль/л 2,93±0,04 3,11±0,10 4,42±0,06* 3,70±0,01 4,12±0,01 2,91±0,02 4,22±0,02 2,31±0,03

ХС ЛВП, ммоль/л 1,79±0,04 1,77±0,05 1,02±0,05* 1,10±0,01* 0,94±0,03* 1,61±0,01 1,00±0,030 1,87±0,010

ТГ, ммоль/л 1,49±0,02 1,98±0,06 4,02±0,04 2,61±0,02 4,52±0,010 1,92±0,01 4,15±0,03 2,11±0,01

Глюкоза в плазме крови натощак, 
ммоль/л

4,4±0,01 4,1±0,02 6,4±0,01* 6,0±0,05 5,9±0,02 4,4±0,05 6,2 ±0,03 4,8±0,02

Глюкоза в плазме крови через 2 часа 
после нагрузки, ммоль/л

4,9±0,02 5,0±0,02 7,2±0,020 6,6±0,01* 8,4±0,05 7,1±0,05 9,7±0,02 5,2±0,010

Инсулин, натощак, мкЕД/мл 6,7±0,02 9,2±0,11 10,9±0,05 9,8±0,24 24,3±0,25 9,2±0,11 20,5±0,35 7,3±0,01*

Инсулин, после нагрузки, мкЕД/мл 7,2±0,01 20,5±0,25 16,4±0,42 10,5±0,23 39,8±0,14 20,5±0,25 48,9±0,35 15,3±0,19

HOMA-IR 1,52±0,01 1,10±0,010 3,10±0,02 2,61±0,05 6,37±0,05 1,80±0,010 5,65±0,02 1,56±0,04

Примечание: 0 — р<0,01 — в сравнении между группами, * — р<0,01 — в сравнении с контрольной группой.

Таблица3
Показатели АД и состояние сосудистой стенки общей сонной артерии  

у пациентов с ожирением, принимавших Ксеналтен, (M±m)

Параметры Группа сравнения
n=65

Прием 6 мес.
n=86

Прием 12 мес.
n=72

Прием 24 мес.
n=31

Исходно По оконча-
нию лече-
ния

Исходно По оконча-
нию лече-
ния

Исходно По оконча-
нию лече-
ния

Исходно По оконча-
нию лече-
ния

САД, мм рт.ст. 115±12
10±1,2

117±9,5
12±1,0

145,5±8,5
32±1,0

134,5±12,5
20±1,2

138,4±7,0
23±2,5

125,5±10,5
20 ± 1,2*

138,5±10,0
18±3,0

127,8±12,5
22±2,0

ДАД, мм рт.ст. 77±4,0
12±0,5

78±3,5
11±0,50

91±15,5
15±1,5

85±7,5
14±1,0*

91±10,5
14±1,5

79±5,5
11±0,50

97±8,0
13±1,00

86±5,0
16±1,5

ПАД, мм рт.ст. 44,0±3,5 45,5±4,0 40,4±2,7 48,6±4,2 38,2±2,1 38,5±0,5 41,4±3,4 40,5±4,0

СИ по САД, % 15,65±0,75 15,38±0,95 8,10±1,200 12,69±1,22 4,88±0,95 6,69±0,85 7,39±1,10 11,76±0,70

СИ по ДАД, % 13,00±0,75 20,51±0,88 3,53±1,4 9,00±1,2 7,00±0,95 13,92±0,95 9,18±0,80 17,86±1,22

S/D 5,32±0,04 5,42±0,020 4,52±0,02 4,67±0,03 4,41±0,010 5,08±0,06 4,49±0,06 5,30±0,01*

АТ 78,92±0,05 79,42±0,03 64,65±0,07 68,52±0,06 58,47±0,07 76,42±0,05 62,57±0,04 81,68±0,08

AI 10,22±0,05 10,80±0,05 16,54±0,02 13,42±0,08 14,25±0,06 12,48±0,05 16,45±0,01* 11,25±0,010

ТКИМ, см 0,67±0,15 0,71±0,10 0,82±0,16 0,80±0,15 0,83±0,15 0,80±0,15 0,90±0,15 0,84±0,15

Примечание: 0 — р<0,01 — в сравнении между группами, * — р<0,01 — в сравнении с группой сравнения.
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Ожирение

АТ имело тенденцию к снижению у пациентов 
с ожирением: в I группе — на 18,1%, во II группе — 
на 25,9%, в III группе — на 19,1%. Увеличение АТ 
на 9,3%, 30,7%, 30,5% и снижение AI на 18,9%, 
12,4%, 31,6% у пациентов с ожирением на фоне 
лечения, соответственно клиническим группам, 
свидетельствовало об улучшении эластичных 
свойств сосудис той стенки. При измерении ТКИМ 
различия между группой пациентов с ожирением 
и группой сравнения были низкодостоверны 
(p<0,14) и в пределах нормы. 

Обсуждение
Необходимость сохранения длительной привер-

женности рациональному питанию и здоровому 
образу жизни определяет использование медикамен-
тозного лечения с применением препарата орли-
стата. Согласно литературных данных снижение МТ 
на фоне приема орлистата различается. В течение 
одного года приема МТ снизилась от 3% до 11% [6-9]. 
В настоящем исследовании больным с ожирением 
удалось достичь снижения МТ от 14,5% в течение 
6 мес. до 35,1% при 2-годичном приеме препарата. 
Уменьшения среднего значения ОТ были идентичны 
у пациентов c I и II степенью ожирения, но более 
выраженным оказалось у пациентов с III степенью, 
принимавших орлистат 24 мес. (26,4%). 

Наиболее значимые результаты были получены 
при исследовании липидного профиля, что подтвер-
ждается литературными данными [10, 11]. Сущест-
венное снижение ОХС было получено у пациентов, 
принимавших длительное время орлистат — от 32% 
до 43,9%. Уровень ТГ имел тенденцию к нормализа-
ции на >54,2%. У пациентов III группы снижение ХС 
ЛНП значительно коррелировало с повышением ХС 
ЛВП на 80,0% (r=0,72, p<0,001). 

Нормализация гликемического профиля 
у пациентов с ожирением, принимавших Ксенал-
тен® на фоне немедикаментозной коррекции веса, 
подтверждается результатами проведенного иссле-
дования и литературными данными [12, 13]. 

Результат анализа исследований эффективно-
сти приема различных медикаментозных препара-
тов против ожирения показал способность Ксе-
налтена® снижать АД у пациентов с ожирением 
[14]. Полученные результаты у обследованных 
пациентов подтверждают положительные корреля-
ционные взаимо связи между снижением МТ, 
уменьшением ОТ, снижением дневного АД и нор-
мализацией ночного АД. 

Заключение 
В ходе исследования показана клинически зна-

чимая эффективность препарата орлистата (Ксе-
налтена®, капсулы 120 мг) в комплексном лечении 
ожирения и снижении таких параметров кардиова-
скулярного риска как дислипидемия, АГ, инсулино-
резистентность. 

Использование орлистата (Ксеналтена®) 
в медикаментозной терапии ожирения в течение 6, 
12, 24 мес. у молодых пациентов с ожирением позво-
лило достичь снижения МТ от 14,5% до 35,1% у 67% 
молодых пациентов с ожирением. 

На фоне приема орлистата (Ксеналтена®) 
в течение 6, 12, 24 мес. выявлено снижение уровня 
ОХС от 32% до 43,9%, ТГ на 54,2% и ХС ЛНП 
на 26,3% и увеличения ХС ЛВП на 75,2%. 

Снижение веса на фоне лечения с примене-
нием орлистата (Ксеналтена®) способствовало нор-
мализации гликемического профиля у 63,2% паци-
ентов, снижению АД до 15,0% и нормализации ноч-
ного АД. 
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Сочетания ишемической болезни сердца с другими 
неинфекционными заболеваниями в популяции взрослого 
населения: ассоциации с возрастом и факторами риска
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Цель. Изучить распространенность ишемической болезни сердца, 
как одного из частых сердечно-сосудистых заболеваний, в сочета-
нии с артериальной гипертонией (АГ), сахарным диабетом (СД) 
и заболеваниями печени (ЗП) в популяции взрослого населения 
(25-64 лет) ряда регионов РФ, их распределение по полу и возрасту 
и ассоциации с сердечно-сосудистыми факторами риска (ФР).
Материал и методы. В анализ включены результаты изучения 
представительных выборок 13 регионов РФ, обследованных 
по программе многоцентрового исследования ЭССЕ-РФ в 2012-
2013гг; всего были обследованы 21923 человека. Обследование 
включало опрос по стандартной анкете, содержащей информацию 
о заболеваниях в анамнезе.  При статистической обработке исполь-
зован пакет прикладных программ SAS.

Результаты. У мужчин распространенность ИБС ассоциируется 
с ростом коморбидности от 0 в возрастной группе 25-34 лет 
до 77% в возрасте 55-64 лет, практически удваиваясь в каждом 
десятилетии. У женщин отмечается аналогичная тенденция, 
но менее выраженная. У мужчин имеют место значимые ассоциа-
ции только с АГ, которая в 2,5 раза увеличивает риск развития 
ИБС, тогда как у женщин наряду с АГ значимыми являются ассоци-
ации с ЗП. Сочетания с СД не влияют на частоту ИБС у мужчин 
и женщин. В то же время любое сочетание с двумя заболеваниями 
увеличивает риск наличия ИБС в >3-4 раза. Наиболее неблагопри-
ятно сочетание всех трех болезней, при которых ИБС выявляется 
в 8,7 раза чаще, чем при их отсутствии. При использовании много-
мерной логистической регрессии после коррекции на возраст 
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В последние 20 лет в развитых странах мира 
наблюдается устойчивое снижение смертности 
и увеличение продолжительности жизни (ПЖ) 
[1-3]. Такие же тенденции отмечены в России, хотя 
ПЖ остается значительно ниже, чем в таких стра-
нах, как Япония, Норвегия, США и др. В 2013г 
средняя ПЖ в России составила 76,3 лет у женщин 
и 65,4 — у мужчин [4]. В работе убедительно вскры-

ваются причины увеличения этого показателя 
в России [4]. У этого явления есть и другая сто-
рона — увеличение ПЖ еще не есть увеличение 
здоровых лет жизни, происходит стремительный 
рост числа лиц с различными заболеваниями, 
и более того, рост числа лиц с сочетаниями заболе-
ваний или коморбидностью. В США, например, 
распространенность коморбидных состояний среди 

АГ — артериальная гипертензия, ДИ — доверительный интервал, ЗП — заболевания печени, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМТ — индекс массы тела, НФА — низкая физическая активность, ОШ — 
отношение шансов, ПЖ — продолжительность жизни, СД — сахарный диабет, ФР — факторы риска, ХС-ЛВП — холестерин липопротеидов низкой плотности, ЭССЕ-РФ — Эпидемиология сердечно-сосудистых 
заболеваний в различных регионах Российской Федерации.

и коморбидность у больных ИБС обоего пола были выявлены ассо-
циации с уровнем холестерина липопротеинов высокой плотности 
(ХС-ЛВП) в крови и абдоминальным ожирением. У мужчин допол-
нительно отмечены положительные ассоциации с курением 
и отрицательные — с повышенным ХС.
Заключение. Сочетания ИБС с АГ, СД и ЗП в популяции взрослого 
населения встречаются часто, ассоциируются с общими ФР, увели-
чиваются с возрастом. Учитывая современные тенденции быстрого 
старения населения, следует ожидать увеличения распространен-
ности коморбидных состояний, что диктует необходимость адапта-
ции служб здравоохранения к этим изменениям. 

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, коморбидность, 
артериальная гипертония, сахарный диабет, заболевания печени, 
курение, ожирение. 
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Comorbidities of ischemic heart disease with other non-communicable diseases in adult population:  
age and risk factors association
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Aim. To study the prevalence of ischemic heart disease as one of the 
most common cardiovascular disorders, together with arterial 
hypertension (AH), diabetes mellitus (DM) and liver diseases (LD) in 
adult (25-64 y. o.) population of selected RF regions, the variance of 
those with gender and age, and association of cardiovascular risk 
factors (FR).
Material and methods. Into analysis we included the results of 
representative selections studies from 13 RF regions, studied according 
to the program of multicenter study ESSE-RF during the years 2012-
2014; totally 21923 patients studied. Investigation included standard 
questioning, including anamnesis. For statistics we used applied 
software SAS.
Results. In men the prevalence of IHD is associated with the growth of 
comorbidity from 0 in the age group 25-34 y. to 77% in the age 55-64 y., 
almost duplicating every decade. For women there is analogic tendency, 
less prominent. In men there are significant associations only with AH, 
which increases the risk of IHD 2,5 times, though in women together with 
AH the associations are significant for LD. Comorbidities with DM do not 
influence the prevalence of IHD in men and women. At the same time, 

any association with two diseases increases the risk of IHD >304 times. 
The most negative is the association of all three diseases, with which IHD 
is 8,7 times more prevalent, than in their absence. Using multidimensional 
logistic regression after correction for the age and comorbidity in the 
patients with IHD of both genders, there are associations revealed of 
high density cholesterol lipoproteids (HDL) in blood and abdominal 
obesity. In men there are also positive associations with smoking and 
negative — with increased cholesterol.
Conclusion. Comorbidities of IHD with AH, DM and LD in adult 
population are common, are associated with the general FR, are 
increasing with the age. Taking modern tendencies of population 
ageing, it is plausible to expect an increase of the prevalence of 
comorbidities, that requires a necessity of the healthcare services to 
these changes.
Key words: ischemic heart disease, comorbidity, arterial hypertension, 
diabetes mellitus, liver diseases, smoking, obesity. 
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застрахованных в Меdicare возрастает с 62% в возра-
сте 65-74 лет до 82% в возрасте ≥85 лет [5]. Сущест-
вуют и другие исследования, в которых изучались 
сочетания хронических патологий в различных воз-
растных диапазонах [6-8].

Большинство исследователей трактует поня-
тие коморбидность, как наличие двух и более 
болезненных состояний одновременно у одного 
больного [7, 9]. Коморбидность или совместное 
возникновение заболеваний может быть случай-
ной, т. е. некоторые заболевания могут возникать 
у одного пациента самостоятельно без каких-либо 
патологических ассоциаций между ними. Однако 
более часто болезни сочетаются потому, что есть 
общие причины, и между ними имеются тесные 
взаимосвязи, многие из которых подтверждаются 
результатами исследований [7, 10-12]. Например, 
сахарный диабет (СД) также, как и артериальная 
гипертония (АГ), установленные факторы риска 
(ФР) ишемической болезни сердца (ИБС). 
Несколько меньше известно о взаимосвязи ССЗ 
и печеночным поражением [11]. Хотя в последнее 
время опубликовано несколько обзоров, посвя-
щенных взаимосвязи неалкогольной жировой 
болезни печени с метаболическим синдромом 
и ССЗ [13, 14]. В таблице 1 приведены некоторые 
характеристики таких взаимосвязей между ИБС, 
АГ, СД и ЗП и ФР. В данной работе понятия 
“коморбидность” и “сочетания заболеваний” рас-
сматриваются как синонимы.

Старение — также может рассматриваться 
в качестве ФР, который сильно ассоциируется 
с большинством сочетаний заболеваний, включая 
ИБС, АГ, СД и ЗП. Хотя такие ассоциации воспри-
нимаются как широко известные, причины и про-
гноз этих ассоциаций изучены недостаточно. 
По мнению австралийских исследователей, можно 
рассмотреть несколько возможных объяснений [9]. 

Во-первых, выявляется четкая зависимость 
между возникновением этих заболеваний и возра-
стом пациента. Частота этих заболеваний увеличи-
вается с возрастом. Осложнения развиваются 
обычно в течение 10-20 лет после начала заболева-
ния. Таким образом, период между началом заболе-
вания и развитием осложнений очень важен для 
профилактики и лечения коморбидности, т. к. ран-
нее выявление и лечение первого заболевания 
(основного) может эффективно снизить риск разви-
тия коморбидности и/или замедлить ее прогресси-
рование. Во-вторых, возросшая ПЖ в последние 
годы в значительной степени объясняется сокраще-
нием смертности среди пожилых, особенно от ИБС 
и мозгового инсульта [4]. Увеличение ПЖ лиц с хро-
ническими заболеваниями позволяет развиваться 
осложнениям, и накапливаться. В-третьих, функ-
циональные возможности организма с возрастом 
снижаются, и пожилые люди становятся более вос-

приимчивы к возникновению и прогрессированию 
заболеваний, чем молодые.

Сколько жителей РФ имеют сочетания заболе-
ваний; каков вклад в коморбидность каждого 
отдельного заболевания; имеются ли половые раз-
личия; насколько велик вклад коморбидности 
в смертность населения? К сожалению, в России 
имеются лишь единичные работы, не позволяющие 
получить ответы на эти и другие вопросы, касающи-
еся коморбидности. 

Целью настоящей работы стало изучение рас-
пространенности ИБС как наиболее частого сер-
дечно-сосудистого заболевания в сочетании с АГ, 
СД, ЗП в популяции взрослого населения (25-64лет) 
ряда регионов РФ, их распределение по полу и воз-
расту, и ассоциации с сердечно-сосудистыми ФР.

Материал и методы
В анализ включены результаты изучения представи-

тельных выборок 13 регионов РФ, обследованных по про-
грамме многоцентрового исследования ЭССЕ-РФ в 2012-
2013гг; подробно методология этого исследования была 
описана ранее [15]. Всего были обследованы 21923 чело-
век, в т. ч. мужчин (n=8374) и женщин (n=13549) 25-64 лет, 
с откликом 80%. 

Все обследуемые опрашивались по стандартной ан-
кете, состоящей из 14 модулей и содержащей социально-
демографические данные, информацию о статусе курения 
и употребления алкоголя, анамнестические данные и др.

Определялись биохимические параметры, характе-
ризующие липидный и углеводный обмены; проводились 
антропометрические измерения: рост, вес, окружность 
талии.

Указанием на наличие заболевания считался поло-
жительный ответ на вопрос: “Говорил ли Вам врач, что 
у Вас имеются следующие заболевания: ИБС, или АГ, или 
СД, или ЗП”.  Всего в исследовании представлены дан-
ные о 17 нозологиях, в т. ч. ИБС, АГ, СД, остеохондроз, 
ревматоидный артрит, хронический бронхит, бронхиаль-
ная астма, инсульт, нарушение сердечного ритма, другие 
болезни сердца, ЗП, язва желудка или 12-перстной киш-
ки, заболевания почек, болезни щитовидной железы, бо-
лезнь Паркинсона, состояние после трансплантации ор-
ганов, онкологические заболевания. 

В анализ были включены пол, возраст, ФР: глюкоза 
≥7 ммоль/л, общий холестерин (ХС) ≥5 ммоль/л, тригли-
цериды (ТГ) ≥1,7 ммоль/л, холестерин липопротеидов 
высокой плотности (ХС-ЛВП) <1,0; 1,2 ммоль/л,  ожире-
ние, если индекс массы тела (ИМТ) ≥30 кг/м2, абдоми-
нальное ожирение при окружности талии ≥102/88 м/ж. 
Из поведенческих определялись статус курения — курит 
сейчас, бросил курить, курит мало — до 10 сиг/сут., уме-
ренно — 10-20 сиг/сут., много >20 сиг/сут., и потребления 
алкоголя — никогда в течение последнего года, реже, чем 
раз в мес., мало <42-84 г чистого этанола в нед., умерен-
но — от 42-84 до 84-168 г чистого этанола в нед. и >84-
168 г чистого этанола в нед. Курящими считались лица, 
выкуривающие хотя бы одну сигарету в сут. За злоупотре-
бляющих алкоголем принимали пациентов, потребляю-
щих 84 г, 186 г чистого этанола в нед., соответственно для 
женщин и мужчин.
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Исследование было одобрено независимым этиче-
ским комитетом (НЭК) трех федеральных центров: 
ГНИЦПМ, РКНПК и СЗФМИЦ им. В. А. Алмазова 
и центров-соисполнителей. Все обследованные лица под-
писали добровольное информированное согласие 
на участие в нем. Отклик на обследование в целом соста-
вил ~80%.

Статистическую обработку проводили, используя 
пакет прикладных программ SAS, определяли отношение 
шансов (ОШ) наличия переменных по отношению к ре-
ференсному состоянию этих переменных. ОШ рассчиты-
вали методом логистической регрессии с 95% доверитель-
ным интервалом (ДИ), достоверность определяли по кри-
терию χ2.

Результаты
Проведенный анализ общего числа заболева-

ний (n=17) в обследованной выборке показал, что 
в среднем на одного обследуемого приходится 
2,5 заболевания (от 1 до 9 включительно), 2,3 — для 
мужчин и 2,7 — для женщин. Число заболеваний 
увеличивается с возрастом от 1,5 заболеваний в воз-
расте 25-34 лет до 3,7 заболеваний в возрастной 
группе 55-64 лет. В молодом возрасте число заболе-
ваний примерно одинаково у мужчин и у женщин, 
но после 45 лет отмечается преобладание коморбид-
ности у женщин 4,1 vs 3,0, у мужчин в возрасте 
55-64 лет.  

В таблице 2 представлена распространенность 
каждого из 4 анализируемых хронических заболева-

Таблица 1
Взаимосвязь некоторых хронических неинфекционных заболеваний  

с ФР ССЗ из (адаптировано [9])

Заболевание Немодифицированные ФР Модифицированные ФР

ИБС Пол, возраст, генетические факторы, 
 семейный анамнез

Повышенное артериальное давление курение, СД, 
 дислипидемия, НФА, чрезмерное употребление алкоголя

СД Возраст, генетические факторы, низкий вес 
при рождении

Ожирение, неправильное питание, НТГ, НФА, чрезмерное 
употребление алкоголя

АГ Возраст, семейный анамнез, генетические 
факторы

Ожирение, неправильное питание, НТГ, НФА, ХБП

Хроническая болезнь 
 печени

Возраст, семейный анамнез, генетические 
факторы, 

Ожирение, нарушения липидного и углеводного обмена, 
неправильное питание, НТГ, чрезмерное употребление 
алкоголя, МС, лекарственные поражения, инфекционный 
гепатит

Примечание: НФА — низкая физическая активность, НТГ — нарушение толерантности к глюкозе, ХБП — хронические болезни почек, 
МС — метаболический синдром. 

Таблица 2
Распространенность заболеваний, включенных в анализ, % (STER)*

Показатель Мужчины Женщины Все

АГ 47,3 (0,5) 39,6 (0,4) 43,0 (0,3)

ИБС 8,0 (0,3) 7,8 (0,2) 7,9 (0,2)

ЗП 27,5 (0,5) 41,3 (0,4) 36,1 (0,3)

СД 3,7 (0,2) 4,0 (0,2) 3,9 (0,1)

Примечание: * — STER — standard error, стандартная ошибка.
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ний в популяции взрослого населения. Лидирую-
щие позиции занимает АГ (43%), обращает на себя 
внимание чрезвычайно высокий показатель распро-
страненности у мужчин (47,3%). Чуть более трети 
населения страдают тем или иным ЗП (36,1%), эта 
патология преобладает среди женского населения. 
Имеют в анамнезе ИБС ~8% и СД ~4%, без сущест-

венных гендерных различий.  В этой таблице пред-
ставлена частота заболеваний в популяции незави-
симо от наличия сопутствующих болезней.

Распространенность ИБС без сочетаний с дру-
гими указанными заболеваниями составила 6,1% 
и 3,4% у мужчин и женщин, соответственно (рису-
нок 1). Распространенность ИБС существенно уве-
личивается при сочетании с другой патологией, 
независимо от того, какое заболевание из трех 
изучаемых добавляется. Причем у мужчин рост 
частоты ИБС значимо больше, чем у женщин 
(p<0,001). 

Возрастные показатели ИБС в сочетании 
с патологиями демонстрируют резкое увеличение 
с возрастом, особенно это выражено у мужчин 
(рисунок 2). Частота ИБС и сочетания ИБС с дру-
гими заболеваниями возрастает с увеличением 
коморбидности, увеличиваясь от 0 в молодом возра-
сте до 77% в возрасте 55-64 года, практически удваи-
ваясь в каждом десятилетии. 

У женщин наблюдаются аналогичные тенден-
ции, но менее выраженные (рисунок 3). Распро-
страненность ИБС в сочетании со всеми изучае-
мыми заболеваниями колеблется от нуля в возраст-
ных группах 25-34 и 35-44 лет до 55,9% в возрасте 
55-64 лет. Различия между возрастными группами 
статистически значимы для всех сочетаний.

Вместе с тем возникает вопрос, как связаны 
ИБС и каждое из изучаемых заболеваний. Распро-
страненность ИБС в сочетании с конкретными 
заболеваниями представлена на рисунке 4. 

Ассоциации ИБС с ЗП и СД менее выражены 
у лиц обоего пола, по сравнению с АГ, сочетание 
с которой увеличивает распространенность ИБС 
у мужчин с 6,1% (рисунок 2) до 28% (рисунок 4), 
а у женщин с 3,4% (рисунок 2) до 17,6% (рисунок 4). 
Сочетание ИБС с двумя из трех заболеваний пред-

0,3 1,7 3,8
7,9

0,7 3,1
7,9

21,8

4 5,2
15,7

33,8

0 0

34,4

55,9

0

10

20

30

40

50

60

25-34 35-44 45-54 55-64
Возрастные группы

ИБС
+1 заболевание
+2 заболевания
+3 заболевания
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Таблица 3
 Многофакторный регрессионный анализ пациентов, страдающих ИБС с отбором значимых факторов

Мужчины Женщины

ОШ (OR) 95% ДИ р ОШ (OR) 95% ДИ р

Возраст, года 1,117 1,106-1,129 0,001 1,110 1,100-1,120 0,001

АГ 2,562 2,056-3,94 0,001 2,580 2,050-3,246 0,001

ЗП 1,525 1,163-2,000 0,001

АГ и ЗП 3,484 2,713-4,.473 0,001 3,692 2,947-4,625 0,002

АГ и СД 4,182 2,743-6,375 0,001 5,.711 4,029-8,095 0,001

ЗП и СД 3,730 1,111-12,530 0,03 3,409 1,612-7,209 0,01

АГ, ЗП и СД 8,727 5,428-14,033 0,001 7,144 5,314-9,604 0,001

Уровень ОХС >5,0 ммоль/л* 0,725 0,613-0,857 0,002

Уровень ЛВП <1,0/1,2 (ж/м) ммоль/л 1,672 1,376-2,031 0,001 1,204 1,054-1,374 0,006

Абдоминальное ожирение (ОТ ж/м 
≥88/102 см)

1,186 1,000-1,406 0,05 1,476 1,296-1,680 0,001

Курение, мало 1,774 1,331-2,364 0,001

Курение, умеренно 1,341 1,057-1,703 0,016

Примечание: * — обратная связь. ОТ — окружность талии.
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полагает наибольшее увеличение ее частоты.  Соче-
тание с АГ + СД, являющееся более опасным для 
женщин, увеличивает распространенность ИБС 
до 29% (рисунок 4). Все сочетания достоверно уве-
личивают риск наличия ИБС, а наиболее неблаго-
приятным является сочетание всех четырех заболе-
ваний. 

Ассоциации заболеваний с ФР 
С целью изучения ассоциативных связей между 

заболеваниями и ФР был проведен одномерный 
регрессионный анализ, с коррекцией на возраст, 
в результате которого стало известно, что ИБС 
достоверно ассоциируется с повышенным уровнем 
глюкозы как у мужчин, так и у женщин (p<0,0001), 
тогда как высокий ОХС демонстрирует обратную 
зависимость с ИБС у мужчин (p<0,0001) и отсут-
ствие достоверных ассоциаций у женщин.  Отме-
чены высоко значимые ассоциации ИБС с высоким 
уровнем ТГ и низким уровнем ХС ЛВП, ожирением 
и абдоминальным ожирением у лиц обоего пола. 
Алкогольный статус у мужчин достигает достовер-
ности в обратной зависимости с ИБС у умеренно 
пьющих мужчин, а у женщин мало и умеренно пью-
щих. У женщин выявлена U-образная зависимость, 
когда наибольшие ассоциации отмечены между 
ИБС и не употреблявшими алкоголь в течение 
последнего года, а также с теми, кто выпивает 
больше безопасных доз согласно различным реко-
мендациям. 

Следующий этап однофакторного анализа 
ассоциаций, изучаемых ФР и ИБС, проводился при 
дополнительном включении всех семи сочетаний 
изучаемых заболеваний. Для мужской части населе-
ния характерно то, что достоверная ассоциация 
ИБС была выявлена для высокого уровня ОХС 
(отрицательная зависимость), низкого уровня ХС 
ЛВП, ожирения при ИМТ ≥30,0 кг/м2, абдоминаль-
ного ожирения, алкогольного статуса, за исключе-
нием чрезмерно пьющих, и курения, за исключе-
нием, повышенного уровня гликемии и ТГ, т. е. 
прак тически не зависела от коморбидности. 

Однако из 7 сочетаний заболеваний, включен-
ных в анализ, значимыми остались только 5. ЗП 
и СД не были достоверно ассоциированы с частотой 
ИБС, и были исключены из последующего множе-
ственного анализа, также как повышенный уровень 
глюкозы и повышенный уровень ТГ. При аналогич-
ном анализе у женщин, недостоверными оказались 
лишь ассоциации с СД, а из ФР из дальнейшего 
анализа были исключены гипергликемия, много 
пьющие и лица с различным статусом курения, 
за исключением повышенного курения.

Последовательный множественный регресси-
онный анализ позволил сформировать окончатель-
ный набор показателей, достоверно ассоциирую-
щихся с ИБС (таблица 4). Анализируя заключитель-
ную таблицу 3, следует отметить, что при коррекции 

на возраст, распространенность ИБС ассоциируется 
со следующими сочетаниями заболеваний. У муж-
чин только АГ увеличивает развитие ИБС в 2,5 раза. 
Сочетание с СД и ЗП не дает достоверного увеличе-
ния ИБС, тогда как сочетание АГ и ЗП и СД и ЗП 
или АГ и СД увеличивает риск наличия ИБС в >3-4 
раза. Наиболее неблагоприятным в терминах риска 
наличия ИБС является сочетание всех трех изучае-
мых состояний, при которых ИБС выявляется в 8,7 
раза чаще, чем при их отсутствии. Важно отметить, 
что остается значимым негативный вклад низкого 
уровня ХС ЛВП (1,67), курения — незначительное 
(1,77); умеренное (1,3), абдоминального ожирения 
(1,18). Отмечается отрицательная взаимосвязь 
с повышенным уровнем ОХС (0,725).

У женщин обнаружены аналогичные, чуть более 
выраженные ассоциации ИБС и ЗП. Наличие ЗП 
в анамнезе у женщин увеличивает развитие ИБС 
в 1,5 раза, по сравнению с теми, кто не имел этой 
патологии. Из ФР стоит выделить лишь низкой уро-
вень ХС ЛВП (1,2), абдоминальное ожирение (1,47) 
которые ассоциируется с увеличением частоты ИБС.

Обсуждение
Демографическая экспансия пожилого населе-

ния и улучшение выживаемости лиц, имеющих хро-
нические заболевания, вызывают драматический 
рост числа людей с коморбидностью (≥2 заболева-
ний). В США распространенность коморбидности 
среди застрахованных в Medicare возрастает от 62% 
в возрасте 64-74 до 82% при 85+ [5]. Не изучая ситу-
ации в пожилом и старческом возрасте, было проде-
монстрировано накопление коморбидности в стар-
ших возрастных категориях. Стоимость такой соче-
танной патологии чрезвычайно высока [16]. Такие 
больные характеризуются повышенным риском 
осложнений и низким качеством жизни [17]. 
Не только пожилые люди подвержены коморбидно-
сти. По данным представленного исследования 
общее число заболеваний составило 2,5 заболева-
ния на одного человек, и лишь у 9,4% обследован-
ного населения не было указаний на наличие 
хотя бы одного из изучаемых заболеваний. Отмеча-
ется увеличение сочетаний с возрастом, уже в воз-
расте 35-44 лет среди мужчин распространенность 
ИБС при сочетании с тремя заболеваниями соста-
вила 22,2%, градиентно удваиваясь в каждой после-
дующей возрастной категории и достигая 77,0% 
в возрасте 55-64 лет. У женщин этот процесс выра-
жен менее, возможно из-за наличия феномена 
эстрогенной защиты, когда заболевания, особенно 
связанные с атеросклерозом, начинают бурно раз-
виваться после наступления менопаузы. Аналогич-
ные результаты были получены при обследовании 
когорты Rochester Epidemiology Project [8].  В этом 
исследовании частота новых случаев увеличивается 
с возрастом, и общий риск инцидента был одинаков 
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у мужчин и женщин. Авторы полагают, что подоб-
ные исследования важны с позиции понимания 
причин и последствий коморбидности, чтобы 
информировать медицинскую общественность 
о необходимости усилий по предупреждению начала 
заболеваний и развитии эффективной стратегии 
оказания помощи больным с коморбидностью. 
В настоящем исследовании не выделяли отдельные 
ЗП, однако стоит упомянуть, что наиболее ассоции-
рованная с ФР  ССЗ, включая СД, ожирение, АГ, 
нарушения липидного обмена и инсулинорези-
стентность, является неалкогольная жировая 
болезнь печени, которая в последние годы стала 
рассматриваться как новый компонент метаболиче-
ского синдрома, и служит критерием манифестации 
метаболического синдрома в виде поражения 
печени [14, 18]. 

При конкретных сочетаниях заболеваний уве-
личивается распространенность ИБС, достигая 
максимальных значений при сочетании трех забо-
леваний. Наибольшую опасность представляет АГ, 
как сама по себе, так и в сочетании с СД и ЗП. Сле-
дует заметить, что, хотя у мужчин ЗП и СД не ассо-
циируются с увеличением распространенности 
ИБС, у женщин ассоциативные связи между ЗП 
и ИБС выражены сильнее, и они остаются стати-
стически значимыми. Добавление в модель ФР при-
вело к тому, что при наличии различных сочетаний 
из трех состояний для лиц обоего пола значимыми 
остаются абдоминальное ожирение и низкий ХС-
ЛВП, которые можно рассматривать как компо-
ненты метаболического синдрома [13, 18]. Поэтому 
и более выраженные ассоциации среди женщин, 
у которых выше распространенность метаболиче-
ского синдрома и ЗП в анамнезе. Еще один фактор, 
курение остается ассоциированным с ИБС у муж-
чин, причем сильно курящие не связаны с ИБС, что 
объясняется тем, что при увеличении заболеваемо-
сти больные начинают избавляться от вредных при-
вычек. Аналогично выявлена отрицательная зави-
симость между коморбидностью и высоким ОХС. 
Иначе говоря, больные ИБС более заботятся 
об уровне ОХС, и более низкий уровень его у боль-
ных, по-видимому, обеспечивается за счет диеты 
и приема липид-снижающей терапии. Следует 
также заметить, что одномоментный дизайн иссле-
дования не позволяет ответить на вопросы, касаю-
щиеся причинно-следственных отношений, и пред-
положения носят вероятностный характер.

Подтверждают актуальность полученных нами 
результатов и дополняют их данные регистра 
кардио васкулярных заболеваний РЕКВАЗА 
(РЕгистр КардиоВАскулярных ЗАболеваний) [19], 
в котором средний возраст больных, обратившихся 
в поликлинику, составил 66,1 лет. У больных ИБС 
лишь в 0,2% случаев не было сочетания с другой 
сердечно-сосудистой патологией, доля лиц с АГ 

составила 98,8%, с СД и заболеваниями системы 
органов пищеварения 27,4% и 47,4%, соответ-
ственно. Среднее число диагнозов у больных ИБС 
составило 4,8, в т. ч. сердечно-сосудистой патологии 
3,1 и сопут ствующих заболеваний 1,7.

При рассмотрении сочетания ИБС с другими 
заболеваниями и ФР, были получены интересные 
и важные для организации здравоохранения резуль-
таты. Каждое из заболеваний ИБС, АГ, СД и ЗП 
широко распространено, и они имеют общие ФР. 
Сочетание ИБС, АГ, СД и ЗП — в основном вызы-
вается общими ФР и комплексным взаимодей-
ствием между ними. Таким образом, существует 
возможность снижения бремени этих ассоциаций 
путем контроля общих ФР и улучшения тактики 
лечения сочетанной патологии.

Эти сочетания увеличиваются с возрастом, 
и в основном сосредоточены среди старого населе-
ния. Учитывая современные тенденции быстрого 
старения населения, коморбидность будет возра-
стать. Система здравоохранения должна пригото-
виться к таким требованиям и адаптироваться. Воз-
растает доля врачей общей практики в первичном 
звене здравоохранения. Полученные данные можно 
рассматривать как шаг к выявлению в популяции 
состояний, которые часто сочетаются между собой, 
к определению специфических факторов для 
коморбидности, понимая, что хронические состоя-
ния, накапливаясь со временем, и выделяя наибо-
лее опасные комбинации, чтобы предупредить 
нежелательные исходы.
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Новые возможности в лечении хронической сердечной 
недостаточности с сохраненной фракцией выброса 

Душина А. Г., Либис Р. А.
ГБОУ ВПО Оренбургский государственный медицинский университет Минздрава России. Оренбург, 

Россия

Цель. Оценить возможность и эффективность применения комби-
нации блокаторов рецепторов ангиотензина II (БРА II) и антагони-
стов кальциевых каналов (АКК) у пациентов с ранними стадиями 
хронической сердечной недостаточности с сохраненной фракцией 
выброса (ХСН-СФВ), развившейся на фоне артериальной гиперто-
нии или артериальной гипертонии в сочетании с ишемической 
болезнью сердца. 
Материал и методы. В исследование были включены 67 пациен-
тов с ХСН-СФВ (ФВ >50%), I-IIА стадии, I-III функционального клас-
са (ФК), развившейся на фоне артериальной гипертонии или арте-
риальной гипертонии в сочетании с ишемической болезнью серд-
ца. В зависимости от особенностей лечения пациенты были разде-
лены на 2 группы: основная (n=37), получающих комбинацию БРА II 
(валсартан, средняя доза 130,8±38,8 мг/сут.) и АКК (S(-) амлоди-
пин, средняя доза 3,2±1,1 мг/сут.) дополнительно к стандартной 
терапии ХСН, и контрольная (n=30), получающих только стандарт-
ное лечение. Обследование всех пациентов происходило до начала 
лечения и через 12 нед. и включало сбор анамнеза, физикальный 
осмотр, электрокардиографию, ее суточное мониторирование, 
эхокардиографию, проведение теста с 6-минутной ходьбой (ТШХ), 
оценку тяжести ХСН по шкале оценки клинического состояния 
(ШОКС), оценку качества жизни с помощью Миннесотского опрос-
ника качества жизни при сердечной недостаточности (MLHFQ). 

Результаты. Межгрупповой сравнительный анализ показал, что 
улучшение клинического состояния по данным ШОКС в основной 
группе составило -50,0 [-50,0; -31,0]%, в группе контроля — -33,3 
[-33,3; 0,0]% (р<0,05), переносимости физической нагрузки по дан-
ным ТШХ — 11,6±8,4 и 6,6±10,6% (р<0,05), качества жизни -26,0 
[-44,0; 0,0] и -26,8 [-33,3; -18,2]% (р>0,05), соответственно. Среди 
эхокардиографических показателей только уменьшение толщины 
межжелудочковой перегородки отмечено в основной и конт рольной 
группах — -4,0±1,2 и -2,9±1,5%, соответственно, (р<0,05). 
Заключение. Использование комбинации БРА II валсартана и АКК 
S(-) амлодипина у пациентов с ранними стадиями ХСН-СФВ приво-
дит к более значимому регрессу гипертрофии миокарда левого 
желудочка, уменьшению выраженности клинической симптомати-
ки, улучшению переносимости физической нагрузки.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность 
с сохраненной фракцией выброса, антагонисты кальциевых кана-
лов, блокаторы рецепторов к ангиотензину II.
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New opportunities in treatment of chronic heart failure with normal ejection fraction

Dushina A. G., Libis R. A.
SBEI HPE Orenburg State Medical University of the Healthcare Ministry. Orenburg, Russia

Aim. To evaluate aim worthiness and efficacy of the application 
of angiotensin type II receptor blockers (ARB) and calcium channel 
antagonists (CCA) in patients with early stages of chronic heart failure with 
normal ejection fraction (CHF-NEF) developed on the background of arterial 
hypertension and arterial hypertension with ischemic heart disease. 
Material and methods. Totally 67 patients included with CHF-NEF 
(EF>50%), of I-IIA stage, I-III functional class (FC), developed over arterial 
hypertension and arterial hypertension with ischemic heart disease. 
Depending on the specifics of treatment patients were selected into 2 groups: 
main (n=37) group — taking ARBs (valsartan, average dosage 130,8±38,8 mg/
day) and CCA (S(-) amlodipine, average dosage 3,2±1,1 mg/day) with the 
standard therapy of CHF, and control group (n=30) taking only standard 
treatment. Investigation in all patients took place before the beginning 
of treatment and in 12 weeks and included anamnesis, examination, 
electrocardiography and Holter monitoring, echocardiography, 6-minute test 
(SMT), evaluation of CHF severity by the score of clinical condition (SCC), 
evaluation of life quality with Minnesota Questionnaire for Heart failure.

Results. Intergroup analysis showed that the improvement of clinical 
condition by the SCC in the main group was -50,0 [-50,0; -31,0]%, 
in control group — -33,3 [-33,3; 0,0]% (р<0,05), SMT exercise 
tolerance — 11,6±8,4 and 6,6±10,6% (р<0,05), life quality -26,0 [-44,0; 
0,0] and -26,8 [-33,3; -18,2]% (р>0,05), respectively. Among 
echocardiographic parameters only decrease of interventricular septum 
thickness was marked in both groups — -4,0±1,2 and -2,9±1,5%, resp., 
(р<0,05). 
Conclusion. Usage of ARB valsartan and CCA (S-) amlodipine 
in patients with earlier stages of CHF-NEF leads to more serious 
regression of myocardial hypertrophy of the left ventricle, the decrease 
of clinical symptomatic severity, improvement of exercise tolerance.
Key words: chronic heart failure with normal ejection fraction, calcium 
channel antagonists, angiotensin II receptor blockers.
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Хроническая сердечная недостаточность

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
в XXI веке остается одной из актуальных проблем 
не только кардиологии, но и здравоохранения 
в целом. Осложняя течение большинства сердечно-
сосудистых заболеваний, СН наиболее часто приво-
дит к госпитализации, снижению трудоспособности 
и смерти больных. В настоящее время ~1-2% взро-
слого населения в раз витых странах страдают ХСН, 
с преобладанием риска >10% среди пациентов 
в возрасте >70 лет [1], и в ближайшие 20 лет ожида-
ется увеличение ее распространенности на 25% [2]. 

В течение долгого времени развитие СН связы-
вали только со снижением сократительной способ-
ности сердца, и только в 80-е годы внимание 
кардио логического сообщества обратилось к диа-
столической дисфункции левого желудочка (ЛЖ) 
как причине ХСН у больных с нормальной систоли-
ческой функцией [3]. 

В настоящее время распространенность ХСН 
с сохраненной фракцией выброса (ХСН-СФВ) уве-
личивается с тревожной скоростью, ~1% в год [4]. 
За последние 15 лет она повысилась с 38% до 54% 
[5], а по существующим прогнозам к 2020г уже ~80% 
пациентов с ХСН будут иметь сохраненную систо-
лическую функцию ЛЖ [6]. При этом прогноз при 
ХСН-СФВ остается крайне серьезным. И если 
в случае ХСН с низкой ФВ существует тенденция 
к его улучшению на фоне лечения, то у пациентов 
с ХСН-СФВ прогноз в ответ на современную тера-
пию за последние два десятилетия почти не изме-
нился [7]. Все это позволяет говорить о ХСН-СФВ, 
как о неинфекционной эпидемии XXI века. 

Четких рекомендаций и схем медикаментозной 
терапии больных с ХСН-СФВ нет. Согласно суще-
ствующим Национальным рекомендациям (четвер-
тый пересмотр, 2013), лечение пациентов с ХСН-
СФВ носит предположительный характер и направ-
лено на коррекцию всех факторов и заболеваний, 
способствующих развитию диастолических рас-
стройств, появлению и прогрессированию СН. 
Препаратов для лечения с эффективностью, дока-
занной в крупных, рандомизированных, клиниче-
ских исследованиях, нет. Имеются лишь единичные 
данные по отдельным классам лекарственных пре-
паратов, которые указывают, что, несмотря на обо-
снованность своего применения, представители 
этих классов не оказывают существенного влияния 
на клинические проявления, внутрисердечную 
гемодинамику, а также прогноз пациентов с ХСН-
СФВ. Назрела необходимость разработки специаль-
ных лечебно-диагностических схем для таких паци-
ентов [9].

Так как в большинстве случаев в основе ХСН-
СФВ лежит диастолическая дисфункция, идеаль-

ными для длительного лечения представляются 
средства, способные улучшать активное расслабле-
ние и растяжимость миокарда [10]. Наиболее пер-
спективными в этом отношении видятся блокаторы 
рецепторов к ангиотензину II (БРА II), подавляю-
щие активность ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы, и, следовательно, улучшающие меха-
нические свойства миокарда, и антагонисты каль-
циевых каналов (АКК), улучшающие его активное 
расслабление и диастолическое наполнение желу-
дочков, которые при комбинированном примене-
нии обладают комплементарным механизмом дей-
ствия на диастолическую функцию. БРА II, валсар-
тан, доказал свою эффективность, как 
в профилактике развития ХСН у больных артери-
альной гипертонией (АГ), так и в улучшении про-
гноза жизни больных ХСН со сниженной систоли-
ческой функцией сердца: VALUE (Valsartan 
Antihypertensive Long-term Use Evaluation), Val-HeFT 
(Valsartan Heart Failure Trial). АКК S(-) амлодипин 
отличается минимальной частотой развития основ-
ного побочного эффекта АКК — периферических 
отеков. 

Таким образом, при доказанной диастоличе-
ской дисфункции представляется оправданным 
применение комбинации БРА II и АКК, однако 
информации, позволяющей судить об эффективно-
сти этой комбинации у пациентов с ХСН-СФВ, 
недостаточно.

Цель исследования — оценить возможность 
и эффективность применения комбинации БРА II 
и АКК у пациентов с ранними стадиями ХСН-СФВ, 
развившейся на фоне АГ или АГ в сочетании с ише-
мической болезнью сердца (ИБС) (АГ + ИБС).

Материал и методы
В исследование были включены 67 пациентов 

с ХСН-СФВ (ФВ>50%), I-IIА стадии, I-III функциональ-
ного класса (ФК). В зависимости от особенностей лече-
ния пациенты были разделены на 2 группы: основная 
(n=37) и контрольная (n=30). Основная группа получала 
комбинацию БРА II (валсартан (Валз, Актавис, Ислан-
дия) и АКК (S(-) амлодипин (ЭсКорди Кор, Актавис, 
Исландия) дополнительно к стандартной терапии ХСН. 
Подбор доз препаратов осуществлялся индивидуально. 
Начальная доза для валсартана составляла 40 мг 2 раза 
в сут., для S (-) амлодипина — 2,5 мг 1 раз в сут. В после-
дующем проводилась титрация доз до достижения тера-
певтического эффекта, в результате средняя суточная доза 
для валсартана составила 130,8±38,8 мг/сут, для S (-) ам-
лодипина — 3,2±1,1 мг/сут. Контрольная группа получала 
только стандартное лечение в соответствии с Националь-
ными рекомендациями (четвертый пересмотр, 2013). Все 
пациенты контрольной группы принимали ингибиторы 
ангиотензин-превращающего фермента, 72,7% пациен-
тов основной группы и 76,7% группы контроля получали 

АГ — артериальная гипертония, АКК — антагонисты кальциевых каналов, БРА II — блокаторы рецепторов к ангиотензину II, ИБС — ишемическая болезнь сердца, КЖ — качество жизни, ЛЖ — левый желудочек, 
МЖП — межжелудочковая перегородка, ТШХ — тест с шестиминутной ходьбой, ФК — функциональный класс, ФВ — фракция выброса, ФК — функциональный класс, ХСН-СФВ — хроническая сердечная 
недостаточность с сохраненной ФВ, ЧСС — частота сердечных сокращений, ШОКС — шкала оценки клинического состояния.
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β-адреноблокаторы, 24,2% и 25,8%, соответственно, — 
диуретики. Исходная клинико-демографическая характе-
ристика пациентов представлена в таблице 1.

Обязательными условиями при включении в иссле-
дование были: информированное согласие на участие, 
возраст пациентов 40-80 лет, наличие ХСН-СФВ (ФВ 
>50%), I-IIА стадии, I-III ФК, развившейся на фоне АГ 
или АГ + ИБС. Критериями исключения из исследования 
были: прием изучаемой комбинации на момент начала 
исследования; гиперчувствительность к препаратам; ис-
ходная артериальная гипотензия (артериальное давление 
<100 мм рт.ст.); перенесенный инфаркт миокарда или не-
стабильная стенокардия продолжительностью <3 мес.; 
гемодинамически значимый врожденный или приобре-
тенный порок сердца; гемодинамически значимые нару-
шения ритма; воспалительное поражение сердца любого 
генеза (эндокардит, миокардит, перикардит); симптома-
тическая АГ; ХСН IV ФК; тяжелая легочная, почечная 
или печеночная патология с выраженным нарушением 
функции; любое состояние с предполагаемой продолжи-
тельностью жизни <3 лет; беременность; кормление 
 грудью; психические расстройства. 

Диагноз ХСН-СФВ устанавливали на основе сущест-
вующих национальных рекомендаций ОССН (Общество 
специалистов по сердечной недостаточности), РКО (Рос-
сийское кардиологическое общество) и РНМОТ (Россий-
ское научное медицинское общество терапевтов) по диа-
гностике и лечению ХСН (четвертый пересмотр, 2013). 

С целью оценки эффективности и безопасности лече-
ния обследование всех пациентов происходило при вклю-
чении в исследование (первичное обследование) и через 
12 нед. (итоговое обследование). Обследование включало 
сбор анамнеза, а также клинический осмотр с оценкой тя-
жести ХСН по шкале оценки клинического состояния 
(ШОКС) больных ХСН (R. Cody, 1993 в модификации 
В. Ю. Мареева, 2000). Для определения толерантности 
к физической нагрузке выполнялся тест с 6-минутной 
ходьбой (ТШХ). Качество жизни (КЖ) оценивалось с по-
мощью Миннесотского опросника КЖ при СН. Всем па-
циентам выполнялась ЭКГ в 12-ти стандартных отведени-

ях. Для оценки структурно-функционального состояния 
миокарда использовали стандартное эхокардиографиче-
ское исследование в одномерном (М), двухмерном (В) 
и доплеровском (Д) режимах на аппаратах SonoScape 8000 
и Vivid 3. 

Статистическая обработка результатов проводилась 
с помощью компьютерной программы Statistica 6.1. Качест-
венные признаки представлены в виде абсолютных и отно-
сительных частот (n, %), количественные нормально рас-
пределенные признаки — в виде среднего значения и стан-
дартного отклонения (М±SD), количественные признаки, 
имеющие распределение отличное от нормального — в виде 
медианы, верхнего и нижнего квартиля (Me [LQ; UQ]). Вид 
распределения определялся с помощью графической визуа-
лизации и критерия Шапиро-Уилка. Для сравнения количе-
ственных, нормально распределенных признаков, имеющих 
равен ство дисперсий, использовались параметрические ме-
тоды (t-критерий для зависимых и независимых выборок). 
В остальных случаях для оценки достоверности различия 
данных применяли непараметрические методы (критерий 
Вилкоксона в зависимых группах, критерий Манна-Уитни 
в независимых группах). Различия считались статистически 
значимыми при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Комплексный анализ клинико-демографиче-

ских характеристик пациентов с ХСН-СФВ, вклю-
ченных в исследование, показал, что основной 
контингент — женщины старшей возрастной 
группы, что соответствует результатам многочи-
сленных клинических исследований, в которых 
также показано, что вероятность развития ХСН-
СФВ выше у женщин и увеличивается с возрастом 
[12-14]. В настоящем исследовании, как и в боль-
шинстве других [14], наиболее частым субстратом 
для развития ХСН-СФВ была АГ или АГ + ИБС 
без инфаркта миокарда в анамнезе (86,6% случаев). 
Комбинация АГ + ИБС встречается у пациентов 

Таблица 1
Исходная клинико-демографическая характеристика пациентов,  

включенных в исследование, по группам

Показатель Основная группа (n=37) Контроль (n=30)

Возраст (годы), М±SD 61,2±8,2 61,5±6,2

Пол (мужчины/женщины), n (%) 15 (40,5)/22 (49,5) 7 (23,3)/23 (76,7)

Этиология ХСН-СФВ, n (%):
• АГ
• АГ+ИБС

21 (56,8)
16 (43,2)

9 (30,0)
21 (70,0)

ФК ХСН, n (%):
• I
• II
• III 

12 (32,4)
20 (54,1)
5 (13,5)

10 (33,3)
18 (60,0)
2 (6,7)

Степень АГ, n (%):
• 1
• 2
• 3

1 (2,7)
10 (27,0)
26 (70,3)

3 (10,0)
11 (36,7)
16 (53,3)

ПИКС, n (%) 5 (13,5) 4 (13,3)

Сахарный диабет, n (%) 9 (24,3) 5 (16,7)

Примечание: ПИКС — постинфарктный кардиосклероз.
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с ХСН в ~50% случаев [15]. Среди пациентов, уча-
ствующих в исследовании, ее распространенность 
составила 55,2%.

В рамках исследования сравнивалась эффек-
тивность двух стратегий лечения — стандартной: 
ингибиторы ангиотензин-превращающего фер-
мента/БРА II, β-адреноблокаторы, диуретики, 
и с дополнительным включением комбинации БРА 
II и АКК. Средняя продолжительность курса лече-
ния в основной группе составила 13,35±1,1 нед., 
в группе контроля — 12,8±0,9 нед. На фоне лечения 
двое пациентов из основной группы выбыли в связи 
с развитием отека стоп и лодыжек, связанного 
с приемом амлодипина, что привело к его отмене.

Структура предъявляемых жалоб, а также объ-
ективных признаков ХСН и их распространенность 
до начала лечения в основной группе и в группе 
контроля не отличались: ведущей жалобой была 

одышка при физической нагрузке, реже отмечалась 
пастозность стоп и голеней, отеки, гепатомегалия, 
хрипы в легких. Однако на фоне проводимого лече-
ния динамика клинических проявлений ХСН 
в группах была различной. Уменьшение одышки, 
исчезновение пастозности стоп и голеней, хрипов 
в легких через 12 нед. лечения чаще встречались 
у пациентов, принимающих комбинацию БРА II 
и АКК. Тенденция к уменьшению гепатомегалии 
не достигла статистической значимости, вероятно, 
вследствие короткого периода наблюдения. Графи-
чески данные представлены на рисунке 1.

Общее состояние больных, степень выражен-
ности клинических проявлений ХСН-СФВ и, как 
следствие, эффективность проводимого лечения 
для большей объективности оценивались с помо-
щью ШОКС. Динамика баллов, набранных 
по ШОКС, исходно и после лечения представлена 
в таблице 2.

На фоне лечения в основной группе и в группе 
контроля наблюдалось достоверное улучшение кли-
нического состояния пациентов, что проявлялось 
в уменьшении количества баллов, набранных 
по ШОКС. Однако при межгрупповом сравнении 
положительная динамика была достоверно более 
значимой в основной группе (р<0,01).

С целью объективной оценки толерантности 
к физической нагрузке в ходе лечения проводили 
ТШХ. Этот тест, предложенный еще в 1985г, отли-
чается физиологичностью, простотой выполне-
ния, относительной безопасностью и информатив-
ностью, при этом высоко коррелирует с результа-
тами стандартных стресс-тестов — велоэргометрии 
и тредмила. Улучшение переносимости физиче-
ской нагрузки по данным ТШХ наблюдалось 
в обеих группах, но межгрупповой анализ показал, 
что оно было более значимым у пациентов, при-
нимающих изучаемую комбинацию (таблица 3).

КЖ — важный интегральный показатель, 
оценка которого может быть использована как для 

Таблица 2
Динамика баллов по ШОКС  

на фоне проводимого лечения, Ме [Q25; Q75]

Группа
ШОКС, баллы

Основная Контрольная

Исходно 4,0 [3,0; 4,0] 3,0 [3,0; 4,0]

После лечения 2,0 [1,5; 3,0]* 2,0 [2,0; 3,0]*

∆, % -50,0 [31,0; 50,0] -33,3 [0,0; 33,3]**

Примечание: * — р<0,05 по сравнению с исходными значениями, 
** — р<0,05 по сравнению с основной группой.

Таблица 3
Динамика результатов ТШХ  

на фоне лечения, М±SD

Группа
ТШХ, м 

Основная Контрольная

Исходно 388,9±87,8 384,1±66,4

После лечения 439,5±98,4* 407,0±70,3*

∆, % 11,6±8,4 6,6±10,6**

Примечание: * — р<0,05 по сравнению с исходными значениями, 
** — р<0,05 по сравнению с основной группой.

Рис. 1     Динамика клинических проявлений ХСН-СФВ в основной и контрольной группах.
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характеристики тяжести патологического про-
цесса, так и для анализа эффективности лечения. 
Учитывая, что в настоящее время отсутствует тен-
денция к улучшению прогноза для пациентов 
с ХСН-СФВ, улучшение КЖ у этих больных прио-
бретает не меньшее значение, чем предупреждение 
смертности. 

На фоне лечения по данным Миннесотского 
опросника общий суммарный балл, характеризую-
щий КЖ в целом, уменьшался в основной группе 
и группе контроля, что свидетельствует об улучше-
нии КЖ. При этом оценивалась не только динамика 
КЖ в целом, но и его компонентов — физического, 
социально-экономического и психоэмоциональ-
ного, для которых также отмечалась достоверная 
положительная динамика.

Для уточнения степени выраженности полу-
ченных изменений в каждой из групп и их сравне-
ния проведен межгрупповой анализ, данные кото-
рого представлены в таблице 4.

И в основной группе и в группе контроля про-
водимое лечение оказывало наибольшее влияние 
на социально-экономический статус пациентов, 
в меньшей степени на психоэмоциональный 
и физический. Для физического компонента более 
выраженная положительная динамика была отме-
чена в основной группе, для социально-экономиче-
ского и психоэмоционального — в контрольной, 
однако эти межгрупповые различия не достигли 
уровня статистической значимости. Достоверные 
различия в динамике суммарных баллов, характери-
зующих КЖ в целом, отсутствовали.

И в основной группе, и в группе контроля оцени-
вались структурно-функциональные показатели мио-
карда на момент включения в исследование и при его 
завершении (таблица 5, 6).

При анализе динамики морфофункциональ-
ных показателей миокарда установлено, что 
в основной группе, в отличие от контрольной, 
происходило достоверное снижение степени 
гипертрофии миокарда ЛЖ, проявляющееся 

в уменьшении толщины межжелудочковой пере-
городки (МЖП), задней стенки, относительной 
толщины стенок, массы миокарда и индекса 
массы миокарда ЛЖ, показатели диастолической 
и систолической функции значимо не менялись. 
В группе контроля отмечено лишь уменьшение 
продольного размера правого желудочка, тол-
щины МЖП, увеличение максимальной скорости 
раннего диастолического наполнения. Показа-
тели систолической функции при стандартном 
лечении также значимо не менялись. 

И в основной и в контрольной группах значимо 
менялась толщина МЖП, причем уменьшение тол-
щины МЖП в основной группе было более выра-
женным, чем в контрольной, и составило -4,0±1,2% 
vs -2,9±1,5%, соответственно, (р<0,05). 

В ходе исследования в основной группе конт-
ролировали частоту сердечных сокращений (ЧСС), 
наджелудочковой и желудочковой эктопической 
активности. Средняя ЧСС днем до начала лечения 
составила 76,2±9,2 уд./мин, после — 74,5±9,1 уд./мин 
(р=0,38), ночью — 61,8±9,1 и 61,3±9,1 уд./мин 
(р=0,74), соответственно. При оценке циркадной 
динамики ЧСС также не было выявлено значитель-
ных различий: циркадный индекс до и после лечения 
составил 124,9±10,6 и 122,1±8,7% (р=0,61), соответ-
ственно. Значимых изменений в количестве желудоч-
ковых и наджелудочковых экстрасистол в ходе лече-
ния не было. Обращает на себя внимание факт, что 
до начала лечения только у 4 пациентов основной 
группы были зафиксированы единичные пароксизмы 
фибрилляции предсердий неустойчивой формы, 
после — у 9, и их частота составила от 1 до 4 в сут. 
(р=0,051). 

Заключение
На фоне лечения и в основной группе и в группе 

контроля наблюдалось достоверное улучшение кли-
нического состояния пациентов, переносимости 
физической нагрузки, КЖ, в т. ч. его физического, 
социально-экономического и психоэмоциональ-

Таблица 4 
Результаты межгруппового анализа показателей КЖ 

в основной и контрольной группах, Ме [Q25; Q75]

Группа
Показатель

Основная Контрольная

Исходно После лечения ∆, % Исходно После лечения ∆, %

КЖ в целом, балл 39,5 
[19,0; 57,5] 

30,0 
[15,0; 46,5]*

-26,0 
[-44,0; 0,0]

39,5 
[27,0; 58,0], 

28,0 
[15,0; 40,0]*

-26,8 
[-33,3;-18,2]

Физический компонент, балл 22,0
[7,5; 30,0]

14,0
[6,0; 23,5]*

-20,1
[-50,0; 0,0]

18,5
[10,0;28,0]

14,0
[7,0; 21,0]*

-17,0
[-25,0; 0,0]

Социально-экономический 
компонент, балл

12,0
[7,0; 16,5]

7,0
[3,0; 13,0]*

-29,3
[-41,7; 0,0]

12,0
[8,0; 17,0]

7,5
[5,0; 12,0]*

-43,1
[-46,7;-16,7]

Психоэмоциональный 
 компонент, балл

7,5
[3,0; 14,0]

6,5
[1,0; 11,0]*

-23,4
[-50,0; 0,0]

10,0 
[5,0; 15,0]

5,0
[3,0; 8,0]*

-33,3
[-50,0; 0,0]

Примечание: * — р<0,05, по сравнению с исходными значениями.
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ного компонентов, а также структурно-функцио-
нальных показателей миокарда. Однако использо-
вание комбинации БРА II валсартана и АКК S(-) 
амлодипина у пациентов с ранними стадиями ХСН-
СФВ приводило к более значимому регрессу гипер-

трофии миокарда ЛЖ, уменьшению степени выра-
женности клинической симптоматики, улучшению 
переносимости физической нагрузки, что при дли-
тельном применении может быть залогом улучше-
ния прогноза жизни больных ХСН.

Таблица 6
Динамика структурно-функциональных 

показателей миокарда в группе контроля, М±SD

Признак Исходно После лечения Достоверность, р

ФВ, % 67,0±6,6 69,0±6,4 0,22

ПЖ, мм 32,0±2,3 30,8±3,0 <0,01

ПП, мм 50,0±3,9 48,3±4,8 0,05

ЛП, мм 51,3±5,3 52,0±4,1 0,59

КДР, мм 51,2±5,0 51,2±4,8 0,52

КСР, мм 32,4±5,0 31,5±4,9 0,65

МЖП, мм 13,0±1,2 12,6±1,0 0,04

ЗС, мм 11,4±1,3 11,2±1,1 0,17

ОТС 0,48±0,05 0,47±0,05 0,05

ММ ЛЖ, г 256,3±58,2 247,3±49,4 0,21

ИММ ЛЖ, 
г/м2

134,1±25,7 131,8±24,3 0,25

Е, см/сек 0,57±0,13 0,59±0,11 0,04

А, см/сек 0,72±0,18 0,70±0,14 0,88

Е/А 0,86±0,37 0,88±0,23 0,20

IVRT, мс 124,0±27,0 111,1±20,9 0,06

DТ, мс 276,8±60,7 281,7±65,3 0,85

Примечание: ЗС — задняя стенка ЛЖ, КДР — конечный 
диастолический размер ЛЖ, КСР — конечный систолический размер 
ЛЖ, ЛП — левое предсердие, ММ ЛЖ — масса миокарда левого 
желудочка, ИММ ЛЖ — индекс ММ ЛЖ, ОТС — относительная 
толщина стенки ЛЖ, ПЖ — правый желудочек, A — скорость позднего 
диастолического наполнения в систолу ЛП, E — максимальная 
скорость раннего диастолического наполнения ЛЖ, DT — время 
замедления раннего диастолического наполнения ЛЖ, Е/А — 
отношение максимальных скоростей раннего и позднего наполнения 
ЛЖ, IVRT — время изоволюмического расслабления ЛЖ.

Таблица 5
Динамика структурно-функциональных 

показателей миокарда в основной группе, М±SD

Признак Исходно После лечения Достоверность, р

ФВ, % 65,4±8,3 63,8±6,9 0,55

ПЖ, мм 31,0±3,5 31,9±3,0 0,28

ПП, мм 50,1±5,9 52,0±6,1 0,08

ЛП, мм 51,3±7,9 54,1±6,0 0,07

КДР, мм 52,8±4,3 53,2±4,7 0,59

КСР, мм 33,9±5,3 34,4±5,0 0,96

МЖП, мм 13,7±1,5 13,2±1,1 <0,01

ЗС, мм 12,3±1,3 11,9±1,0 0,01

ОТС 0,50±0,06 0,47±0,05 0,02

ММ ЛЖ, г 293,4±63,7 283,3±59,9 0,03

ИММ ЛЖ, 
г/м2

151,3±25,2 144,9±22,8 0,03

Е, см/сек 0,53±0,16 0,58±0,30 0,32

А, см/сек 0,76±0,18 0,74±0,26 1,0

Е/А 0,73±0,28 0,83±0,44 0,18

IVRT, мс 115,1±20,9 122,2±46,4 0,77

DТ, мс 238,7±57,5 236,1±76,7 0,91

Примечание: ЗС — задняя стенка ЛЖ, КДР — конечный 
диастолический размер ЛЖ, КСР — конечный систолический размер 
ЛЖ, ЛП — левое предсердие, ММ ЛЖ — масса миокарда левого 
желудочка, ИММ ЛЖ — индекс ММ ЛЖ, ОТС — относительная 
толщина стенки ЛЖ, ПЖ — правый желудочек, A — скорость позднего 
диастолического наполнения в систолу ЛП, E — максимальная 
скорость раннего диастолического наполнения ЛЖ, DT — время 
замедления раннего диастолического наполнения ЛЖ, Е/А — 
отношение максимальных скоростей раннего и позднего наполнения 
ЛЖ, IVRT — время изоволюмического расслабления ЛЖ.
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Социально-экономические градиенты поведенческих 
факторов риска в российской популяции (по результатам 
исследования ЭССЕ-РФ)

Концевая А. В.1, Шальнова С. А.1, Баланова Ю. А.1, Деев А. Д.1, Артамонова Г. В.2, 
Гатагонова Т. М.3, Гринштейн Ю. И.4, Дупляков Д. В.5, Ефанов А. Ю.6, Жернакова Ю. В.7, 
Ильин В. А.8, Конради А. О.9, Либис Р. А.10, Минаков А. В.11, Невзорова В. А.12, 
Недогода С. В.13, Оганов Р. Г.1, Романчук С. А.14, Ротарь О. П.9, Трубачева И. А.15, 
Шляхто Е. В.9, Бойцов С. А.1 от имени участников исследования ЭССЕ-РФ#
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им. В. А. Алмазова” Минздрава России. Санкт-Петербург, Россия; 10ГБОУ ВПО “Оренбургская 

государственная медицинская академия” Минздрава России. Оренбург, Россия; 11ГБОУ ВПО 
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Цель. Изучить социально-экономические градиенты — образова-
тельный и профессиональный статусы, уровень благосостояния, 
поведенческие факторы риска (ФР) в российской популяции 
по данным исследования ЭССЕ-РФ.
Материал и методы. Материалом для анализа послужили пред-
ставительные выборки 13 регионов РФ (n=22 906) участников 
исследования, в т. ч. мужчин (n=8 353) и женщин (n=13 553) 25-64 лет, 
с откликом 80%. Рассчитывали отношение шансов наличия пове-
денческих ФР: курения, избыточного потребления алкоголя, низкой 
физической активности (НФА), нерационального питания, тревож-
ных и депрессивных расстройств, у лиц, принадлежащих различ-
ным социально-экономическим слоям по уровню образования, 
типу поселения, профессиональной принадлежности, уровню бла-
госостояния. 

Результаты. Высшее образование ассоциировалось с лучшим 
профилем ФР за исключением НФА (обратная ассоциация) и зло-
употреблением алкоголем (отсутствие ассоциации). “Белые ворот-
нички” в целом характеризовались меньшей вероятностью наличия 
ФР по сравнению с “синими воротничками”, за исключением НФА 
и психоэмоциональных расстройств (у мужчин). В отношении ассо-
циации уровня благосостояния с ФР выявлен обратный градиент, 
т. е. чем выше уровень благосостояния, тем выше вероятность нали-
чия ФР, за исключением НФА и избыточного потребления алкоголя 
у женщин. Например, у мужчин с очень высоким уровнем благо-
состояния отношение шансов наличия депрессивных расстройств 
составило 3,09 [95% ДИ 2,08-4,57] по сравнению с лицами с низким 
уровнем благосостояния. Тип поселения в меньшей степени ассо-
циировался с поведенческими ФР в российской популяции, так 
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Здоровье популяции определяется большим 
количеством различных факторов, находящихся 
во многих случаях в сложном взаимодействии. 
Социально-экономические параметры, как и уро-
вень образования или благосостояния могут иметь 
большое значение, т. к. с одной стороны ассоцииро-
ваны с вероятностью развития факторов риска (ФР) 
и неблагоприятных исходов, с другой стороны, 
могут влиять на восприимчивость и эффективность 
профилактических мер. В исследовании Whitehall 
II, у лиц с низким социально-экономическим стату-
сом риск смерти был выше, чем у лиц с высоким 
статусом (отношение шансов — ОШ 1,6) [1]. Одной 
из значимых причин социально-экономического 

градиента смертности является более высокая рас-
пространенность ФР в группах населения с низким 
социально-экономическим статусом. Такие моди-
фицируемые ФР, как курение, злоупотребление 
алкоголем, нерациональное питание и низкая физи-
ческая активность (НФА) объясняют от 12% до 54% 
социально-экономического градиента смертности 
[2], а в исследовании Whitehall II различие поведен-
ческих ФР обуславливало 42%, 29% и 61% соци-
ально-экономического градиента смертности 
от всех причин, сердечно-сосудистой и смертности 
от других хронических неинфекционных заболева-
ний (ХНИЗ), соответ ственно [1]. В Российском 
исследовании образовательный градиент смертно-

ДИ — доверительный интервал, НФА — низкая физическая активность, ОШ — отношение шансов, ХНИЗ — хронические неинфекционные заболевания, ФР — факторы риска, ЭССЕ-РФ — Эпидемиология 
сердечно-сосудистых заболеваний в различных регионах России, HADS — The hospital Anxiety and Depression Scale.

достоверные ассоциации выявлены только в отношении депрессии 
и избыточного потребления соли у обоих полов и НФА у мужчин.
Заключение. Выявлены существенные социально-экономические 
градиенты распространенности поведенческих ФР, направление 
которых не всегда соответствует результатам исследований, 
выполненных в Европейских странах. Анализ ассоциации с соци-
ально-экономическими параметрами позволит разрабатывать 
адресные профилактические вмешательства.

Ключевые слова: поведенческие факторы риска, эпидемиологиче-
ское исследование, ЭССЕ-РФ, социально-экономические градиенты.
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Social and economic gradients of behavioral risk factors in Russian population (by the ESSE-RF study) 

Kontsevaya A. V.1, Shalnova S. A.1, Balanova Yu. A.1, Deev A. D.1, Artamonova G. V.2, Gatagonova T. M.3, Grinshtein Yu. I.4, Duplyakov D. V.5, 
Efanov A. Yu.6, Zhernakova Yu. V.7, Ilyin V. A.8, Konradi A. O.9, Libis R. A.10, Minakov A. V.11, Nevzorova V. A.12, Nedogoda S. V.13, Oganov R. G.1, 
Romanchuk S. A.14, Rotar O. P.9, Trubacheva I. A.15, Shlyakhto E. V.9, Boytsov S. A.1 on behalf of the ESSE-RF study workteam#
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of the Healthcare Ministry. Tyumen, Russia; 7FSBI “Russian Cardiovascular Scientific-Production Complex” of the Healthcare Ministry. Moscow, 
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Aim. To study social and economic gradients — educational and 
occupational statuses, wealth level, behavioral risk factors (FR) in 
Russian population by the ESSE-RF data.
Material and methods. The data for the analysis consisted of 
representative selections of 13 regions of RF (n=22906) participants of 
the study, incl. men (n=8353) and women (n=13553) of 25-64 y. o., with 
response 80%. We calculated the odds ratios for the presence of 
behavioral FR: smoking, excessive alcohol consumption, insufficient 
physical activity (IPA), nonrational food consumption, anxiety and 
depressive disorders, — in persons from different social and economic 
groups by education level, type of inhabitation, professional status, 
wealth level. 
Results. Higher education was associated with better FR profile, except 
IPA (negative association) and alcohol consumption (absence of 
association). “White in general had less FR probability than Blue, excl. 
IPA and psychoemotional deviations (in men). As for the wealth 
association with the FR there is backward gradient, i. e. lesser the 

income, higher the risk of FR presence, excl. IPA and excessive alcohol 
intake in women. For example, in very wealthy men the odds ratio for 
depressive states was 3,09 [95% CI 2,08-4,57] comparing to the 
persons with low income. The type of territory of inhabitance was 
associated with less behavioral FR in Russian population, as significant 
associations are found only for depression and excessive salt 
consumption in both genders and IPA in men. 
Conclusion. The significant social and economic gradients of behavioral 
FR prevalence are found, the direction of those is not necessary the 
same as in European countries. The analysis of association with social 
and economic parameters would help to develop the directed preventive 
interventions.
Key words: behavioral risk factors, epidemiological study, ESSE-RF, 
social and economic gradients.
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сти (у лиц с высшим образованием смертность была 
ниже) в значительной степени определялся разли-
чиями в распространенности курения и злоупотре-
блении алкоголем [3]. 

В сравнительных исследованиях показано, что 
величина социально-экономических различий 
смертности и бремени ФР может сильно варьиро-
вать, например, в Европе она наименьшая на Юге 
и наибольшая на Востоке. В одной и той же популя-
ции социально-экономические градиенты состоя-
ния здоровья со временем могут меняться, напри-
мер, в британской и финской популяциях у мужчин 
они увеличиваются, у женщин остаются стабиль-
ными [4]. Анализ социально-экономических аспек-
тов распространенности ФР, заболеваемости 
и смертности является значимым трендом совре-
менной эпидемиологии, т. к. изучение этих градиен-
тов может способствовать выявлению механизмов 
развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ).

До сих пор крупных популяционных исследо-
ваний, анализирующих социально-экономические 
параметры и их ассоциации с ФР, опубликовано 
относительно немного.

В России в 2012-2014гг в 13 регионах проведено 
крупное, многоцентровое, эпидемиологическое 
исследование ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-
сосудистых заболеваний в различных регионах Рос-
сии), результаты которого позволяют оценить соци-
ально-экономические градиенты ФР в российской 
популяции. Анализ поведенческих ФР показал раз-
личие в распространенности ряда ФР ХНИЗ у лиц 
с разным уровнем образования [5]. 

Цель работы — изучить социально-экономиче-
ские градиенты: образовательный и профессио-
нальный статус, уровни благосостояния, поведенче-
ских ФР в российской популяции по данным иссле-
дования ЭССЕ-РФ.

Материал и методы
Материалом для анализа послужили представитель-

ные выборки 13 регионов РФ, включенные в исследова-
ние ЭССЕ-РФ в 2012-2013гг, подробно методология кото-
рого была описана ранее [6]. В анализ включены результа-
ты обследования 22 906 участников, в т. ч. мужчин 
(n=8 353) и женщин (n=13 553) 25-64 лет, с откликом 80%.

В качестве социально-экономических параметров 
анализировали:

• тип поселения, 
• уровень образования, 
• профессиональную принадлежность, 
• уровень благосостояния.
Тип поселения включал проживание в городе или селе.
По уровню образования выделялись лица с образо-

ванием ниже среднего (начальным), средним и высшим. 
По профессиональной принадлежности выделяли 

“белые воротнички” и “синие воротнички”. К “белым 
воротничкам” относили руководителей, лиц свободных 
профессий, работников среднего звена, не занятых физи-
ческим трудом, без высшего образования, а к “синим во-

ротничкам” — рабочих разных специальностей, неквали-
фицированных работников, домохозяек. 

Уровень благосостояния оценивали с помощью специ-
альной шкалы, позволяющей выделять 4 уровня благососто-
яния: очень высокий, высокий, средний и низкий. Опреде-
ление уровня благосостояния производилась на основании 
ответов на вопросы, косвенно отражающие уровень доходов 
(например, процент средств, затрачиваемых на еду и др.) [7].

К поведенческим ФР относили: курение, избыточное 
потребление алкоголя, НФА, недостаточное потребление 
овощей и фруктов, недостаточное потребление рыбы, избы-
точное потребление соли, депрессивные и тревожные рас-
стройства по данным опросника HADS (The Hospital Anxiet
y and Depression Scale). Критерии ФР описаны ранее [5].

Исследование было одобрено независимым этическим 
комитетом. У каждого участника было получено письменное 
информированное согласие на проведение обследования.

Статистическую обработку проводили с помощью 
программы SAS, определяли ОШ в градациях социально-
экономических переменных по отношению к референсно-
му состоянию этих переменных. ОШ рассчитывали мето-
дом логистической регрессии с 95% доверительным интер-
валом (ДИ), достоверность определяли по критерию χ2.

Результаты и обсуждение
В таблице 1 представлено ОШ наличия ФР у лиц, 

проживающих в городе по сравнению с участниками 
исследования, живущими в селе, соответ ственно 
референсным значением являлось проживание в селе.

Достоверно с типом проживания ассоциирова-
лось избыточное потребление соли у мужчин (ОШ 
0,87, 95% ДИ [0,77-0,99], (р=0,03), НФА у мужчин — 
ОШ 1,16 [95% ДИ 1,01-1,34], (р=0,03), а также наличие 
депрессии как у мужчин, так и женщин. Остальные, 
включенные в анализ поведенческие ФР, с типом посе-
ления достоверно не ассоциировались. В исследова-
ниях, проведенных в других странах, тип поселения 
ассоциирован с большим количеством ФР, так, напри-
мер, в китайской популяции проживание в сельской 
местности ассоциировалось с большей вероятностью 
нескольких ФР, включая нерациональное питание [8]. 
Результаты настоящего исследования свидетельствуют 
о том, что традиционные представления о различиях 
профилей ФР жителей города и села, не всегда соот-
ветствуют действительности. В некоторых исследова-
ниях в российской популяции продемонстрировано, 
что у жителей села выше риск избыточного потребле-
ния алкоголя и есть различия в пищевых привычках, 
включая потребление овощей и фруктов [9]. Примене-
ние современных методов эпидемиологических иссле-
дований и статистической обработки результатов, 
включая стандартизацию по возрасту, позволяет полу-
чить более объективные данные. Информатизация 
и глобализация современного общества, вероятно, 
явились одними из факторов, обусловивших сглажи-
вание различий ФР между городом и селом.

В таблице 2 представлено ОШ ассоциации 
поведенческих ФР с уровнем образования; рефе-
ренсным значением являлось высшее образование.
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В российской популяции практически все ана-
лизируемые ФР достоверно ассоциировались с уров-
нем образования, исключение составили только 
такие ФР, как избыточное потребление алкоголя, 
распространенность которого не ассоциирована 
достоверно с уровнем образования ни у мужчин, 
ни у женщин, а также недостаточное потребление 
фруктов и овощей у мужчин, недостаточное потре-
бление рыбы у мужчин и женщин и тревога у жен-
щин. В исследованиях, выполненных на европей-
ских популяциях, ассоциации образования с вероят-
ностью злоупотребления алкоголем весьма 
противоречивы. В некоторых исследованиях низкий 
образовательный статус ассоциировался с увеличе-
нием вероятности злоупотребления алкоголем среди 
обоих полов, а в португальском исследовании веро-

ятность злоупотребления алкоголем была макси-
мальной у образованных женщин и необразованных 
мужчин [10]. Отсутствие ассоциации образования 
с избыточным потреблением алкоголя — важный 
результат исследования, который также отличается 
от общепринятых представлений о том, что люди 
с низким уровнем образования более склоны к избы-
точному потреблению алкоголя, что необходимо 
учитывать при планировании профилактических 
вмешательств, которые должны быть адресными для 
различных социально-экономических групп.

В российской популяции выявлены отрицатель-
ные ассоциации между образованием и НФА. У лиц 
с начальным и средним образованием ОШ НФА ока-
залось достоверно ниже, чем у лиц с высшим образова-
нием, причем как у мужчин — 0,5, 95% ДИ [0,39-0,63] 

Таблица 1
Ассоциация поведенческих ФР с типом поселения (проживание в селе является референсным значением)

ФР Мужчины Женщины

ОШ [95% ДИ] p ОШ [95% ДИ] p

Курение 0,95 [0,84-1,09] >0,05 1,09 [0,93-1,27] >0,05

Избыточное потребление алкоголя 1,16 [0,88-1,52] >0,05 0,72 [0,51-1,02] >0,05

НФА 1,16 [1,01-1,34] 0,03 1,0 [0,9-1,11] >0,05

Недостаточное потребление овощей и фруктов 0,91 [0,8-1,04] >0,05 1,08 [0,98-1,19] >0,05

Недостаточное потребление рыбы 1,07 [0,93-1,22] >0,05 0,94 [0,85-1,04] >0,05

Избыточное потребление соли 0,87 [0,77-0,99] 0,03 0,9 [0,82-0,99] 0,03

Депрессия 1,39 [1,05-1,84] 0,02 1,49 [1,27-1,74] 0,0001

Тревога 1,12 [0,98-1,29] >0,05 1,04 [0,94-1,15] >0,05

Таблица 2 
Ассоциации поведенческих ФР с уровнем образования  

(высшее образование является референсным значением)

ФР Низкий уровень образования  
по сравнению с высшим образованием

Средний уровень образования  
по сравнению с высшим образованием

ОШ [95% ДИ] p ОШ [95% ДИ] p

Курение мужчины 1,79 [1,44-2,22] 0,0001 1,81 [1,63-2] 0,0001

Курение, женщины 2,54 [1,93-3,33] 0,0001 1,74 [1,54-1,97] 0,0001

Избыточное потребление алкоголя, мужчины 1,1 [0,68-1,78]  >0,05 1,17 [0,94-1,45] >0,05

Избыточное потребление алкоголя, женщины 0,95 [0,43-2,12] >0,05 1,19 [0,89-1,59] >0,05

НФА, мужчины 0,5 [0,39-0,63] 0,0001 0,47 [0,42-0,52] 0,0001

НФА, женщины 0,39 [0,32-0,49] 0,0001 0,43 [0,4-0,47] 0,001

Недостаточное потребление овощей и фруктов,  
мужчины

1,14 [0,92-1,42] >0,05 1,34 [1,21-1,48] 0,0001

Недостаточное потребление овощей и фруктов,  
женщины

1,46 [1,21-1,77] 0,0001 1,22 [1,13-1,32] 0,0001

Недостаточное потребление рыбы, мужчины 0,86 [0,68-1,08] >0,05 0,96 [0,86-1,06] >0,05

Недостаточное потребление рыбы, женщины 1,26 [1,04-1,53] 0,02 1,03 [0,95-1,11] >0,05

Избыточное потребление соли, мужчины 1,56 [1,25-1,94] 0,0001 1,26 [1,14-1,39] 0,0001

Избыточное потребление соли, женщины 1,41 [1,18-1,7] 0,0002 1,26 [1,17-1,36] 0,0001

Депрессия, мужчины 2,69 [1,88-3,84] 0,0001 1,57 [1,28-1,92] 0,0001

Депрессия, женщины 2,04 [1,59-2,61] 0,0001 1,3 [1,15-1,47] 0,0001

Тревога, мужчины 1,40 [1,12-1,75] 0,004 1,27 [1,15-1,41] 0,0001

Тревога, женщины 1,21 [1,0-1,47] >0,05 1,27 [1,18-1,38] 0,0001
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(р=0,0001) и 0,47 [0,42-0,52], (р=0,0001), так и у жен-
щин — 0,39, 95% ДИ [0,32-0,49] (р=0,001) и 0,43 95% 
ДИ [0,4-0,47] (р=0,001). В исследованиях, выполнен-
ных в других странах, образовательный градиент рас-
пространенности НФА характеризовался различным 
направлением, например, в португальской популяции 
у женщин высшее образование ассоциировалось 
с наименьшей вероятностью НФА, а у мужчин ассоци-
ации с образованием не найдено [10]. А по данным 
исследования в странах с низким и средним уровнем 
доходов низкий образовательный статус также ассоци-
ировался с меньшей вероятностью НФА [11]. 

Связь курения с уровнем образования имела 
ожидаемый характер — чем ниже уровень образова-
ния, тем больше вероятность курения, при этом осо-
бенно выраженной эта ассоциация оказалась у жен-
щин. У женщин с начальным образованием ОШ 
курения оказалось 2,54 [95% ДИ 1,93-3,33,] по срав-
нению с женщинами с высшим образованием 
(р=0,0001). Ассоциации образовательного статуса 
и курения продемонстрированы по многих исследо-
ваниях на различных популяциях [12], причем 
в некоторых из них также получен значительный 
образовательный градиент именно у женщин [12], 
а у мужчин его могло и не быть [10]. В проспектив-
ных исследованиях показано, что положительная 
динамика распространенности курения в итальян-
ской популяции, в первую очередь наблюдалась 
в образованных категориях населения, в то время как 
среди лиц с начальным образованием этот ФР мог 
практически не меняться [13]. В исследовании рос-
сийской национальной представительной выборки 
RLMS (The Russia Longitudinal Monitoring Survey) 
также было показано, что образованная часть населе-
ния курит меньше, чем необразованная [14].

Недостаточное потребление овощей и фруктов 
ассоциировалось с уровнем образования. У мужчин 
достоверное ОШ недостаточного потребления ово-
щей и фруктов выявлено у лиц со средним образова-
нием по сравнению с высшим 1,34 [95% ДИ 1,21-1,48, 
р=0,0001], различий между низким уровнем образова-

ния и средним не было, у женщин образовательный 
градиент оказался более выраженным; различия ОШ 
были выявлены в группах c низким и средним уров-
нями образования по сравнению с женщинами с выс-
шим образованием. В ряде зарубежных исследований 
[10, 15], включая мета-анализ [16] также показаны 
положительные ассоциации между потреблением 
овощей и фруктов и уровнем образования. Ассоциа-
ция недостаточного потребления рыбы с уровнем 
образования выявлена только у женщин. Вероятность 
избыточного потребления соли ассоциировалась 
с уровнем образования как у мужчин, так и женщин. 

При анализе психологических ФР выявлено, что 
депрессия в большей степени ассоциирована с уров-
нем образования, чем тревожные расстройства; ОШ 
депрессии по данным опросника HADS у мужчин 
с начальным образованием составило 2,69 [95% ДИ 
1,88-3,84, р=0,0001] по сравнению с высшим образова-
нием, а у женщин аналогичный показатель составил 
2,04 [ДИ 1,59-2,61, р=0,0001]. Аналогичные ассоциа-
ции депрессии c образовательным статусом продемон-
стрированы ранее, например, в португальском иссле-
довании, у женщин [10] выявлены подобные положи-
тельные ассоциации между депрессией и низким 
образовательным уровнем, тогда как у мужчин депрес-
сия не связана с образованием [10]. Вероятность нали-
чия тревожных расстройств также имела четкий, хотя 
и менее выраженный образовательный градиент. Тре-
вога у женщин не имела достоверных различий между 
низким и высшим уровнями образования.

При изучении ассоциации психоэмоциональ-
ных расстройств с цензом образования в европей-
ской популяции показано, что возможными факто-
рами, обуславливающими наличие этой ассоциа-
ции, могут быть материальные параметры, 
психосоциальные различия и образ жизни [17].

В таблице 3 представлено ОШ ассоциаций 
поведенческих ФР с профессиональным статусом, 
референсным значением являлся профессиональ-
ный статус “белого воротничка”. По данным зару-
бежных исследований профессиональный и образо-

Таблица 3 
Ассоциация поведенческих ФР с профессиональным статусом  

(референсным значением является профессиональный статус “белого воротничка”)

ФР
Мужчины Женщины

ОШ [95% ДИ] p ОШ [95% ДИ] p

Курение 1,32 [1,18-1,49] 0,0001 1,26 [1,05-1,5] 0,01

Избыточное потребление алкоголя 0,91 [0,71-1,16] >0,05 1,41 [0,95-2,09] 0,09

НФА 0,6 [0,53-0,68] 0,0001 0,51 [0,45-0,59] 0,0001

Недостаточное потребление овощей и фруктов 1,22 [1,09-1,37] 0,0007 1,07 [0,94-1,22] >0,05

Недостаточное потребление рыбы 1,06 [0,94-1,21] >0,05 1,03 [0,9-1,18] >0,05

Избыточное потребление соли 1,34 [1,19-1,5] 0,0001 1,26 [1,11-1,43] 0,001

Депрессия, 0,64 [0,5-0,82] 0,0003 1,0 [0,81-1,22] >0,05

Тревога 0,75 [0,67-0,85] 0,0001 1,05 [0,93-1,2] >0,05 
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вательный статусы в целом имеют однонаправлен-
ную тенденцию, т. е. более низкий образовательный 
и профессиональный статусы ассоциированы 
с большей распространенностью ФР [13]. 

В представленном исследовании курение с боль-
шей вероятностью встречалось у “синих воротнич-
ков” по сравнению с “белыми”: у мужчин ОШ 1,32 
[95% ДИ 1,18-1,49] (р=0,0001), у женщин 1,26 [95% 
ДИ 1,05-1,5] (р=0,01). Результаты зарубежных иссле-
дований противоречивы, чаще низкий профессио-
нальный статус ассоциировался с большей вероятно-
стью курения [13], но не всегда. У женщин португаль-
ской популяции более высокий профессиональный 
статус ассоциировался с большим ОШ курения [11], 
а у мужчин ассоциация отсутствовала.

Статус “синего воротничка” не ассоциировался 
с повышенным употреблением алкоголя ни у муж-
чин, ни у женщин.

Увеличение вероятности НФА ассоциировано 
со статусом “белого воротничка”, как у мужчин, так 
и у женщин. В зарубежных исследованиях более 
высокий профессиональный статус ассоциируется 
с меньшей вероятностью НФА [10].

Пищевые привычки в меньшей степени ассоци-
ировались с профессиональным статусом. Мужчины 

преимущественно физического труда реже употре-
бляли в пищу овощи и фрукты — ОШ 1,22 95% ДИ 
[1,09-1,37] (р=0,007), по сравнению с мужчинами 
ум ственного труда, а недостаточное потребление рыбы 
не зависело от профессионального статуса. У женщин 
ассоциации данных пищевых привычек с образова-
тельным статусом не было. Вероятность избыточного 
потребления соли чаще наблюдалась у “синих ворот-
ничков” причем как у мужчин, так и у женщин. В бри-
танском исследовании высокий профессиональный 
статус ассоциировался с увеличением вероятности 
потребления овощей и фруктов [15], аналогичные дан-
ные получены по результатам мета-анализа [16]. 

Самое значительное расхождение градиентов 
ОШ ФР, ассоциированных с образованием и про-
фессиональным статусом в российской популяции, 
получено в отношении психоэмоциональных ФР 
у мужчин. У “синих воротничков” ОШ наличия 
депрессии составило 0,64 (95% ДИ [0,5-0,82] 
(p=0,005)) по сравнению с белыми воротничками, 
а ОШ тревоги — 0,75 (95% ДИ [0,67-0,85] (р=0,0001)), 
соответственно. У женщин ни тревожные, 
ни депрессивные расстройства не ассоциировались 
с профессиональным статусом. Таким образом, 
у мужчин низкий уровень образования ассоцииро-

Таблица 4
Ассоциация поведенческих ФР с уровнем благосостояния  

(референсным значением является низкий уровень благосостояния)

ФР Очень высокий уровень  
благосостояния по сравнению  
с низким уровнем благосостояния

Высокий уровень благосостояния 
по сравнению с низким уровнем 
благосостояния

Средний уровень благосостояния 
по сравнению с низким уровнем 
благосостояния

ОШ [95% ДИ] р ОШ [95% ДИ] р ОШ [95% ДИ] р

Курение, мужчины 1,49 [1,12-2] 0,007 1,46 [1,24-1,72] 0,0001 1,12 [1-1,25] 0,0453

Курение, женщины 1,54 [1,17-2,02] 0,002 1,14 [0,96-1,35] >0,05 1,1 [0,96-1,25] >0,05

Злоупотребление алкоголем, 
мужчины

2,56 [1,64-4,01] 0,0001 0,96 [0,68-1,37] >0,05 0,74 [0,57-0,95] 0,0001

Злоупотребление алкоголем, 
женщины

1,15 [0,59-2,25] >0,05 0,74 [0,48-1,16] >0,05 0,71 [0,51-0,99] 0,04

НФА, мужчины 0,73 [0,52-1,02] 0,06 0,75 [0,62-0,9] 0,001 0,87 [0,78-0,98] 0,02

НФА, женщины 0,58 [0,46-0,72] 0,0004 0,77 [0,69-0,87] 0,0001 0,82 [0,76-0,9] 0,0001

Недостаточное потребление 
овощей и фруктов, мужчины

2,16 [1,59-2,94] 0,0001 1,52 [1,29-1,79] 0,0001 1,31 [1,17-1,46] 0,0001

Недостаточное потребление 
овощей и фруктов, женщины

1,31 [1,09-1,58] 0,004 1,22 [1,09-1,36] 0,0005 1,05 [0,96-1,14] >0,05

Недостаточное потребление 
рыбы, мужчины

1,47 [1,09-1,98] 0,01 1,66 [1,4-1,97] 0,0001 1,36 [1,21-1,53] 0,0001

Недостаточное потребление 
рыбы, женщины

1,87 [1,55-2,25] 0,0001 1,38 [1,23-1,54] 0,0001 1,12 [1,03-1,23] 0,009

Избыточное потребление 
соли, мужчины

1,38 [1,02-1,85] 0,03 1,18 [1-1,39] >0,05 1,1 [0,99-1,23] >0,05

Избыточное потребление 
соли, женщины

1,15 [0,96-1,38] >0,05 1,08 [0,97-1,2] >0,05 1,06 [0,97-1,15] >0,05

Депрессия, мужчины 3,09 [2,08-4,57] 0,0001 1,44 [1,08-1,91] 0,01 1,04 [0,84-1,28] >0,05

Депрессия, женщины 1,51 [1,18-1,93] 0,0001 1,41 [1,21-1,65] 0,0001 0,96 [0,84-1,1] >0,05

Тревога, мужчины 2,53 [1,89-3,4] 0,0001 1,59 [1,35-1,87] 0,0001 1,18 [1,06-1,32] 0,003

Тревога, женщины 2,09 [1,71-2,56] 0,0001 1,51 [1,35-1,69] 0,0001 1,08 [1-1,18] >0,05
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вался с повышением риска психоэмоциональных 
расстройств, а статус “синего воротничка” со сни-
жением риска их развития. Объяснением этого 
может быть тот факт, что лица с низким образова-
нием и “синие воротнички” — это перекрывающи-
еся, но не совпадающие полностью категории, что 
будет изучено в дальнейших исследованиях.

В таблице 4 представлено ОШ ассоциации 
поведенческих ФР с уровнем благосостояния, рефе-
ренсным значением являлся низкий уровень благо-
состояния.

Увеличение уровня благосостояния ассоцииро-
валось с увеличением ОШ курения, особенно у муж-
чин российской популяции, например, у мужчин 
с очень высоким уровнем благосостояния ОШ куре-
ния составило 1,49 [95% ДИ 1,12-2] (р=0,007), а муж-
чин с высоким уровнем благосостояния — 1,46 [95% 
ДИ 1,24-1,72] (р=0,001), по сравнению с мужчинами 
с низким уровнем благосостояния. У женщин досто-
верные ассоциации выявлены только в отношении 
очень высокого уровня благосостояния по сравне-
нию с низким — ОШ 1,54 [1,17-2,02] (р=0,002). 

Сложной оказались ассоциации уровня благо-
состояния с вероятностью избыточного потребления 
алкоголя. У мужчин, очень высокий уровень благо-
состояния ассоциировался с существенным увеличе-
нием вероятности злоупотребления алкоголем 
по сравнению с низким уровнем благосостояния — 
ОШ 2,56 [95% ДИ 1,64-4,01] (р=0,0001). В то же 
время вероятность избыточного потребления алко-
голя у мужчин с высоким и низким уровнями благо-
состояния оказалась практически одинаковой — ОШ 
0,96 [0,68-1,37] (р>0,05), а средний уровень благо-
состояния характеризовался уменьшением вероят-
ности злоупотребления алкоголем по сравнению 
с низким — ОШ 0,74 [95% ДИ 0,57-0,95] (p=0,0001).

У женщин ассоциации риска злоупотребления 
алкоголем с уровнем благосостояния оказалась менее 
выраженной. Наименьший риск злоупотребления 
алкоголем оказался у женщин со средним уровнем 
достатка — ОШ 0,71 [95% ДИ 0,51-0,99] (р=0,04) 
по сравнению с женщинами с низким достатком. 
У женщин с низким уровнем благо состояния вероят-
ность злоупотребления алкоголем оказалось сходной 
с женщинами с очень высоким и высоким уровнями 
благосостояния. Таким образом, в российской попу-
ляции наименьший риск избыточного потребления 
алкоголя выявлен у лиц со средним уровнем дохода. 

Что касается НФА, то достоверных различий 
низкого и очень высокого уровней благосостояния 
не выявлено, в то время как у мужчин с высоким 
и средним уровнями благосостояния ОШ НФА ока-
залось достоверно ниже, по сравнению с мужчи-
нами с низким уровнем благосостояния. У женщин 
ассоциации НФА с уровнем благосостояния оказа-
лась практически линейной. ОШ НФА у женщин 
с очень высоким уровнем благосостояния, высоким 

уровнем благосостояния и средним уровнем соста-
вили 0,58 — [95% ДИ 0,46-0,72] (р<0,0004); 0,77 — 
[95% ДИ 0,69-0,87] (р<0,0001) и 0,82 — [95% ДИ 
0,76-0,9] (р<0,0001) по сравнению с низким уров-
нем, соответственно. 

Такие пищевые привычки, как недостаточное 
потребление овощей и фруктов, а также рыбы харак-
теризовались отрицательной ассоциацией с уровнем 
благосостояния, т. е. чем выше уровень благосостоя-
ния, тем выше вероятность нерационального пита-
ния. Особенно выраженным оказался градиент 
по уровню благосостояния у мужчин в отношении 
недостаточного потребления овощей и фруктов. 
У мужчин с очень высоким уровнем благосостояния 
ОШ недостаточного потребления овощей и фруктов 
составило 2,16 — [95% ДИ 1,59-2,94] (р=0,0001) 
по сравнению с мужчинами с низким уровнем благо-
состояния, аналогичный показатель для высокого 
уровня благосостояния составил 1,52 — [95% ДИ 
1,29-1,79 (р=0,0001], а для среднего 1,31 — [95% ДИ 
1,17-1,46] (р=0,0001). У женщин достоверные гради-
енты потребления овощей и фруктов выявлены 
только в отношении очень высокого и высокого 
уровней благосостояния по сравнению с низким.

Менее выраженная ассоциации уровня благо-
состояния обнаружена в отношении избыточного 
потребления соли, у женщин ее не было вообще, 
а у мужчин она оказалась незначительной.

Обращает на себя внимание выраженная отри-
цательная ассоциации психоэмоциональных рас-
стройств с уровнем благосостояния, особенно 
у мужчин, чем выше уровень благосостояния — тем 
больше вероятность наличия депрессивных и тре-
вожных расстройств. Например, у мужчин с очень 
высоким уровнем благосостояния ОШ наличия 
депрессии по данным опросника HADS составило 
3,09 — [95% ДИ 2,08-4,57] (р=0,0001) по сравнению 
с мужчинами с низким уровнем благосостояния, 
а для мужчин с высоким уровнем благосостояния 
1,44 — [95% ДИ 1,08-1,91] (р=0,001) по сравнению 
с низким уровнем благосостояния, достоверных 
различий у мужчин со средним и низким уровнями 
благосостояния не было. У женщин градиент рас-
пространённости депрессии по уровню благососто-
яния оказался менее выраженным, но также выяв-
лено достоверно большее ОШ наличия депрессии 
у женщин с очень высоким и высоким уровнями 
благосостояния по сравнению с низким.

Тревожные расстройства также достоверно 
чаще наблюдаются у лиц с высоким и очень высо-
ким уровнями благосостояния по сравнению с низ-
ким, как у мужчин, так и у женщин. 

Результаты данного анализа в целом сходны 
с результатами ранее опубликованной работы 
по изучению частоты психоэмоциональных рас-
стройств в различных социально-экономических 
группах, но несколько отличаются по частоте тре-
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воги и депрессии при разных уровнях благо-
состояния [18], это обусловлено разным объемом 
материала, включенного в анализ и разными мето-
дологическими подходами к анализу. 

Таким образом, наиболее состоятельная часть 
российской популяции характеризируется неблаго-
приятным профилем ФР, в то время как лица 
со средним и низким достатком имеют меньшую 
вероятность наличия поведенческих ФР, причем 
в отношении ряда ФР выявлены линейные ассоци-
ации, чем выше уровень благосостояния, тем более 
выражены ФР.

Обращает на себя внимание существенное рас-
хождение градиентов поведенческих ФР по уровню 
образования и уровню благосостояния, что, веро-
ятно, обусловлено спецификой российской популя-
ции и определяет сложность сопоставления резуль-
татов с данными полученными в зарубежных иссле-
дованиях. В зарубежных исследованиях чаще всего 
анализируется ассоциации ФР с социально-эконо-
мическим классом. Этот параметр определяется, 
прежде всего, на основании профессии и должно-
сти, по которой косвенно определяют предполагае-
мый уровень дохода. Тем не менее, можно попы-
таться сопоставить направления градиентов распро-
странённости ФР.

Например, в австралийском исследовании веро-
ятность НФА снижалась с увеличением социально-
экономического класса, аналогичные результаты 
получены в итальянском исследовании [19, 20], что 
сходно с результатами настоящего исследования

В шотландской популяции обратный соци-
ально-экономический градиент потребления алко-
голя, особенно у женщин [21], что также сопоста-
вимо с результатами настоящего исследования, хотя 
в представленной популяции градиент был в боль-
шей степени выражен у мужчин. Также в британ-
ском исследовании распространенность злоупотре-
бления алкоголем была наибольшей при высоком 
социально-экономическом классе [1].

В британской популяции наибольшее потре-
бление овощей и фруктов наблюдали у лиц с высо-
ким уровнем доходов, что существенно отличается 
от результатов настоящего исследования [15]. Ана-
логичные ассоциации были получены в исследова-
нии австралийской популяции, потребление ово-
щей и фруктов положительно ассоциировалось 
с уровнем дохода [4]. В исследованиях показано, 
что лица с низким социально-экономическим ста-
тусом в принципе покупают более ограниченный 
перечень овощей и фруктов и мало знают о связи 
питания и болезней. В РФ ситуация, по-видимому, 
другая и недостаточный уровень знаний может 
быть как раз у лиц с высоким уровнем благососто-
яния, а экономический фактор не является суще-
ственным фактором, препятствующим рациональ-
ному питанию. 

Заключение
Таким образом, социально-экономические гради-

енты поведенческих ФР — это сложная, много гранная 
проблема, при анализе которой в разных странах 
и в разные периоды времени могут быть получены раз-
личные результаты, в т. ч. диаметрально противополож-
ные. Очевидно, что социально-экономические фак-
торы ассоциированы с формированием бремени ФР, 
находясь в сложном взаимодействии друг с другом. 

В российской популяции выявлены социально-
экономические градиенты распространенности ФР, 
направление и выраженность которых оказались 
разными, также, как и степень соответствия резуль-
татам зарубежных исследований.

Так, образовательные градиенты были в основ-
ном положительными, и соответствовали общим 
тенденциями в международных исследованиях — 
чем выше образовательный статус — тем ниже 
вероятность наличия ФР. Исключением оказались 
НФА (отрицательный градиент) и злоупотребле-
ние алкоголем (отсутствие ассоциации с уровнем 
образования). 

Тип поселения мало ассоциировался с вероят-
ностью наличия поведенческих ФР в российской 
популяции.

Профессиональный статус ассоциировался 
с вероятностью наличия целого ряда ФР, причем 
у “синих воротничков” ОШ большинства ФР оказа-
лось >1 (хотя в целом градиент был меньше, чем обра-
зовательный). Исключением составили только НФА 
и психоэмоциальные расстройства у мужчин, вероят-
ность которых у “белых воротничков” была выше.

Наиболее неожиданным результатом оказался 
экономический градиент ФР по уровню благо-
состояния. По всем анализируемым ФР за исключе-
нием НФА наибольшее ОШ наличия ФР оказалось 
у лиц с очень высоким уровнем благосостояния 
по сравнению с лицами с низким уровнем благо-
состояния. Особенно значительным оказался гра-
диент по уровню благосостояния в отношении зло-
употребления алкоголем и психоэмоциональным 
расстройствам у мужичин. По некоторым ФР выяв-
лена линейная зависимость, т. е. чем выше уровень 
благосостояния — тем выше ОШ наличия ФР. 

Социально-экономические различия распро-
страненности ФР могут нарастать в периоды пере-
стройки социально-экономической модели обще-
ства [10], что сопровождается усилением или сгла-
живанием социально-экономических градиентов. 

Эффективность мер, направленных на коррек-
цию ФР в популяции, также ассоциирована с соци-
ально-экономическим статусом, т. к. зависит от спо-
собности воспринимать эти меры и от окружения 
человека [22]. Как правило, в низких социально-эко-
номических слоях происходит меньше изменений, 
что ведет к экономическому расслоению общества. 
Поэтому изучение социально-экономических гради-
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ентов состояния здоровья населения и поведенческих 
ФР в частности — это важный компонент разработки 
эффективной стратегии профилактики с адресными 
мероприятиями, которые позволили бы с одной сто-
роны охватить все социально-экономические группы, 
а с другой были бы адаптированы к потребностям 
конкретной группы, и максимально эффективны.
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Эмоциональный статус и стиль питания: результаты 
эпидемиологического исследования ЭССЕ-РФ  
в Санкт-Петербурге, Самаре и Оренбурге

Ротарь О. П.1, Дубинина Е. А.2,3, Орлов А. В.1, Либис Р. А.4, Исаева Е. Н.4, 
Басырова И. Р.4, Дупляков Д. В.5,6, Гудкова С. А.6, Солнцев В. Н.1, Алехин А. Н.2, 
Баранова Е. И.1,7, Конради А. О.1, Шляхто Е. В.1

1ФГБУ “Северо-Западный федеральный медицинский исследовательский центр” Минздрава 

России, Санкт-Петербург; 2ГБОУ ВПО Российский государственный педагогический университет 

им. А. И. Герцена, Санкт-Петербург; 3ФГБУ Санкт-Петербургский научно-исследовательский 

психоневрологический институт им. В. М. Бехтерева Минздрава России, Санкт-Петербург; 4ГБОУ 

ВПО Оренбургский государственный медицинский университет Минздрава России, Санкт-Петербург; 
5ИПО ГБОУ ВПО “Самарский государственный медицинский университет” Минздрава России, Самара; 
6ГБУЗ “Самарский областной клинический кардиологический диспансер”, Самара; 7ГБОУ ВПО Первый 

Санкт-Петербургский государственный медицинский университет имени акад. И. П. Павлова Минздрава 

России, Санкт-Петербург.

Цель. Оценить связь эмоционального статуса с неблагоприятными 
тенденциями в стиле питания в российской популяции с учетом 
региональных особенностей Санкт-Петербурга, Самары, 
Оренбурга.
Материал и методы. Исследование — часть программы ЭССЕ-РФ. 
Были обследованы 1941 мужчина и 2859 женщин в возрасте 25-64 
лет — жителей Санкт-Петербурга, Самары и Оренбурга. Оценивались 
социально-демографические характеристики, наличие/отсутствие 
сердечно-сосудистых заболеваний, сахарного диабета и заболеваний 
пищеварительной системы (по самоотчетам), отдельные параметры 
стиля питания и эмоциональный статус с использованием 
Госпитальной шкалы депрессии и тревоги. 
Результаты. Предпочтение животных жиров было зарегистрирова-
но у 4,8%, ежедневное употребление колбасных изделий — у 22,4%, 
кондитерских изделий — у 48,4%, ≥6 чайных ложек сахара — у 36,5% 
респондентов. Факторами риска вредных пищевых привычек явля-
лись мужской пол, молодой возраст, низкий уровень дохода, а также 
тенденция тратить большую часть доходов на продукты питания. 
У 51,3% обследованных были определены повышенные показатели 
по шкале тревоги и у 30,3% — повышенные показатели по шкале 
депрессии. Вероятность предпочтения животных жиров — отноше-
ние шансов (ОШ)=1,89, доверительный интервал (ДИ) 95%=1,40-
2,57 (p<0,001), и регулярного употребления колбасных изделий 
и мясных субпродуктов — ОШ=1,67, ДИ 95%=1,41-1,96 (p<0,001), 
была выше у лиц с проявлениями депрессивного состояния; 
в то время как вероятность ежедневного употребления кондитер-

ских изделий и сладостей была значимо снижена — ОШ=0,83, ДИ 
95%=0,72-0,96 (p=0,01). Жители Оренбурга и Самары значимо 
чаще употребляли колбасные изделия и животные жиры по сравне-
нию с жителями Санкт-Петербурга, при этом риск депрессивных 
состояний существенно варьировал в зависимости от региона: 
достигая максимума в Оренбурге — 43,9% vs 20,6% в Санкт-
Петербурге и 26,3% в Самаре (p<0,001) без значимых различий 
по уровню тревожности.
Заключение. Существует зависимость между эмоциональным 
статусом и стилем питания личности. Эмоциональное состояние, 
наиболее тесно сопряженное с актуализацией “вредных” пищевых 
привычек, отражает проявления депрессивного спектра. Наличие 
признаков депрессии сопряжено с более частым употреблением 
животных жиров и колбасных изделий, но более редким употре-
блением кондитерских изделий и сладостей. Межрегиональные 
различия в стиле питания и риске нарушения здоровья вероятно 
определяются объективными показателями качества жизни насе-
ления.
Ключевые слова: стиль питания, пищевое поведение, эмоцио-
нальное состояние, тревога, депрессия.
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Эпидемиология и профилактика

Введение
Стиль питания является одним из важных фак-

торов, определяющих состояние здоровья, риск 
развития хронических неинфекционных заболева-
ний [1]. Он представляет собой сложно детермини-
рованную модель поведения, в формировании 
и динамике которой существенную роль играют 
социо-культуральный контекст, психологические 
установки, особенности эмоционально-волевой 
регуляции, нейроэндокринные процессы.

Исследования свидетельствуют о тесной сопря-
женности и взаимовлиянии эмоций и пищевого 
поведения [2]. Показано, что эмоциональное состоя-
ние может выступать в качестве триггера употребле-
ния пищи, определять ее выбор, изменяться под ее 
влиянием; данные зависимости опосредованы ком-
плексом биологических, социальных и психологиче-
ских переменных [2-4]. Рассматривается также воз-
можность влияния стиля питания на риск развития 
аффективных расстройств, однако результаты соот-
ветствующих исследований противоречивы [5].

Исследование эмоциональных коррелятов стиля 
питания, в частности, тенденции к употреблению 

“вредной” пищи, позволит расширить представления 
о роли эмоций в формировании пищевого поведения, 
а следовательно расширить возможности целенаправ-
ленной психологической профилактики и коррекции 
поведенческих факторов риска кардиометаболиче-
ских расстройств. Недостаточное количество отечест-
венных исследований, посвященных данной про-
блемы, определил цель настоящего исследования: 
оценить связь эмоционального статуса с неблагопри-
ятными тенденциями в стиле питания в российской 
популяции с учетом региональных особенностей 
Санкт-Петербурга, Самары, Оренбурга.

Организация и методы исследования
Организация исследования
Настоящее исследование является частью программы 

ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-сосудистых заболева-
ний в различных регионах РФ) — организованного ведущи-
ми научными учреждениями (ФГБУ “РКНПК” Минздрава 
России, Москва; ФГБУ “ГНИЦПМ” Минздрава России, 
Москва; ФГБУ “СЗФМИЦ” Минздрава России, Санкт-Пе-
тербург) с привлечением лечебно-профилактических учре-
ждений практического здравоохранения для оценки распро-
страненности широкого спектра факторов риска сердечно-

ОШ — отношение шансов, ДИ — доверительный интервал, ЭССЕ-РФ — Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний в различных регионах Российской Федерации.

Emotional status and food preference style: the results of the epidemiological study ESSE-RF  
in Saint-Petersburg, Samara and Orenburg

Rotar O. P.1, Dubinina Е. А.2,3, Orlov A. V.1, Libis R. A.4, Isaeva E. N.4, Basyrova I. R.4, Duplyakov D. V.5,6, Gudkova S. A.6, Solntsev V. N.1, Alyokhin A. N.2, 
Baranova E. I.1,7, Konradi A. O.1, Shlyakhto E. V.1

1FSBI “North-Western Federal Medical Research Center” of the Healthcare Ministry. Saint-Petersburg, Russia; 2SBEI HPE Herzen Russian 
State Pedagogic University, Saint-Petersburg, Russia; 3FSBI Bekhterev Saint-Petersburg Scientific-Research Psychoneurologic Institute of the 
Healthcare Ministry, Saint-Petersburg, Russia; 4SBEI HPE “Orenburg State Medical Academy” of the Healthcare Ministry. Orenburg, Russia; 5SBEI 
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Samara, Russia; 7SBEI HPE The First Saint-Petersburg State Medical University n. a. Pavlov of the Healthcare Ministry, Saint-Petersburg, Russia

Aim. To study the relation of emotional status with negative tendencies 
in food preference style in Russian population, including regional 
specifics of Saint-Petersburg, Samara and Orenburg.
Material and methods. The study is the part of ESSE-RF (Epidemiology 
of Cardiovascular diseases in different regions of Russian Federation). 
Totally 1941 men and 2859 women studied at the age 25-64 y. o. — 
citizens of Saint-Petersburg, Samara and Orenburg. The socio-
demographic data assessed, as absence/presence of cardiovascular 
disorders, diabetes and gastrointestinal disorders (by self-report), some 
parameters of the food preference style and emotional status using the 
Hospital Score of depression and anxiety.
Results. The preference of animal fats was registered in 4,8%, daily 
intake of sausages in 22,4%, confectionery — in 48,4%, ≥6 tea 
spoons of sugar — in 36,5% respondents. The risk factors for 
pernicious habits were male gender, younger age, lower income, and 
tendency to spend most part of the income for food. In 51,3% of 
participants there were increased values on anxiety score and in 
30,3% — increased depression scores. Probability of animal fats 
preference — odds ratio (OR)=1,89, confidence interval (CI) 
95%=1,40-2,57 (p<0,001), and regular intake of sausages and meat 
plucks — OR=1,67, CI 95%=1,41-1,96 (p<0,01), was higher in 

persons with depressive states; at the same time the probability of 
daily intake of confectioneries and sweets was significantly lowered — 
OR=0,83, CI 95%=0,72-0,96 (p=0,01). Inhabitants of Orenburg and 
Samara had much more probably prefer sausages and animal fats 
comparing to Saint-Petersburg citizens, and the risk of depression 
was significantly variable in regions: being maximum in Orenburg — 
43,9% vs 20,6% in Saint-Petersburg and 26,3% in Samara (p<0,001) 
without significant differences by anxiety levels. 
Conclusion. There is an interdependence of emotional status and food 
preference of a person. Emotional state, at the most related to an 
actualization of “pernicious” eating habits, reflects the depression. 
Presence of depression signs is linked with more common intake of 
animal fats and sausages, but less common intake of confectioneries 
and sweets. Interregional differences in the eating style and risks of the 
health disorders might probably be defined with the differences in life 
quality of the people. 
Key words: eating style, eating behavior, emotional state, anxiety, 
depression.

Cardiovascular Therapy and Prevention, 2015; 14(4): 68–74
http://dx.doi.org/10.15829/1728-8800-2015-4-68-74
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сосудистых заболеваний [6]. В исследовании ЭССЕ-РФ 
была использована стратифицированная многоступенчатая 
случайная выборка, сформированная по территориальному 
принципу по методу Киша.

Исследование было одобрено независимыми этиче-
скими комитетами трех федеральных центров. Каждый 
участник дал письменное информированное согласие 
на проведение обследования.

В настоящей работе рассмотрены результаты оценки 
стиля пищевого поведения и эмоционального статуса сре-
ди 4800 респондентов — жителей Самары, Санкт-Петер-
бурга и Оренбурга.

Методы исследования
Оценка стиля питания. В связи с задачами исследова-

ния оценивались следующие характеристики стиля питания:
• Предпочтение животных жиров. Оценку давали 

на основании ответов на вопросы: “Какой вид жира Вы 
наиболее часто используете для приготовления пищи?” 
и “Какой вид жира Вы чаще всего намазываете на хлеб 
или добавляете в каши?”. Предпочтение животного жира 
и/или сливочного масла в обоих случаях расценивалось 
как предпочтение животных жиров.

• Ежедневное употребление колбасных изделий 
и мясных субпродуктов.

• Ежедневное употребление кондитерских изделий 
и сладостей.

• Ежедневное употребление ≥6 чайных ложек сахара.
Оценка эмоционального статуса. Эмоциональный статус 

определяли с использованием Госпитальной шкалы депрессии 
и тревоги — HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale) [7].

Дополнительные характеристики. Для учета возможного 
влияния на стиль питания соматического статуса респонден-
там предлагали ответить на вопросы о том, сообщал ли им 
когда-либо врач о наличии сахарного диабета, серьезных за-
болеваний сердечно-сосудистой системы (нарушения мозго-
вого кровообращения, инфаркт миокарда, ишемическая бо-
лезнь сердца), заболеваний пищеварительной системы (язва 
желудка и двенадцатипер стной кишки, заболевания печени, 
желчного пузыря). Утвердительный ответ хотя бы на один 
вопрос кодировался как наличие заболевания соответ-
ствующего типа (сердечно-сосудистые заболевания, заболе-
вания пищеварительной системы, сахарный диабет).

С целью учета возможной недоступности определенных 
продуктов питания у респондентов оценивали уровень дохо-
дов (низкий vs среднего и высокого). Уровень дохода опреде-
ляли на основании ответов на следующие вопросы: Выбор 

ответов — “относительно бедная” и “очень бедная” на во-
прос: “Как Вы оцениваете обеспеченность Вашей семьи 
по сравнению с другими?” квалифицировался как свидетель-
ство низкого уровня доходов. Дополнительно отмечали долю 
доходов, выделяемых на приобретение продуктов питания.

При анализе данных использовались следующие мате-
матико-статистические методы: стандартные описательные 
статистики (среднее, стандартная ошибка среднего, часто-
ты), χ2 критерий для оценки сопряженности качественных 
признаков. Для оценки отношения шансов (ОШ) применя-
лись однофакторные и многофакторные модели бинарной 
логистической регрессии с построением 95%-доверитель-
ных интервалов (ДИ). Достоверность моделей изучали с по-
мощью метода максимального правдоподобия.

Математико-статистический анализ данных реализовы-
вался с использованием программы IBM SPSS Statistics 19.0.

Результаты исследования
Социальные и клинические характеристики 

обследованных
С использованием указанного перечня методов 

были обследованы 1941 мужчина и 2859 женщин 
в возрасте 25-64 лет (25-44 года — 2095 чел., 45-64 
года — 2705 чел.).

Низкий уровень доходов был зарегистрирован 
у 483 (10,1%) респондентов. Доля респондентов, 
указавших на низкий уровень дохода, различалась 
в регионах: максимальное количество в Самаре 
и минимальное в Оренбурге (рисунок 1). 

Низкий уровень дохода значимо чаще отме-
чался у женщин, чем у мужчин (ОШ=1,34, 95% 
ДИ=1,10-1,64, p<0,01), а также у лиц зрелого возра-
ста (ОШ=2,15, 95% ДИ=1,76-2,66, p<0,001).

При оценке распределения доходов 798 (16,6%) 
респондентов указали, что тратят ≥2/3 средств 
на продукты питания. Респонденты из данной 
группы значимо чаще по самоотчетам имели низкий 
уровень дохода — 23,6% vs 7,4%, (χ2=192,6 p<0,001). 
Независимо от субъективно оцениваемого уровня 
обеспеченности значимо чаще о выделении на еду 
>2/3 дохода сообщали женщины (ОШ=1,49, 95% 
ДИ=1,26-1,77, p<0,001) и лица зрелого возраста 
(ОШ=1,53, 95% ДИ=1,30-1,80, p<0,001). Также были 
обнаружены межрегиональные различия: наиболее 
часто основная часть бюджета тратится на продукты 
питания респондентами из Самары (23,8%), наибо-
лее редко — респондентами из Оренбурга (10,5%); 
соответствующий показатель в Санкт-Петербурге 
составляет 15,6% (χ2=104,24, p<0,001). 

Дали ответ на вопрос о соматическом статусе 
в отношении сердечно-сосудистых заболеваний 
4702 респондента (98,0%), в отношении сахарного 
диабета — 4521 чел. (94,2%), в отношении заболева-
ний пищеварительной системы — 4634 чел. (96,5%). 
Из ответивших 12,1% признали наличие сердечно-
сосудистой патологии, 49,9% — наличие заболева-
ний пищеварительной системы, 4,8% — наличие 
сахарного диабета.
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Рис. 1     Региональные различия в Санкт-Петербурге, Самаре 
и Оренбурге.
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О наличии заболеваний чаще сообщали жен-
щины: 13,2% vs 11,1% мужчин в отношении сер-
дечно-сосудистой патологии (p<0,05); 6,0% vs 3,9% 
в отношении сахарного диабета (p<0,01), 58,2% vs 
41,9% в отношении заболеваний пищеварительной 
системы (p<0,001).

Аналогично, большая представленность забо-
леваний отмечалась среди лиц зрелого возраста (45-
64 года) по сравнению с молодыми: сердечно-сосу-
дистая патология — 20,9% vs 1,4% (p<0,001), сахар-
ный диабет — 8,5% vs 0,9% (p<0,001), заболевания 
пищеварительной системы — 59,3% vs 41,9% 
(p<0,001), соответственно.

Наиболее высокий процент пациентов с серь-
езной сердечно-сосудистой патологией был зареги-
стрирован в Оренбурге vs Санкт-Петербурга 
и Самары (χ2=48,49, p<0,001) (рисунок 1). По дру-
гим видами патологии существенные различия 
между регионами отсутствовали.

Характеристики стиля питания в различных поло-
возрастных группах

Результаты оценки присутствия неблагоприят-
ных паттернов питания среди обследованных при-
ведены в таблице 1.

Неблагоприятные тенденции в питании присут-
ствуют почти у половины обследованных, при этом 
наиболее характерной является привычка к регу-
лярному употреблению кондитерских изделий 
и сладостей, а реже встречается предпочтение 
животных жиров.

По результатам логистического регрессионного 
анализа были выявлены зависимости между харак-
теристиками питания и клиническими, а также 
социально-демографическими характеристиками.

Предпочтение животных жиров значимо выше 
у мужчин — ОШ=2,22, 95% ДИ=1,69-2,92 (p<0,001) 
при учете стандартизации по возрасту.

Вероятность регулярного употребления колбасных 
изделий и мясных субпродуктов выше у мужчин — 
ОШ=1,76, 95% ДИ=1,53-2,02 (p<0,001) по сравнению 
с женщинами, у лиц молодого возраста по сравнению 
со зрелым — ОШ=1,26, 95% ДИ=1,10-1,45 (p=0,001), 
а также у тех респондентов, кто тратит ≥ 2/3 дохода 
на продукты питания вне зависимости от уровня 
дохода — ОШ=1,34, 95% ДИ=1,12-1,60 (p=0,001).

Вероятность ежедневного чрезмерного употребления 
сахара ≥6 чайных ложек выше у мужчин — ОШ=2,30, 
95% ДИ=2,03-2,61 (p<0,001), у респондентов молодого 

возраста — ОШ=1,15, 95% ДИ=1,01-1,30 (p<0,05) и при 
низком уровне дохода по сравнению со средним 
и высоким — ОШ=1,7 95% ДИ=1,35-1,36 (p<0,001).

Вероятность ежедневного употребления кондитер-
ских изделий и сладостей выше у женщин вне зависимо-
сти от возраста — ОШ=1,5, 95% ДИ=1,30-1,63 (p<0,001).

Респонденты с сахарным диабетом вне зависи-
мости от пола и возраста в 4 раза реже употребляли 
чрезмерное количество сахара — ОШ=0,25, 95% 
ДИ=0,16-0,37 (p<0,001) и в 3 раза реже регулярно 
употребляли кондитерские изделия — ОШ=0,31, 
95% ДИ=0,23-0,42 (p<0,001).

Значимых отличий стиля питания у лиц с сер-
дечно-сосудистых заболеваниями и заболеваниями 
пищеварительной системы при учете пола и возра-
ста не выявлено.

Таким образом, факторами риска вредных 
пищевых привычек у обследованных являлись муж-
ской пол, молодой возраст, низкий уровень дохода, 
а также тенденция тратить большую часть доходов 
на продукты питания. Наличие же сахарного диа-
бета снижало вероятность чрезмерного употребле-
ния пищи с повышенным количеством углеводов.

Стиль питания жителей, включенных в исследова-
ние регионов, несколько различался (рисунок 1).

Предпочтительное употребление животных 
жиров чаще имело место у респондентов — жителей 
Самары по сравнению с жителями Санкт-Петер-
бурга и Оренбурга (χ2=30,5, p<0,001). Респон-
денты — жители Самары и Оренбурга по сравнению 
с жителями Санкт-Петербурга значимо чаще указы-
вали на регулярное употребление колбасных изде-
лий и мясных субпродуктов (χ2=46,9, p<0,001).

Характеристики эмоционального статуса обсле-
дованных

Опросник HADS заполнили 4766 респонден-
тов, из них у 2445 (51,3%) наблюдали повышенные 
показатели по шкале тревоги (≥8 баллов) и у 1446 
(30,3%) — повышенные показатели по шкале 
депрессии (≥8 баллов).

Риск эмоционального неблагополучия был свя-
зан с полом, возрастом, экономическим статусом, 
соматическим состоянием (таблица 2).

Риск депрессивных состояний существенно 
варьировал в зависимости от региона, достигая мак-
симума в Оренбурге по сравнению с Санкт-Петер-
бургом и Самарой (χ2=221,6 p<0,001) без значимых 
различий по уровню тревожности (рисунок 1).

Таблица 1 
Характеристики стиля питания среди обследованных

Характеристики стиля питания Чел. (%) (n=4800)

Предпочтение животных жиров 229 (4,8%)

Ежедневное употребление колбасных изделий и мясных субпродуктов 1077 (22,4%)

Ежедневное употребление кондитерских изделий и сладостей 2321 (48,4%)

Ежедневное употребление ≥ 6 чайных ложек сахара 1751 (36,5%)
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Сопряженность стиля питания и эмоционального 
статуса

Предпочтение животных жиров. Вероятность 
предпочтения животных жиров была выше у лиц 
с признаками депрессивного состояния — ОШ=1,89, 
ДИ 95%=1,40-2,57 (p<0,001) с учетом стандартиза-
ции на пол и возраст.

Регулярное употребление колбасных изделий и мяс-
ных субпродуктов. Склонность к регулярному употре-
блению колбасных изделий и мясных субпродуктов 
более выражена у лиц с проявлениями депрессив-
ного состояния — ОШ=1,67, ДИ 95%=1,41-1,96 
(p<0,001) с учетом стандартизации на пол и возраст.

Ежедневное употребление кондитерских изделий 
и сладостей. Вероятность ежедневного употребле-
ния кондитерских изделий и сладостей значимо 
ниже при наличии признаков депрессивного состо-
яния — ОШ=0,83, ДИ 95%=0,72-0,96 (p=0,01) с уче-
том стандартизации на пол и наличие/отсутствие 
сахарного диабета.

Зависимость между чрезмерным употребле-
нием сахара и эмоциональным статусом при учете 
пола, возраста, уровня дохода, наличия/отсутствия 
сахарного диабета отсутствовала.

Обсуждение
Настоящее исследование было выполнено для 

выявления возможной сопряженности эмоциональ-
ного состояния и стиля питания у лиц в возрасте 25-64 
лет — представителей трех регионов РФ. В исследова-
нии было получено несколько значимых результатов.

Гендерные различия в стиле питания
Были установлены гендерные различия, заклю-

чающиеся в большей выраженности неблагоприят-
ных тенденций в питании (предпочтение животных 
жиров, чрезмерное употребление сахара и колбас-
ных изделий/мясных субпродуктов) у мужчин. 

Эти результаты согласуются с данными других 
исследований, свидетельствующих о том, что 
в целом женщины придерживаются более здорового 
стиля питания, более склонны учитывать количе-
ство и качество употребляемых продуктов питания, 

в большей мере интересуются проблемами здоро-
вого образа жизни [8, 9].

Вместе с тем полученные данные указывают 
на то, что женщины чаще, чем мужчины употребляют 
кондитерские изделия и сладости. Это подтверждает 
вывод о том, что, несмотря на большее внимание 
к качеству пищи, женщины больше подвержены эмо-
циогенным вариантам пищевого поведения, которое 
реализуется преимущественно в форме употребления 
жирной пищи, богатой углеводами. Для женщин 
по сравнению с мужчинами более характерна тяга 
к сладкой пище, которая может варьировать в зависи-
мости от фазы менструального цикла, эмоциональ-
ного состояния, наличия/отсутствия аффективных 
расстройств и расстройств пищевого поведения [10, 
11]. Показано, что в самоотчетах женщины чаще недо-
оценивают калорийность пищи, употребляемой 
в течение дня, что, по-видимому, обусловлено уста-
новкой на “социально желательные” ответы и требует 
учета в опросных исследованиях [12].

Возрастные различия в стиле питания
В исследовании было установлено, что чрез-

мерное употребление сахара и колбасных изделий/
мясных субпродуктов в большей мере характерно 
для лиц молодого возраста, т. е. у респондентов зре-
лого возраста отмечается более здоровый стиль 
питания. Этот результат согласуется с данными 
о снижении объема и калорийности употребляемой 
пищи в зрелом и пожилом возрастах, что обуслов-
лено замедлением обменных процессов, снижением 
уровней физической активности, вкусовой чувстви-
тельности, а также возникновением заболеваний, 
требующих диетических ограничений [13]. Вместе 
с тем, общая тенденция к “оздоровлению” пище-
вого поведения не затрагивает сферу предпочтения 
животных жиров и кондитерских изделий.

Уровень дохода и стиль питания
Как отмечают в обзоре [14], существуют убеди-

тельные свидетельства различий в стиле питания 
у лиц с разным социально-экономическим статусом. 
У лиц с низким социально-экономическим положе-
нием отмечается большая выраженность неблаго-

Таблица 2 
Факторы, повышающие вероятность тревожного и депрессивного состояний  

(указаны результаты с уровнем значимости p<0,05)

Показатель Тревожное состояние Депрессивное состояние

Пол
ОШ=1,62
ДИ 95%=1,44-1,83

Возраст
ОШ=1,46
ДИ 95%=1,30-1,64

ОШ=1,88
ДИ 95%=1,65-2,13

Низкий доход
ОШ=1,83
ДИ 95%=1,50-2,24

ОШ=1,80
ДИ 95%=1,48-2,18

Наличие сердечно-сосудистых заболеваний
ОШ=1,51
ДИ 95%=1,25-2,25

ОШ=1,82
ДИ 95%=1,51-2,20

Наличие сахарного диабета
ОШ=1,34
ДИ 95%=1,02-1,77
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приятных тенденций: более частое употребление 
жирного мяса, мучных изделий, жировых добавок 
и более редкое употребление цельнозерновых про-
дуктов, рыбы, нежирных кисломолочных продуктов, 
свежих овощей и фруктов.

В настоящем исследовании было выявлено един-
ственное отличие в выраженности “вредных” пищевых 
привычек у лиц с низким уровнем дохода — чрезмерное 
употребление сахара. Учитывая то, что различий в упо-
треблении кондитерских изделий/сладостей между 
респондентами с разным уровнем дохода не получено, 
можно предположить, что в целом обследованные 
респонденты с низким уровнем доходов употребляют 
больше легкоусвояемых углеводов, нежели лица 
со средним и высоким уровнями доходов.

Заслуживает внимания, что среди лиц, тратящих 
≥2/3 дохода на питание, вне зависимости от уровня 
обеспеченности, больше тех, кто регулярно употре-
бляет колбасные изделия и мясные субпродукты. Таким 
образом, дополнительные траты на питание скорее 
приводят не к повышению качества питания, а к увели-
чению количества потребляемых “вредных” продуктов.

Зависимость между эмоциональным статусом 
и стилем питания

Полученные результаты позволяют сделать 
вывод о сопряженности характеристик эмоцио-
нального статуса и выраженности неблагоприятных 
тенденций в стиле питания. Такой результат не явля-
ется новым: взаимозависимость этих характеристик 
подтверждена в ряде исследований [2-5].

Существенным в полученных результатах пред-
ставляется следующее. Прежде всего, было установ-
лено, что эмоциональным состоянием, наиболее 
тесно связанным со стилем питания, является состоя-
ние с проявлениями депрессивного спектра. Однако 
эта связь является неоднозначной: при сниженном 
эмоциональном фоне более высока частота употре-
бления животных жиров и колбасных изделий, 
но ниже частота употребления кондитерских изделий.

Полученные данные частично согласуются 
с результатами других работ. Например, показано, 
что лица с признаками депрессивного состояния 
более склонные употреблять нездоровую пищу 
и пищу типа “фаст-фуд” [15, 16], имеют более высо-
кий уровень ежедневного употребления насыщен-
ных жиров и сахара [17]. Предполагается, что связь 
между депрессией и нездоровым питанием имеет 
двусторонний характер. С одной стороны, длитель-
ное следование нездоровому стилю питания повы-
шает вероятность развития депрессивных состоя-
ний; одновременно на фоне депрессивных состоя-
ний актуализируются различные варианты 
саморазрушающего поведения, включая употребле-
ние вредной пищи. Наконец, употребление жирной 
и богатой углеводами пищи может выступать как 
эффективное средство улучшения эмоционального 
фона.

Вместе с тем в представленном исследовании 
респонденты с повышенными показателями депрес-
сии значимо реже употребляют кондитерские изде-
лия. Выявленная зависимость представляется нео-
жиданной, тем более что большинство авторов ука-
зывают на особую значимость именно жирной 
и богатой углеводами пищи, как средства “коррек-
ции” эмоционального фона [4, 11, 18].

Механизмы сопряженности депрессивных про-
явлений и отказа от регулярного употребления кон-
дитерских изделий в обследованной выборке тре-
буют отдельного изучения. Вместе с тем, можно 
предположить, что потеря интереса к кондитерским 
изделиям в состоянии подавленности отражает явле-
ния ангедонии, снижение способности к получению 
удовольствия, является следствием ограничения 
социальных контактов и досуговой активности, 
более редкого посещения гостей и кафетериев, более 
редкого участия в празднованиях, предполагающих 
высокую доступность сладостей, соответ ственно.

Заслуживает также внимания то, что в настоящем 
исследовании не было выявлено зависимости между 
тревогой и неблагоприятными пищевыми привыч-
ками, несмотря на сообщения в литературе об их ассо-
циации [19, 20]. Можно предположить, что тревога 
способна как актуализировать вредные пищевые при-
вычки, так и сдерживать их. Требует отдельного изуче-
ния вопрос о том, являются механизмы этого влияния 
нейрохимическими, определяющими выраженность 
аппетита/чувства голода, или когнитивными/лич-
ностно опосредованными, например, определяющими 
оценку возможных последствий переедания.

Региональные особенности в стиле питания 
и характеристиках состояния здоровья

В исследовании были получены новые данные, 
касающиеся региональной специфики стиля питания 
и маркеров нарушений здоровья взрослого населения. 
Эти данные позволяют определить ситуацию в Санкт-
Петербурге как наиболее, а в Оренбурге — наименее 
благоприятную. Среди оренбуржцев (по самоотчетам) 
регистрируется наибольшая распространенность сер-
дечно-сосудистых заболеваний и депрессивных состо-
яний. У респондентов — жителей Оренбурга и Самары 
отмечается более выраженное предпочтение живот-
ных жиров и колбасных изделий.

Учитывая сбалансированность половозраст-
ного состава региональных выборок, можно пред-
положить, что ключевую роль в описанных разли-
чиях играют климатические, экологические 
и социально-экономические условия, определяю-
щие качество жизни населения. 

Примечательно, что по большинству объектив-
ных параметров качества жизни (согласно данным 
рейтингового агентства “РИА Рейтинг” за 2013г) — 
уровень доходов населения, жилищные условия, обес-
печенность объектами социальной инфраструктуры, 
климатические и экологические условия, уровень 
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экономического развития и др. — рассматриваемые 
регионы имеют позиции, близкие к позициям, уста-
новленным в настоящем исследовании. Качество 
жизни населения Санкт-Петербурга в целом выше 
(сводный рейтинговый балл 70,94; 2-е место), чем 
в Самарской области (49,60 баллов; 14-е место), кото-
рой, в свою очередь, уступает Оренбургская область 
(41,44 баллов, 43-е место) [21]. Выявленные различия 
между регионами могут быть объяснены преимущест-
венно как следствие социального стресса, являюще-
гося общепризнанным фактором риска нарушений 
физического и психического здоровья [22].

В целом выполненное исследование указывает 
на тесную сопряженность социально-демографиче-
ских характеристик, состояний депрессивного 
спектра и неблагоприятных паттернов пищевого 
поведения.

Несмотря на определенные ограничения (опора 
на самоотчеты, потенциально подверженные моти-
вационным искажениям, а также поперечный 
характер исследования в противоположность про-
спективному) исследование позволило получить 
ценную информацию, которую целесообразно учи-
тывать при планировании программ профилактики 
неинфекционных заболеваний.

Заключение 
Стиль питания является поведенческим паттер-

ном, сложно детерминированным социальными и пси-
хологическими характеристиками. Факторами риска 

выраженности неблагоприятных тенденций в стиле 
питания являются мужской пол, молодой возраст, низ-
кий уровень дохода, тенденция выделять большую 
часть доходов на покупку продуктов питания вне зави-
симости от уровня обеспеченности, отсутствие сомати-
ческой патологии (сахарного диабета), требующей 
существенного изменения пищевых привычек. 

Существует связь между эмоциональным стату-
сом и стилем питания личности (склонностью 
к употреблению “вредной” пищи), что позволяет 
предположить значимость эмоционального состоя-
ния в формировании пищевых привычек, а также 
распространенность стратегии использования 
пищи как регулятора эмоционального состояния. 
Можно предположить, что сам стиль питания спо-
собен оказывать влияние на эмоциональный статус. 

Эмоциональным состоянием, наиболее тесно 
сопряженным с актуализацией “вредных” пищевых 
привычек, является состояние, отражающее прояв-
ления депрессивного спектра. 

Наличие признаков депрессии сопряжено 
с более частым употреблением животных жиров 
и колбасных изделий, но более редким употребле-
нием кондитерских изделий и сладостей, по-види-
мому, вследствие сопровождающей эмоциональную 
подавленность ангедонии. 

Существуют межрегиональные различия 
в стиле питания и риске нарушения здоровья, опре-
деляемые объективными показателями качества 
жизни населения.
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Мнение по проблеме

Проблемы выбора антитромботической терапии у больных 
с неклапанной фибрилляцией предсердий и коморбидной 
патологией 

Козиолова Н. А., Полянская Е. А.
ГБОУ ВПО “Пермский государственный медицинский университет имени академика Е. А. Вагнера” 

Минздрава России. Пермь, Россия

Как показывает клиническая практика, врач часто сталкивается с про-
блемой непереносимости любых пероральных антикоагулянтов, как 
антагонистов витамина К, так и новых пероральных антикоагулянтов, 
или отказа пациентов от их применения. Поэтому перед врачом встает 
вопрос выбора антитромботической терапии у больных с фибрилля-
цией предсердий (ФП), и, прежде всего, на фоне ишемической болез-
ни сердца, сахарного диабета, перенесенного ишемического инсуль-
та. В литературе остро обсуждается проблема целесообразности 
назначения таким больным аспирина в виде монотерапии с целью 
профилактики инсульта и инфаркта миокарда. В статье представлен 
клинический пример больной с неклапанной ФП, перенесшей ишеми-
ческий инсульт, острый коронарный синдром на фоне множественной 
коморбидной патологии, показаны ошибки в тактике ведения больной 

в выборе антитромботической терапии и даны варианты решения 
проблемы вторичной профилактики тромбоэмболических осложне-
ний, повторных ишемических событий с научно-обоснованной аргу-
ментацией в соответ ствии с Международными и Российскими реко-
мендациями. 
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, антикоагулянты, аце-
тилсалициловая кислота, клопидогрел.
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The selection problems of antithrombotic therapy in nonvalvular atrial fibrillation with comorbidities

Koziolova N. A., Polyanskaya Е. А.
SBEI HPE “Perm State Medical University n. a. E. A. Wagner” of the Healthcare Ministry. Perm, Russia

As does the clinical practice show, physician often deals with a problem 
of intolerability of oral anticoagulants, both vitamin K antagonists and 
new oral anticoagulants, either with a refuse taking these drugs at all. 
Hence there is an issue raises on the selection of antithrombotic 
therapy in atrial fibrillation (AF), and primarily, with ischemic heart 
disease, diabetes, stroke in anamnesis. There is a broad discussion in 
literature of the purpose for prescription of aspirin monotherapy to 
such patients with the aim of myocardial infarction and ischemic stroke 
prevention. In the article we present a case of female patient with 
nonvalvular AF having ischemic stroke and acute coronary syndrome at 

the background of serious comorbidities, the errors in the management 
are shown on the selection of antithrombotic therapy and directions 
provided for secondary prevention of thromboembolic complications, 
recurrent ischemic events according to International and Russian 
Guidelines. 
Key words: atrial fibrillation, anticoagulants, acetylsalicylic acid, 
clopidogrel.

Cardiovascular therapy and prevention, 2015; 14(4): 75–85
http://dx.doi.org/10.15829/1728-8800-2015-4-75-85

Одной из актуальных проблем современной 
кардиологии является проблема коморбидности. 
В настоящее время широко обсуждаются вопросы 
влияния коморбидной патологии на клиническое 
течение основного соматического заболевания, 
эффективность медикаментозной терапии, ближай-
ший и отдаленный прогнозы больных. Тромбоэмбо-
лические и ишемические события представляют 

серьезную проблему у больных с фибрилляцией 
предсердий (ФП) на фоне ишемической болезни 
сердца (ИБС), хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН), сахарного диабета, хронической 
болезни почек, дисфункции щитовидной железы. 
Врач часто сталкивается с проблемой выбора анти-
тромботической терапии (АТТ) у больных с ФП, 
имеющих сочетанную патологию. В данной статье 

АД — артериальное давление, АКТ — антикоагулянтная терапия, АЛТ — аланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, АТТ — антитромботическая терапия, ИАПФ — ингибитор ангио тензин-
превращающего фермента, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМТ — индекс массы тела, ИПП — ингибитор протонной помпы, МНО — международное нормализованное отношение, ОКС — острый 
коронарный синдром, РКИ — рандомизированные, контролируемые исследования, ТИА — транзиторная ишемическая атака, ФП — фибрилляция предсердий, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, 
ЧДД — частота дыхательных движений, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭхоКГ — эхокардиография.
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на примере конкретного больного, основываясь 
на данных клинических исследований и современ-
ных Российских и Международных рекомендаций 
по диагностике и лечению ФП, представлено реше-
ние проблемы выбора АТТ у больных с ФП и ИБС 
на фоне множественной коморбидной патологии 
при непереносимости антикоагулянтов с целью 
профилактики тромбоэмболических и ишемиче-
ских событий. 

14 января 2013г больная К., 1945г рождения, 
была направлена участковым терапевтом на кон-
сультацию к кардиологу в поликлинику с целью 
выбора АТТ.

Больная на приеме у кардиолога предъявляла 
жалобы на перебои в работе сердца, редкие боли 
ангинозного характера при чрезмерной физической 
и эмоциональной нагрузках, купирующиеся изокет-
спреем, эпизодическое повышение артериального 
давления (АД) до максимальных цифр 180-190/100-
105 мм рт.ст., сопровождающееся головными болями 
в теменно-затылочной области или головокруже-
нием, одышку смешанного характера при умерен-
ной физической нагрузке. 

Из анамнеза известно, что первый пароксизм 
ФП был зарегистрирован 14 апреля 2007г на фоне 
стресса и резкого повышения АД до 170/100 мм 
рт.ст., который сопровождался ощущениями 
неритмичного сердцебиения, резкой слабостью, 
чувством страха смерти, потливостью. Больная 
была экстренно госпитализирована в кардиологи-
ческое отделение. На фоне парентерального введе-
ния эноксипарина и перорального приема аспи-
рина больной была проведена фармакологическая 
кардиоверсия: внутривенное введение амиодарона 
450 мг (300 мг болюсом, 150 мг — капельно), с вос-
становлением синусного ритма. В процессе после-
дующего обследования у больной был выявлен 
диффузно-узловой зоб с признаками тиреотокси-
коза средней степени тяжести. Были назначены 
тиреостатические препараты: мерказолил 30 мг/сут. 
по схеме со снижением дозы, преднизолон, на фоне 
которых через 9 нед. достигнуто эутиреоидное 
состояние. Длительность приема тиреостатических 
препаратов составила 1 год без рецидива тиреоток-
сикоза в дальнейшем. Больной также для постоян-
ного приема были назначены β-адреноблокаторы — 
бисопролол 10 мг/сут., ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента (ИАПФ) — эналаприл 
20 мг/сут. в 2 приема, тиазидные диуретики — 
гидрохлортиазид 12,5 мг/сут. в фиксированной 
комбинации с эналаприлом, аспирин 100 мг/сут. 
Как гипертонику с высоким сердечно-сосудистым 
риском после достижения эутиреоза больной были 
назначены статины: аторвастатин 20 мг/сут. Через 
6 нед. приема аторвастатина выявлено увеличение 
аланинаминотранферазы (АЛТ) > в 6 раз, аспарта-
таминотрансферазы (АСТ) > 5 раз, что было расце-

нено, как развитие гепатотоксичности на фоне 
приема статина. Уменьшение дозы препарата 
не обеспечило снижение уровня трансаминаз. Ста-
тины были отменены.

В дальнейшем у больной на фоне стабильного 
эутиреоидного состояния и достижения целевого 
уровня АД на фоне постоянной терапии сохраня-
лись кратковременные пароксизмы ФП, которые 
развивались с меньшей частотой сердечных сокра-
щений (ЧСС) и купировались либо спонтанно, либо 
при однократном приеме пропафенона 450 мг 
(3 таблетки). Риск инсульта у больной не оцени-
вали, антикоагулянты не рекомендовали. Эхокар-
диография (ЭхоКГ) не проводилась. Состояние дру-
гих органов-мишеней (почки, сосуды) не оцени-
вали. В целях профилактики инсульта был назначен 
аспирин 75 мг/сут. 

17 ноября 2010г во время очередного парок-
сизма ФП, когда была допущена передозировка 
антиаритмических препаратов (больная самостоя-
тельно приняла 600 мг пропафенона и 15 мг бисо-
пролола в течение 4 ч), развилось синкопальное 
состояние, сопровождающееся преходящей атрио-
вентрикулярной блокадой II степени с ЧСС 
26-30 уд./мин на электрокардиограмме (ЭКГ). Это 
явилось причиной очередной экстренной госпита-
лизации, синусовый ритм с адекватной ЧСС был 
восстановлен без применения кардиостимуляции. 
Впервые во время этой госпитализации у пациент ки 
был рассчитан риск инсульта и тромбоэмболиче-
ских осложнений, который по шкале  CHA2DS2-VASc 
(Congestive heart failure, Hypertension, Age ≥75 years, 
Diabetes mellitus, Prior Stroke or TIA or Thromboemb
olism) [1] составил 3 балла: артериальная гиперто-
ния (АГ) при повышении систолического АД 
>160 мм рт.ст., возраст >65 лет, женский пол, и был 
расценен как высокий, а также риск кровотече-
ний — по шкале HAS-BLED (Hypertension, Abnormal 
renal and liver function, Stroke, Bleeding, Labile INRs, 
Elderly, Drugs or alcohol) [2], который был равен 
2 баллам: АГ, возраст >65 лет, и был оценен, как 
невысокий. Больной отменили аспирин и назна-
чили антикоагулянтную терапию (АКТ) — варфа-
рин с подбором дозы по схеме с целью достижения 
международного нормализованного отношения 
(МНО) от 2 до 3. При приеме варфарина у больной 
возникли следующие трудности: эффективная 
титрация варфарина по месту жительства была 
затруднена в связи с проблемой оценки МНО 
(частая смена участкового терапевта); достижение 
целевого уровня МНО в диапазоне от 2,0 до 3,0 
всегда сопровождалось геморрагическим накожным 
синдромом, десневыми кровотечениями, рециди-
вирующими носовыми кровотечениями, дважды 
приведшими к оказанию неотложной медицинской 
помощи — тампонада носовых ходов, инстилляция 
гемостатических средств. Лишь 34% определений 
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МНО были в зоне терапевтического действия вар-
фарина, но при этом регистрировался геморрагиче-
ский синдром. Через 6 мес. больной был отменен 
варфарин, в качестве антитромботической профи-
лактики инсульта при ФП был назначен аспирин 
в дозе 150 мг/сут. для постоянного приема. 

В 2011г у больной появились клинические сим-
птомы и признаки хронической сердечной недоста-
точности (ХСН): одышка при обычной физической 
нагрузке, слабость, пастозность стоп, в связи с чем, 
больная была вновь госпитализирована в кардиоло-
гическое отделение. На ЭКГ регистрировалась ФП. 
В ходе госпитализации были выявлены относитель-
ные противопоказания к восстановлению ритма, 
и для больной была рекомендована стратегия конт-
роля ЧСС без восстановления синусного ритма. 
При проведении ЭхоКГ (впервые от начала заболе-
вания) получены данные об увеличении размеров 
левого предсердия до 48 мм, гипертрофии миокарда 
левого желудочка (индекс массы миокарда левого 
желудочка — 160 г/м2), сохраненной сократитель-
ной способности левого желудочка (фракция 
выброса левого желудочка — 53,7%). У больной 
не выявлено каких-либо заболеваний печени 
и почек. Клиренс креатинина составил 67 мл/мин. 
К постоянной терапии β-адреноблокаторами, 
ИАПФ, был добавлен спиронолактон 25 мг/сут., 
торасемид 5 мг/сут. Учитывая анамнез геморрагиче-
ского синдрома при назначении АКТ, для профи-
лактики инсульта при перманентной форме ФП 
пациентке было рекомендовано продолжить одно-
компонентную терапию аспирином 150 мг/сут. 

В июле 2011г пациентка на фоне адекватной 
антигипертензивной терапии и целевого уровня АД, 
при постоянном приеме аспирина перенесла ишеми-
ческий инсульт в бассейне средней мозговой артерии 
слева. Поступила в неврологическое отделение 
в тяжелом состоянии, с явлениями дизартрии, пра-
восторонним центральным гемипарезом до плегии 
в руке, моторно-сенсорной афазией (оценка по моди-
фицированной шкале Рэнкина при поступлении — 
3 балла). Данные компьютерной томографии голов-
ного мозга представлены на рисунке 1. 

Также во время этой госпитализации выявлен 
впервые сахарный диабет 2 типа: глюкоза плазмы 
крови натощак — 8,8 ммоль/л, гликированный 
гемоглобин — 7,2%. Больной была рекомендована 
соответствующая диета, назначен метформин 
2 г/сут. Проведено лечение, на момент выписки 
из стационара оценка по модифицированной шкале 
Рэнкина составила 2 балла, сохранялись дизартрия, 
гемипарез справа.

С учетом выявления дополнительных факторов 
риска тромбоэмболических осложнений больной 
был вновь рассчитан риск инсульта по шкале 
CHA2DS2-VASc, который составил уже 6 баллов 
и был расценен, как очень высокий. По шкале HAS-

BLED риск кровотечений был прежний, и составил 
2 балла. Невролог рекомендовал больной через 
2 недели после выписки из стационара отменить 
аспирин и начать прием нового перорального анти-
коагулянта — селективного ингибитора Ха фактора 
свертывания ривароксабана в дозе 20 мг 1 раз в сут. 
без лабораторного контроля.

Через 2 мес. приема ривароксабана у больной 
вновь развилось носовое кровотечение. Больную 
неоднократно осматривал отоларинголог, патоло-
гии не было выявлено. В дальнейшем при снижении 
дозы ривароксабана до 15 мг/сут. вновь возникло 
носовое кровотечение. 

С учетом фармакологического действия новых 
оральных антикоагулянтов кардиологом в поликли-
нике ривароксабан был заменен на дабигатран, 
который является прямым ингибитором тромбина. 
Через 1,5 мес. приема дабигатрана в дозе 110 мг 
2 раза в сут. (большая доза дабигатрана не была 
назначена из-за опасений развития кровотечения) 
больная отметила изменение цвета мочи “до черной 
окраски”. Пациентка самостоятельно отменила 
дабигатран, начала принимать аспирин в дозе 
150 мг/сут. 

На фоне постоянной формы ФП, стабильного 
течения АГ, ХСН, сахарного диабета 2 типа при 
постоянном приеме препаратов: эналаприл 
20 мг/сут., бисопролол 10 мг/сут., спиронолактон 
25 мг/сут., торасемид 5 мг/сут., метформин 2 г в сут., 
аспирин 150 мг/сут., у больной через 8 мес. поле 
отмены антикоагулянтов развился острый коронар-
ный синдром (ОКС) — нестабильная стенокардия. 
Больная была экстренно госпитализирована в кар-
диологическое отделение, где было рекомендовано 
проведение коронароангиографии и чрескожного 
коронарного вмешательства (ЧКВ). Больная отка-
залась. При выписке из стационара ей была назна-
чена комбинированная антитромбоцитарная тера-
пия: клопидогрел в дозе 75 мг/сут. и аспирин в дозе 

Рис. 1     Компьютерная томограмма головного мозга больной К., 
1945 г. р. от 21.07.2011 г.
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100 мг/сут. Из-за боязни кровотечений больная 
самостоятельно продолжила принимать только 
аспирин в дозе 150 мг/сут.

Для выбора адекватной АТТ при высоком риске 
у больной, как тромбоэмболических, так и ишеми-
ческих событий, участковый терапевт направил 
больную к кардиологу. 

Из анамнеза жизни обращает на себя внимание 
наличие у больной хронического калькулезного 
холецистита.

У больной отягощенная наследственность по сер-
дечно-сосудистым заболеваниям: у матери в возрасте 
63 был ишемический инсульт, у сестры — АГ. 

Вредных привычек нет.
Аллергологический анамнез спокоен.
При осмотре на приеме у кардиолога: у больной 

имеется абдоминальное ожирение (ИМТ=31,5 кг/
м2). Кожные покровы и слизистые, лимфатические 

узлы, костно-мышечная система без особенностей. 
Отеков нет. Пульс 68 уд./мин, не ритмичный. ЧСС 
71 сокращение в 1 мин, дефицит пульса — 3 уд./мин. 
АД на левой руке в положении сидя в покое 
136/84 мм рт.ст. Левая граница относительной сер-
дечной тупости расширена влево на 1 см. Физиоло-
гическое соотношение тонов не сохранено, звуч-
ность тонов различна. При аускультации выслуши-
вается систолический шум на верхушке без луча 
проведения. Частота дыхательных движений (ЧДД) 
=18 в мин. Дыхание через нос свободное. При 
аускультации легких дыхание везикулярное, прово-
дится во все отделы, хрипов нет. Язык влажный, 
чистый. Живот незначительно вздут, при пальпации 
безболезненный, мягкий. Незначительная гепато-
мегалия Селезенка перкуторно не увеличена. Почки 
не пальпируются. Стул, диурез в норме. При паль-
пации щитовидная железа увеличена до I степени, 
преимущественно за счет левой доли. Неврологиче-
ский статус: легкая дизартрия, верхняя квадропле-
гия справа (неполный объем движений в кисти, 
снижение мышечной силы). ЭКГ, ЭхоКГ больной 
представлены на рисунках 2, 3.

Кардиолог поставил следующий диагноз; 
основной: ИБС. Стенокардия напряжения 
I-II функционального класса в сочетании с гипер-
тонической болезнью III стадии, достигнут целевой 
уровень АД, риск 4.

Сопутствующий: сахарный диабет 2 типа, ком-
пенсация. Хронический калькулезный холецистит, 
фаза ремиссии. Диффузно-узловой зоб. Эутиреоз.

Осложнения основного заболевания: постоян-
ная форма ФП. ХСН IIБ стадии, II функциональ-
ного класса. Дисциркуляторная энцефалопатия 
II стадии.

Рис. 3    ЭхоКГ больной К., 1945 г. р., от 11.12.2012г.

Рис. 2    ЭКГ больной К., 1945 г. р., от 14.01.2013г. 
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С целью профилактики тромбоэмболических 
осложнений и ишемических событий с учетом 
неблагоприятного анамнеза приема антикоагулян-
тов кардиолог рекомендовал больной двойную 
антитромбоцитарную терапию: аспирин 100 мг 
и клопидогрел 75 мг. Структура остальной постоян-
ной терапии не была изменена. С января 2013г 
до настоящего времени на фоне рекомендованной 
терапии у больной не было зафиксировано никаких 
сердечно-сосудистых событий.

Разбор этого клинического случая продемон-
стрировал существование ряда проблем в выборе 
АТТ с целью профилактики тромбоэмболических 
и ишемических событий у больной ИБС с ФП 
и коморбидной патологией:

• Необходимо ли было назначить больной 
антикоагулянты в 2007г при впервые зарегистриро-
ванном пароксизме ФП?

Согласно действующим в 2007г международ-
ным рекомендациям по ФП риск инсульта оцени-
вался по шкале CHADS2 [3]. Соответственно по дан-
ной шкале у больной риск инсульта в 2007г согласно 
данным анамнеза составил бы 1 балл. Риск инсульта 
считался высоким, если по шкале CHADS2 насчи-
тывали ≥2 балла, что требовало назначение антико-
агулянтов. При риске инсульта 1  балл для профи-
лактики тромбоэмболических осложнений выбор 
врача был свободным: либо аспирин в дозе 
81-325 мг/сут., либо варфарин при поддержании 
МНО в диапазоне от 2 до 3. Можно констатировать, 
что противоречий в назначении больной аспирина 
с действующими в 2007г международными реко-
мендациями не было. Но дозировка аспирина была 
назначена меньше рекомендуемой.

В дальнейшем клинический и исследовательский 
опыт применения АТТ при ФП привел к тому, что 
потребовался пересмотр “старых” рекомендаций, 
не только с позиции выбора АТТ при ФП, но и моди-
фикации шкалы риска инсульта, необходимости 
шкалы риска кровотечений [1, 2, 4-6]. Так, по данным 
Olesen JB, et al. риск госпитализаций и смерти из-за 
тромбоэмболических осложнений на 100 чел/лет 
у больных с ФП даже при количестве баллов =0 
по шкале CHADS2 остается достоверно высоким 
и увеличен на 67%, как показано в таблице 1 [7]. 

Но если использовать шкалу CHA2DS2-VASc, 
то риск госпитализаций и смерти из-за тромбоэм-
болических осложнений на 100 чел/лет при 0 баллов 
будет действительно низким (таблица 2) [7].

Риск развития тромбоэмболический осложне-
ний у больных с ФП, равный ≥1 балл по шкале 
CHA2DS2-VASc достоверно увеличивает риск 
инсульта в ≥2 раза.

Поэтому в “новых” Рекомендациях Европей-
ского общества кардиологов, принятых в 2010г, реко-
мендуют использовать для оценки риска тромбоэмбо-
лических осложнений при ФП модифицированную 

шкалу CHA2DS2-VASc, и при количестве баллов ≥1 
следует использовать антикоагулянты [1]. Этот подход 
был правильно использован в клиническом примере. 

• Каковы причины возникновения кровотече-
ний при назначении антикоагулянтов у больных 
ФП: антагонистов витамина К, селективных инги-
биторов Xа фактора свертывания, прямых ингиби-
торов тромбина, в т. ч. у представленной больной, 
и насколько высока их частота?

Факторы риска кровотечений при назначении 
любых антикоагулянтов у больных ФП представлены 
в шкале HAS-BLED [2]. При наличии ≥3 баллов, 
риск кровотечений расценивается как высокий. 
У больной по шкале HAS-BLED было начислено 2 
балла. Однако при оценке критериев этой шкалы 
очень часто не учитываются такие особенности, как 

Таблица 1
Риск госпитализаций и смерти из-за 

тромбоэмболических осложнений на 100 чел/лет 
по шкале CHADS2 [7] 

Score/риск категория 1 год наблюдения

CHADS2

 0 1,67 (1,47-1,89)

 1 4,75 (4,45-5,07)

 2 7,34 (6,88-7,82)

 3 15,47 (14,62-16,36)

 4 21,55 (20,03-23,18)

 5 19,71 (16,93-22,93)

 6 22,36 (14,58-34,30)

CHADS2

 Низкий риск (0) 1,67 (1,47-1,89)

 Промежуточный риск (1) 4,75 (4,45-5,07)

 Высокий риск (2-6) 12,27 (11,84-12,71)

Таблица 2
Риск госпитализаций и смерти  

из-за тромбоэмболических осложнений  
на 100 чел/лет по шкале CHA2DS2-VASc [7] 

Score/риск/категория 1 год наблюдения

CHA2DS2-VASc

 0 0,78 (0,58-1,04)

 1 2,01 (1,70-2,36)

 2 3,71 (3,36-4,09)

 3 5,92 (5,53-6,34)

 4 9,27 (8,71-9,86)

 5 15,26 (14,35-16,24)

 6 19,74 (18,21-21,41)

 7 21,50 (18,75-24,64)

 8 22,38 (16,29-30,76)

 9 23,64 (10,62-52,61)

CHA2DS2-VASc

 Низкий риск (0) 0,78 (0,58-1,04)

 Промежуточный риск (1) 2,01 (1,70-2,36)

 Высокий риск (2-9) 8,82 (8,55-9,09)
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начисление 1 балла за параметр “Артериальная 
гипертония” производится только, если систоличе-
ское АД >160 мм рт.ст., начисление 1 балла за пара-
метр “Нарушение функции почек” производится 
только, если больной получает заместительную тера-
пию (диализ) или была выполнена трансплантация 
почки или концентрация сывороточного креатинин 
≥200 мкмоль/л; начисление 1 балла за параметр 
“Нарушение функции печени” производится только, 
если у больного зарегистрировано хроническое забо-
левание печени (например, цирроз) или биохимиче-
ские признаки серьезного поражения печени (напри-
мер, уровень билирубина, по крайней мере, в 2 раза 
выше верхней границы нормы в сочетании с повы-
шением активности АСТ/АЛТ/щелочной фосфатазы 
в >3 раза по сравнению с верхней границей нормы); 
начисление 1 балла за параметр “Кровотечение” 
производится не только при наличии указаний 
в анамнезе на перенесенное кровотечение, но даже 
если имеется предрасположенность к нему, напри-
мер, геморрагический диатез, железодефицитная 
анемия; начисление 1 балла за параметр “Лабильное 
МНО” производится, если зафиксировано неста-
бильное/высокое МНО или недостаточный срок 
сохранения МНО в целевом диапазоне (<70% вре-
мени); начисление 1 балла за параметр “Прием 
лекарственных препаратов и алкоголя” произво-
дится, если больной принимает не только любые 
антитромбоцитарные препараты, но и нестероидные 
противовоспалительные средства, даже в виде мазей 
или пластырей, или злоупотребляет алкоголем (упо-
требление ≥3 доз алкоголя, эквивалентных 12 г эта-
нола в сут.) [1]. 

По данным больших, рандомизированных, 
контролируемых исследований (РКИ), таких как 
RE-LY (the Randomized Evaluation of Long-Term 
Anticoagulation Therapy), ROCKET AF (the Rivaroxaban 
Once Daily, Oral, Direct Factor Xa Inhibition Compared 
With Vitamin K Antagonism for Prevention of Stroke and 
Embolism Trial in Atrial Fibrillation), ARISTOTLE 
(Apixaban for Reduction in Stroke and Other 
Thromboembolic Events in Atrial Fibrillation), частота 
кровотечений при приеме антикоагулянтов известна 
[8-10]. Частота самых опасных внутричерепных кро-
вотечений при приеме варфарина составляет 0,7-

0,8% в год, что на 70% выше, чем при приеме дабига-
трана 110 мг 2 раза в сут., на 59%, чем при приеме 
дабигатрана 150 мг 2 раза в сут., на 33% выше, чем 
при приеме ривароксабана и на 58% выше, чем при 
приеме апиксабана. Представляется вполне логич-
ным решение кардиолога, когда больной в представ-
ленном клиническом случае при развитии рецидиви-
рующих кровотечений на фоне приема варфарина 
при целевом значении МНО, после его отмены, был 
рекомендован новый оральный антикоагулянт — 
ривароксабан, а при развитии геморрагического син-
дрома на фоне применения ривароксабана, была 
оценена эффективность и безопасность дабигатрана, 
как препарата, отличающегося по своей химической 
структуре от предшественника. Согласно фармако-
кинетическим свойствам и результатам РКИ, изло-
женного примера, длительность кровотечений 
на фоне новых оральных антикоагулянтов значи-
тельно короче, чем при назначении варфарина, что, 
подтверждает их лучший профиль безопасности. 
У больной можно констатировать индивидуальную 
непереносимость варфарина, ривароксабана и даби-
гатрана.

• Насколько было аргументировано при непе-
реносимости антикоагулянтов назначение больной 
аспирина в виде монотерапии с целью профилак-
тики инсульта и инфаркта миокарда при наличии 
ФП и ИБС? 

В Российских рекомендациях по диагностике 
и лечению ФП регламентировано: если пациенты 
отказываются принимать любые пероральные анти-
коагулянты: как антагонисты витамина К, так и новые 
пероральные антикоагулянты, следует рассмотреть 
использование антиагрегантов: сочетание ацетилса-
лициловой кислоты в дозе 75-100 мг с клопидогрелом 
в дозе 75 мг — уровень доказательности IIa B [11]. 

Двойная антитромбоцитарная терапия (аспи-
рин + клопидогрел) как альтернативный подход 
к выбору АТТ при отказе от приема или неперено-
симости антикоагулянтов у больных ФП, аргумен-
тируется данными исследования ACTIVE A (Effects 
of Addition of Clopidogrel to Aspirin in Patients with 
Atrial Fibrillation who are Unsuitable for Vitamin K 
Antagonists) [12]. В многоцентровом РКИ ACTIVE A 
при сравнении монотерапии аспирином с комбина-

Таблица 3
Соотношение пользы и риска при использовании аспирина в сравнении  
с варфарином и его комбинации с клопидогрелом у больных с ФП [6, 12]

Эффекты Варфарин против аспирина Клопидогрел + аспирин против аспирина

Мета-анализ
(ОР)

ACTIVE A
(ОР)

Снижение риска инсульта - 38% -28%

Увеличение интракраниальных кровотечений +128% +87%

Увеличение экстракраниальных кровотечений +70% +51%

Примечание: ОР — относительный риск.
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цией аспирина и клопидогрела было показано, что 
сочетание антитромбоцитарных средств обеспечи-
вает достоверно большее снижение риска комбини-
рованной конечной точки (инсульт, инфаркт мио-
карда, системные эмболии, сосудистая смерть) — 
на 11% (p=0,014), инсульта — на 28% (p=0,00002), 
причем ишемического инсульта и неуточненной 
этиологии — на 32% (p<0,001), инвалидизирующего 
и фатального — на 26% (p=0,001). 

Анализ оценки соотношения пользы и риска при 
использовании комбинации аспирина с клопидогре-
лом в сравнении с монотерапией аспирином по дан-
ным исследования ACTIVE A продемонстрировал, что 
на 1 тыс. леченных больных с ФП в течение 3 лет 
комбинированная терапия обеспечивает профилак-
тику 28 инсультов, 17 из которых, фатальные или 
инвалидизирующие, 6 инфарктов миокарда ценой 
развития 20 больших кровотечений, 3 из которых 
смертельные. Логично, что на фоне комбинирован-
ной антитромбоцитарной терапии риск кровотечений 
(но не смертельных) был выше, чем при назначении 
монотерапии аспирином. Однако риск кровотечений 
на фоне терапии варфарином выше, чем при исполь-
зовании аспирина или его комбинации с клопидогре-
лом, как показано в таблице 3 [6, 12].

В современных Международных и Российских 
рекомендациях по диагностике и лечению ФП 
монотерапия аспирином не рекомендуется для про-
филактики инсульта [1, 11, 13]. Это связано с тем, 
что РКИ, обзоры и мета-анализы продемонстриро-
вали низкую эффективность аспирина в плане пре-
дотвращения тромбоэмболических осложнений 
у больных ФП при недостаточной безопасности как 
в сравнении с плацебо, так и с другими антиагреган-
тами и антикоагулянтами. В мета-анализе 5 РКИ 
с включением 1965 больных с ФП применение 
аспирина в различных дозах в сравнении с плацебо 
не привело к снижению риска инсульта любого типа 
и общей смертности, за исключением комбиниро-
ванной конечной точки — инсульт, инфаркт мио-
карда, сердечно-сосудистая смерть [14]. Мета-ана-
лиз с включением 6 РКИ, в которых сравнивался 
аспирин с варфарином в плане профилактики 
инсульта у больных с ФП, показал, что варфарин 
эффективнее аспирина на 38% [6]. В многоцентро-
вом РКИ AVERROES (Apixaban Versus Acetylsalicylic 
acid (ASA) to Prevent Strokes) при сравнении аспи-
рина в различных дозировках с антикоагулянтом 
апиксабаном обнаружено, что последний эффек-
тивнее ацетилсалициловой кислоты в плане профи-
лактики инсульта и системных эмболий на 55% [15]. 
Оценивая безопасность аспирина, в РКИ BAFTA 
(the Birmingham Atrial Fibrillation Treatment of the 
Aged Study) у пожилых больных с ФП аспирин в дозе 
75 мг/сут. не продемонстрировал преимуществ 
перед варфарином в плане профилактики развития 
больших кровотечений, при этом частота интракра-

ниальных кровотечений и системных эмболий 
в группе ацетилсалициловой кислоты была даже 
несколько выше: 3,8% vs 1,8% в год [16]. В других 
крупных мета-анализах риск больших и внутриче-
репных кровотечений у аспирина и оральных анти-
коагулянтов также отличался незначительно неза-
висимо от риска кровотечений по шкале HAS-
BLED [2, 17]. B исследовании AVERROES частота 
всех нежелательных явлений в группе аспирина 
была достоверно выше, чем в группе антикоагу-
лянта — апиксабана: 22,2% vs 27,2% (p<0,001) [15]. 
Большинство нежелательных явлений аспирина 
связано с его способностью, как нестероидного 
противовоспалительного препарата, вызывать 
индуцированную гастропатию [18]. При этом име-
ются данные о том, что комбинация аспирина 
с ингибиторами протонной помпы (ИПП) с целью 
профилактики этого осложнения аспирина, ухуд-
шает выживаемость больных инфарктом миокарда 
уже в течение года [19]. Это связано с тем, что ИПП 
(пантопразол, омепразол) и Н2-блокаторы гистами-
новых рецепторов (фамотидин) в т. ч. подавляют 
антиагрегационный эффект аспирина [20]. 

Даже у больных с синусным ритмом позиции 
аспирина в целях первичной профилактики инсульта 
значительно ограничены. Аспирин, как представ-
лено в новых рекомендациях Американской Ассоци-
ации Сердца и Американской Ассоциации Инсуль-
тов [21], не рекомендуется для профилактики 
инсульта, а только для предупреждения сердечно-
сосудистых событий в целом и только для больных 
очень высокого сердечно-сосудистого риска (IIa A). 
При этом аспирин (81 мг/сут. или 100 мг через сут.) 
может быть использован для первичной профилак-
тики инсульта только у женщин при наличии состоя-
ний, относящихся к категории высокого риска, 
включая сахарный диабет (IIa B). Аспирин может 
быть назначен для первичной профилактики 
инсульта при хронической болезни почек, но только 
при скорости клубочковой фильтрации 30-45 мл/
мин/1,73м2) (IIb C). Аспирин не рекомендуется 
использовать для первичной профилактики инсульта 
при периферическом атеросклерозе артерий нижних 
конечностей, с этой целью может быть рассмотрено 
применение цилостазола (IIb B). Более того, ряд 
позиций аспирина в первичной профилактике 
инсульта утрачены. Аспирин не следует использовать 
для первичной профилактики инсульта у лиц с низ-
ким сердечно-сосудистым риском и в общей популя-
ции (III A), при сахарном диабете в отсутствие других 
состояний, относящихся к категории высокого риска 
(III A), при асимптоматическом периферическом 
атеросклерозе артерий нижних конечностей (лоды-
жечно-плечевой индекс <0,99) (III B). Применение 
аспирина в первичной профилактике инсульта при 
атеросклерозе сонных артерий не доказано, сущест-
вуют спорные данные [22].
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Мнение по проблеме

Результаты реальной клинической практики 
показывают, что в первичной профилактике в 119 
амбулаторных клиниках США каждый десятый боль-
ной получал аспирин не по показаниям, как было 
выявлено при проведении национального регистра 
National Cardiovascular Disease Registry’s Practice 
Innovation and Clinical Excellence registry с включе-
нием 68808 больных, получающих аспирин [23].

С учетом того, что в представленном клиниче-
ском случае больная перенесла ишемический 
инсульт, следует рассмотреть выбор АТТ с позиций 
профилактики повторного инсульта на фоне ФП.

Как изложено в рекомендациях Американской 
Ассоциации Сердца и Американской Ассоциации 
Инсультов, новый оральный антикоагулянт — рива-
роксабан предложен как предпочтительный для 
профилактики повторного инсульта у больных с ФП 
(IIa B) [24], что и было рекомендовано пациентке. 
При этом комбинация любого орального антикоа-
гулянта с антиагрегантами не рекомендуется для 
всех больных после ишемического инсульта или 
транзиторной ишемической атаки (ТИА) (IIB C). 
В профилактике повторного инсульта или ТИА при 
синусовом ритме, может быть назначена комбина-
ция аспирина и клопидогрела в первые 24 ч малого 
ишемического инсульта или ТИА и продолжаться 
в течение 90 сут. (IIb B). И только для больных ФП, 
перенесших ишемический инсульт или ТИА, кото-
рые не могут принимать оральные антикоагулянты, 
рекомендуется монотерапия аспирином (I A) или 
комбинация аспирина с клопидогрелом (IIb B). 

Несмотря на представленные выше рекоменда-
ции о возможности использовать монотерапию 
аспирином для профилактики повторного инсульта 
при ФП и непереносимости антикоагулянтов, в кли-
ническом случае такая стратегия нецелесо образна. 
С учетом того, что больная перенесла не только ише-
мический инсульт, но ОКС без подъема сегмента ST 
монотерапия аспирином с позиций профилактики 
развития инфаркта миокарда согласно рекоменда-
ций Европейского общества кардиологов (2011) 
и Американской Ассоциации сердца (2014) не пока-
зана, а рекомендуется комбинация аспирина с инги-
биторами P2Y12 (тикагрелор, прасугрел, или клопи-
догрел) с определенными отличиями в показаниях 
[25, 26]. Более того, в проспективном регистре 
PRAIS-UK (Prospective Registry of Acute Ischaemic 
Syndromes in the United Kingdom), в который были 
включены 1046 больных с ОКС без подъема сегмента 
ST в 56 центрах Великобритании, выявлено, что 
монотерапия аспирином через 6 мес. лечения досто-
верно в 2 раза увеличивала риск смертельных исхо-
дов и инфаркта миокарда [27]. В другом ретроспек-
тивном когортном исследовании достоверное увели-
чение риска повторного инфаркта миокарда на фоне 
монотерапии аспирином начиналось уже с первого 
месяца прерывания приема клопидогрела [28].

Действительно, одним из самых сложных 
и дискуссионных вопросов профилактики инсульта 
и тромбоэмболических осложнений остается назна-
чение АТТ у пациентов с ФП и ИБС, особенно 
в условиях развития ОКС и/или выполнении ЧКВ 
при стабильной ИБС [1, 11, 13]. 

Согласно решению последнего объединенного 
консенсуса Рабочей группы по Тромбозам Европей-
ского общества кардиологов, Европейской ассоциа-
ции по нарушениям сердечного ритма, Европейской 
ассоциации по ЧКВ и Европейской ассоциации 
по неотложной помощи при заболеваниях сердца 
при поддержке Общества по нарушениям сердечного 
ритма и Азиатско-тихоокеанского общества по нару-
шениям сердечного ритма пациентам с инфарктом 
миокарда с подъемом сегмента ST и ФП при низком 
риске кровотечений (HAS-BLED 0-2) следует рас-
смотреть первоначальное применение тройной тера-
пии: пероральные антикоагулянты — варфарин, 
дабигатран, ривароксабан, апиксабан; аспирин, кло-
пидогрел на протяжение 6 мес. после ЧКВ незави-
симо от типа стента с последующим переходом 
к длительной до 12 мес. терапии комбинацией перо-
ральных антикоагулянтов и клопидогрела 75 мг/сут.; 
альтернатива при непереносимости клопидогрела — 
аспирин 75-100 мг/сут. (уровень доказательности IIa 
C) [29]. При использовании варфарина в качестве 
антикоагулянта рекомендуется поддержание МНО 
в диапазоне от 2 до 2,5 в >70% определений. Новые 
ингибиторы P2Y12 рецепторов (прасугрел и тикагре-
лор) не должны использоваться в составе тройной 
терапии у пациентов с ФП (уровень доказательности 
IIIC), поскольку доказательная база их эффективно-
сти недостаточна. У больных инфарктом миокарда 
с подъемом сегмента ST и ФП при высоком риске 
кровотечений — HAS-BLED ≥3, следует рассмотреть 
первоначальное применение тройной терапии (перо-
ральные антикоагулянты, аспирин, клопидогрел) 
на протяжении 4 нед. после ЧКВ независимо от типа 
стента с последующим переходом к продленной 
терапии до 12 мес. комбинацией пероральных анти-
коагулянтов и клопидогрела 75 мг/сут., при непере-
носимости клопидогрела, как альтернатива — аспи-
рин 75-100 мг/сут. (уровень доказательности IIa C). 
В качестве альтернативы первоначальной тройной 
терапии у отдельных категорий пациентов с высоким 
риском кровотечения по шкале HAS-BLED ≥3 и низ-
ким риском тромбоза стента/повторного ишемиче-
ского события, возможно рассмотреть применение 
двойной терапии, состоящей из перорального анти-
коагулянта и клопидогрела 75 мг/сут. (уровень дока-
зательности IIb C). Всем пациентам через 12 мес. 
после ОКС рекомендуется длительная терапия перо-
ральными антикоагулянтами (уровень доказательно-
сти IB). У больных стабильной ИБС с ФП при выпол-
нении ЧКВ в случае низкого риска кровотечения 
по шкале HAS-BLED = 0-2 следует рассмотреть 
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назначение тройной терапии — любой пероральный 
антикоагулянт, аспирин 75-100 мг/сут., клопидогрел 
75 мг/сут., как минимум на 4 нед., но не дольше, чем 
на 6 мес. после ЧКВ с последующим переходом 
на двойную терапию любым пероральным антикоа-
гулянтом и клопидогрелом 75 мг/сут.; в качестве аль-
тернативы клопидогрелу при его непереносимо-
сти — аспирин в дозе 75-100 мг/сут., которая должна 
продолжаться до 12 мес. (уровень доказательности 
IIa C). У пациентов со стабильной ИБС и ФП при 
выполнении ЧКВ и высоком риске кровотечений 
по HAS-BLED ≥3, следует рассмотреть назначение 
тройной — любой пероральный антикоагулянт, аспи-
рин 75-100 мг/сут., клопидогрел 75 мг/сут. либо двой-
ной терапии — любой антикоагулянт и клопидогрел 
на 4 нед. после ЧКВ, далее двойная терапия до 12 
мес., в качестве альтернативы клопидогрелу при его 
непереносимости — аспирин 75-100 мг/сут. (уровень 
доказательности IIa C). 

Аргументами предпочтительного выбора кло-
пидогрела, а не аспирина, для комбинации с анти-
коагулянтом при ОКС или стабильной ИБС у боль-
ных с ФП, перенесших ЧКВ, стали следующие 
доказательства. В двух различных мета-анализах 
были сделаны одинаковые выводы о том, что трой-
ная терапия, включающая антикоагулянт и 2 анти-
агреганта ассоциируется с двукратным увеличением 
риска больших кровотечений в сравнении с двой-
ной терапией антикоагулянтом и антиагрегантом 
[30, 31]. Большинство серьезных кровотечений свя-
зано с желудочно-кишечным трактом, и, вероятно, 
в большей степени с аспирином, чем клопидогре-
лом, что вносит определенный негативный вклад 
в показатель общей смертности [32, 33].

Оценка эффективности тройной и двойной 
терапии, включающей антикоагулянт и антиагрегант 
у больных с ФП на фоне ИБС, по результатам ряда 
исследований, показала отсутствие различий между 
двумя типами. В мета-анализе [31] частота больших 
сердечно-сосудистых событий и смертности на трой-
ной терапии у больных ИБС c ФП была сопостави-
мой с применением двух препаратов (антикоагулянт 
и антиагрегант) [31]. Результаты мета-анализа [30] 
аналогичные, в т. ч. в снижении риска инсульта. Ряд 
авторов считает, что сопоставимые результаты 
по эффективности двух типов — тройной и двойной 
АТТ зависят не только от длительности терапии, 
дизайна исследований, доз антиагрегантов, 
но и от выбора самого антиагреганта для двойной 
терапии [34, 35]. В открытом, многоцентровом иссле-
довании WOEST (What is the Optimal Antiplatelet and 
Anticoagulant Therapy in Patients with Oral 
Anticoagulation and Coronary Stenting trial) 573 боль-
ных (69% с ФП), принимающих АКТ и подвергши-
еся ЧКВ, были рандомизированы на 2 группы, полу-
чающие двойную терапию, в качестве антиагреганта 
в которой был выбран клопидогрел, и тройную тера-

пию, включающую антикоагулянт, аспирин, клопи-
догрел [36]. Результаты исследования показали, что 
вариант двойной терапии с включением клопидо-
грела снижает риск всех кровотечений в течение 
12 мес. на 64% (p<0,001), особенно небольших 
и минимальных, без увеличения риска тромботиче-
ских событий, включая инфаркт миокарда, реваску-
ляризацию, инсульт, в сравнении с тройной тера-
пией. Более того, на двойной терапии была отмечена 
более низкая частота комбинированной конечной 
точки по эффективности — 11,3% vs 17% (p=0,025) 
и смертности — 2,6% vs 6,4% (p=0,027) в сравнении 
с тройной терапией. Следовательно, результаты 
исследования WOEST демонстрируют, что стратегия 
двойной терапии антикоагулянта с клопидогрелом 
при исключении аспирина у больных с ФП, подверг-
шихся ЧКВ, ассоциируется с меньшей частотой кро-
вотечений и равнозначной или даже лучшей эффек-
тивностью в сравнении с тройной терапией в отно-
шении профилактики тромбоэмболических событий. 
Аналогичные данные были получены в националь-
ном регистре в США, основанном на результатах 
реальной клинической практики [37]. 

Безусловно, требуется проведение новых боль-
ших РКИ для определения стратегии профилактики 
тромбоэмболических и ишемических событий 
у пациентов с ФП и ИБС, особенно подвергшихся 
ЧКВ, обеспечивающей максимально низкий риск 
кровотечений, с оценкой как новых антитромбоци-
тарных средств (тикагрелор, прасугрел), так и новых 
оральных антикоагулянтов.

Следовательно, в представленном клиниче-
ском случае для больной с ФП, перенесшей ишеми-
ческий инсульт и ОКС без подъема сегмента ST 
на фоне множественной коморбидной патологии 
с учетом непереносимости антикоагулянтов, опти-
мальным выбором АТТ следует считать двойную 
антитромбоцитарную терапию, включающую кло-
пидогрел в дозе 75 мг/сут. и аспирин 75-100 мг/сут. 

Балансируя между эффективностью и переноси-
мостью препаратов, врачи при невозможности назна-
чения антикоагулянтов наиболее часто оставляли 
больного с ФП на терапии аспирином. Компромис-
сом между хорошей переносимостью и эффективно-
стью лекарственных препаратов становится появле-
ние нового показания к применению клопидогрела 
в комплексной терапии с аспирином у больных с ФП. 
Клопидогрел компании Актавис (Лопирел) имеет 3 
уровня эквивалентности с оригинальным препаратом 
(биологическая, фармацевтическая и терапевтиче-
ская). Поэтому Лопирел (компания Актавис, Ислан-
дия) обладает лучшим соотношением эффективности 
и переносимости для профилактики инсультов и сер-
дечно-сосудистых катастроф у больных с ФП в ком-
плексной терапии с аспирином. А также, что немало-
важно, имеет доступную стоимость, что повышает 
приверженность пациентов лечению.
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Фармакоэкономические аспекты применения эплеренона 
при хронической сердечной недостаточности
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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
является одной из ведущих причин смерти и инва-
лидности во всем мире, что делает ее весьма серьез-
ной проблемой для системы здравоохранения 
любой страны [1, 2]. В РФ распространенность 
ХСН в популяции составляет 7% случаев (n=7,9 
млн), она имеет тенденцию к росту и характеризу-
ется достоверно более высокой годичной смертно-
стью, чем в целом в популяции, а также является 
основной причиной госпитализации больных с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями [3].

В связи с постоянно растущими затратами 
на здравоохранение во всем мире изучение фарма-
коэкономических аспектов прочно входит в различ-
ные области медицины. В большинстве развитых 
стран результаты экономического анализа исполь-
зуются при принятии решений, связанных с приме-
нением лекарственных препаратов в условиях 
реальной клинической практики. Как известно, 
фармакоэкономический анализ сравнивает клини-
ческую эффективность ≥2 альтернативных меди-
цинских технологий в соотношении с затратами 
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на них. В литературе наиболее часто упоминаются 
два методы фармакоэкономического анализа: 

– анализ “затраты-эффективность”, который 
рассматривает эффективность и затраты ≥2 препа-
ратов, при этом эффективность этих препаратов 
измеряется одним и тем же, клинически значимым 
для исследуемой нозологии, параметром; 

– анализ “затраты-польза”, переводящий кли-
нические результаты в понятие полезности, которая 
определяется предпочтениями пациента, и измеря-
ющий эффективность вмешательств в единицах 
“полезности” — чаще всего в “сохраненных годах 
качественной жизни” (QALY). 

Эплеренон, высокоселективный антагонист 
минералокортикоидных рецепторов, относится 
к тем лекарственным средствам, которые рекомен-
дованы потенциально всем больным с систоличе-
ской ХСН (Класс и уровень доказательность IA) [3, 
4]. Основу позиции эплеренона в современных 
рекомендациях [3, 4] определили результаты иссле-
дований оригинального прерапата Инспра (Pfizer) 
в двух крупных рандомизированных клинических 
испытаниях (РКИ) EPHESUS (Eplerenone Post-
Acute Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy 
and Survival Study) [5] и EMPHASIS-HF (Eplerenone 
in Mild Patients Hospitalization And Survival Study in 
Heart Failure) [6], а также такие характеристики пре-
парата, как отсутствие влияния на андрогеновые 
и прогестероновые рецепторы. Последнее имеет 
важное клиническое значение, поскольку в сравне-
нии со спиронолактоном Инспра не вызывает раз-
витие гинекомастии, нарушений менструального 
цикла и реже провоцирует ухудшение функции 
почек и гиперкалиемию [7].

Фармакоэкономическая оценка эффективно-
сти Инспры у пациентов с ХСН не раз обсуждалась 
в зарубежной литературе [7-10]. В РФ эти вопросы 
обсуждаются значительно реже. В этой связи прове-
ден обзор международных и отечественных фарма-
коэкономических исследований эплеренона при 
ХСН с целью их систематизации и анализа получен-
ных результатов. 

Материал и методы 
Для англоязычной литературы проводили поиск 

по ключевым словам и оглавлениям статей, содержащим 
слова “eplerenone OR inspra” AND “heart failure” AND 
“cost” (“эплеренон или инспра” и “сердечная недостаточ-
ность” и “цена”) в онлайн базах данных Ovid Medline 
и PubMed с момента их основания по июль 2015г. Для 
русскоязычной литературы дополнительно проводили 
ручной поиск в Google scholar по словам “эплеренон или 
инспра” и “затраты или цена или фармакоэкономиче-
ский анализ”. Поиск литературы осуществлялся в соот-
ветствии рекомендациями PRISMA (Preferred Reporting 
Items for Systematic reviews and Meta-Analyses) [11].

Статьи были включены в анализ только в том слу-
чае, если они представляли собой оригинальное иссле-

дование, рассматривающее действие Инспры у пациен-
тов с ХСН и приводящее результаты экономического 
анализа и были опубликованы на английском или рус-
ском языках.

Результаты и обсуждение 
По результатам поиска было обнаружено 69 ста-

тей. После удаления дубликатов, проанализиро-
ваны 38 статей, из которых 10 удовлетворяли 
выбранным критериям. Они были включены 
в обзор. Из них в 2 статьях представлены результаты 
одного и того же исследования, поэтому в анализе 
они рассматривались как одна работа. Подробности 
поиска литературы изложены в диаграмме PRISMA 
на рисунке 1. Из 9 исследований два были выпол-
нены в США, одно — в Великобритании, одно — 
в Великобритании и Испании, и по одному в Австра-
лии, Нидерландах, России, Франции и Швейцарии. 
Дата публикации варьировала с 2006 по 2014гг. 
Краткое описание всех включенных в анализ работ 
представлено в таблице 1. Два исследования рассма-
тривали действие эплеренона у пациентов с ХСН, 
6 — у больных с сердечной недостаточностью (СН) 
после инфаркта миокарда (ИМ). Российское иссле-
дование по фармакоэкономике эплеренона исполь-
зовало данные исследований как у пациентов 
с ХСН, так и у больных с СН после ИМ. Поэтому, 
а также и по причине важности этих данных для 
российской практики, эта работа рассмотрена 
отдельно. 

Фармакоэкономический анализ эффективности 
эплеренона у больных с ХСН

В двух публикациях изложены фармакоэконо-
мический анализ Инспры у пациентов с ХСН и оба 
были проведены на основании крупного многоцен-
трового РКИ EMPHASIS-HF [6] методами модели-
рования. Ademi Z, et al. 2014 [12] использовали 
модель Маркова, а Lee D, et al. [13] — имитационное 
моделирование (discrete-event simulation model). Оба 
исследования содержали два анализа — “затраты-
эффективность” и “затраты-польза”. 

В исследовании [12] смоделирован прием 
Инспры в дополнение к стандартной терапии 
на протяжении 10 лет, и проведено сравнение 
с группой стандартной терапии и плацебо. За 10-лет-
ний период наблюдения пациенты в группе эплере-
нона в среднем жили на 0,5 лет (0,4 QALY) дольше, 
чем в группе плацебо. Дополнительные затраты 
на лечение 1 пациента в группе эплеренона в сред-
нем составили $A6,117 за 10 лет. Таким образом, 
дополнительные затраты на один год сохраненной 
жизни и на один сохраненный QALY в группе эпле-
ренона в среднем равнялись $A 12,024 и $A 16,700, 
соответственно.

Был смоделирован прием Инспры на протяже-
нии всей жизни в добавление к стандартной терапии 
больных с ХСН, и сравнили результаты с группой 
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стандартной терапии и плацебо [13]. За это время 
пациенты в группе Инспры в среднем жили на 1,52 
лет (1,22 QALY) дольше, чем в группе плацебо. 
Дополнительные затраты на одного пациента 

в группе Инспры в среднем составили £4284 в Вели-
кобритании и €7358 в Испании. Таким образом, 
дополнительные затраты на один год сохраненной 
жизни и на один сохраненный QALY в группе эпле-
ренона составили £2825 и £3520 в Великобритании 
и €4431 и €5532 в Испании, соответственно. Средние 
затраты на госпитализацию по причине СН у паци-
ентов в группе эплеренона равнялись £973 и €932 
в Великобритании и Испании, соответ ственно.

Сравнивать непосредственно эти два исследо-
вания затруднительно, т. к. в исследовании [12] про-
веден анализ в австралийских долларах и моделиро-
вали наблюдение пациентов на протяжении 10 лет, 
а в работе [13] в фунтах стерлингов и евро и модели-
ровали пожизненное наблюдение больных с ХСН. 
Тем не менее, оба исследования продемонстриро-
вали фармакоэкономические преимущества тера-
пии Инспрой у пациентов с ХСН.

Рис. 1     Поиск литературы в соответствии с рекомендациями 
PRISMA.

69 статей обнаружено

Ovid Medline = 31
PubMed = 36

Ручной поиск = 2

38 статей после удаления
дубликатов

38 статей прочитано

10 статей включены
в обзор

28 статей не подошли 
по критериям включения

Исследования на животных = 1
Не доступно на русском или английском языках = 4
Не предоставляет собой оригинального иследования = 14
Не включает пациентов с сердечной недостаточностью = 2
Нет фармакоэкономического анализа = 7

Таблица 1
Фармакоэкономические исследования эплеренона при СН

Автор Год 
публи-
кации

Страна Методы Препарат 
 сравнения

Пациенты Дополнительные  
затраты на 1 
сохраненный 
год жизни

Дополнительные 
затраты 
на 1 QALY

Дополнительные  
затраты на лече-
ние 1 пациента 
эплереноном

Weintraub WS,  
et al [14]

2005 США на основании 
клинического 
испытания 

плацебо СН после 
ОИМ

$10402-$21876 $15330-$32405 $1513 за время 
исследования 
EPHESUS

van Genugten M, 
et al. [15]

2005 Нидерланды на основании 
клинического 
испытания 

плацебо СН после 
ОИМ

€8098 €12147 €922 за время 
исследования 
EPHESUS

Szucs TD, et al. 
[16]

2006 Швейцария на основании 
клинического 
испытания 

плацебо СН после 
ОИМ

CHF 7693-16178 CHF 11337-
23965

CHF1028 
за время 
исследования 
EPHESUS

de Pouvourvillea 
G, et al. [17]

2008 Франция на основании 
клинического 
испытания 

плацебо СН после 
ОИМ

€9819-15382 Не проведен €970 за время 
исследования 
EPHESUS

Zhang Z, et al. 
[18]

2010 США на основании 
клинического 
испытания 

плацебо СН после 
ОИМ

$7888-17506 $11393-$23447 $1538 за время 
исследования 
EPHESUS

McKenna C,  
et al. [19, 20]

2010, 
2012

Велико-
британия

моделирование спироно-
лактон 
и плацебо

СН после 
ОИМ

Не проведен £4457 (2-лет-
неe лечение) 
и £7,893 (пожиз-
ненная терапия). 
Спиронолактон 
менее эффек-
тивен и дороже 
стандартной 
терапии

£1120 время 
исследования 
EPHESUS

Рудакова А. В., 
Моисеева О. М. 
[22]

2012 Россия моделирование плацебо СН после 
ОИМ

ХСН

270900 руб. 
(1 год лечения) 
и 520900 руб. 
(пожизненная 
терапия)
368400 руб.

Не проведен 15000 руб. за 6 
мес. 

Ademi Z, et al. [12] 2014 Австралия моделирование плацебо ХСН $A12024 $A16700 $A6117 за 10 лет

Lee D, et al. [13] 2014 Велико-
британия 
и Испания

моделирование плацебо ХСН £2825 и €4431 £3520 и €5532 £4284 и €7358

Примечание: ОИМ — острый ИМ.
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Фармакоэкономический анализ эффективности 
эплеренона у больных с СН после острого ИМ

В 7 статьях представлены результаты 6 исследо-
ваний, которые были посвящены фармакоэкономи-
ческому анализу Инспры у пациентов с СН после 
ИМ. В 4 из них сравнивали Инспру с плацебо (оба 
были добавлены к стандартной терапии), и были 
выполнены на основании крупного многоцентро-
вого РКИ EPHESUS [14-18]. И еще в одном иссле-
довании, описанном в двух работах [19, 20], сравни-
вали Инспру со спиронолактоном и плацебо, 
используя методы моделирования на основе иссле-
дований РКИ EPHESUS [5] и RALES (Randomized 
Aldactone Evaluation Study – Исследование эффек-
тивности применения альдактона в комплексном 
лечении больных с тяжелой ХСН) [21]. 

Проведен фармакоэкономический анализ [14] 
эффективности Инспры на основании исследова-
ния РКИ EPHESUS [5] и использованы данные 
выживаемости из трех баз данных (Framingham, 
Saskatchewan, Worcester) для расчета лет сохранен-
ной жизни и QALY. По результатам анализа паци-
енты в группе эплеренона в зависимости от базы 
данных в среднем жили на 0,06-0,1 лет (0,4-0,9 
QALY) дольше, чем в группе плацебо. Дополнитель-
ные затраты на лечение одного пациента Инспрой 
составили $1513 за время исследования EPHESUS. 
Таким образом, дополнительные затраты на один 
год сохраненной жизни и на один сохраненный 
QALY в группе эплеренона составили в зависимости 
от базы данных от $10402 до $21876 и от $15330 
до $32405, соответственно. 

В исследовании [15], схожем по методам с рабо-
той [14], изучили фармакоэкономику эплеренона 
в Нидерландах. Результаты РКИ EPHESUS экстра-
полировали на всю продолжительность жизни 
пациентов [15]. По данным анализа пациенты 
в группе Инспры в зависимости от базы данных 
в среднем жили на 0,1 лет (0,07 QALY) дольше, чем 
в группе плацебо. Дополнительные затраты на эпле-
ренон составили €922 на одного пациента. Таким 
образом, используя базу данных Framingham, 
дополнительные затраты на один приобретенный 
год жизни и на один сохраненный QALY в группе 
эплеренона равнялись €8098 и €12147, соответ-
ственно. Заметим, что затраты на повторные госпи-
тализации в группе эплеренона и плацебо составили 
61% и 73% от общих затрат, соответственно, а госпи-
тализации по причинам сердечно-сосудистых забо-
леваний 28% и 37%.

В исследовании [16], схожем по методам с двумя 
вышеуказанными работами [14, 15] изучали фарма-
коэкономическую эффективность Инспры в усло-
виях Швейцарии. Пациенты в группе эплеренона 
в зависимости от базы данных в среднем жили 
на 0,07-0,15 лет (0,4-0,1 QALY) дольше, чем в группе 
плацебо. Дополнительные затраты на эплеренон 

составили CHF1028 на одного пациента за время 
исследования EPHESUS. Таким образом, дополни-
тельные затраты на один год сохраненной жизни 
и на один сохраненный QALY в группе эплеренона 
равнялись в зависимости от базы данных от CHF7693 
до CHF16178 и от CHF11337 до CHF23965, соответ-
ственно. 

В исследовании [17] применили те же методы 
для изучения фармакоэкономики эплеренона 
во Франции. Главными отличиями в методах от пре-
дыдущих работ [14-16] стало использование данных 
выживаемости только из баз данных Framingham 
и Saskatchewan, а также проведение анализа только 
в отношении лет сохраненной жизни (цена-эффек-
тивность анализ). По результатам исследования [17] 
пациенты в группе Инспры в зависимости от базы 
данных в среднем жили на 0,06-0,9 лет дольше, чем 
в группе плацебо. Добавление Инспры обошлось 
в среднем в €970 на одного пациента за время иссле-
дования EPHESUS. Таким образом, дополнитель-
ные затраты на один год сохраненной жизни 
в группе эплеренона составили €9819-15382 в зави-
симости от базы данных. 

В исследовании [18] использовался методиче-
ский подход, аналогичный другим работам [14-16]. 
Однако, в отличие от выше упомянутых работ, 
исследование было сфокусировано на подгруппе 
пациентов, которые на момент начала исследова-
ния EPHESUS принимали ингибиторы ангиотен-
зин-превращающего фермента и β-адрено-
блокаторы. По результатам этого исследования, 
пациенты в группе эплеренона в зависимости 
от базы данных в среднем жили на 0,166-0,21 лет 
(0,67-0,15 QALY) дольше, чем в группе плацебо. 
Дополнительные затраты на эплеренон составили 
$1538 на одного пациента за время исследования 
EPHESUS. Таким образом, дополнительные затраты 
на один год сохраненной жизни и на один сохра-
ненный QALY в группе эплеренона составили 
в зависимости от базы данных от $7888 до $17506 
и от $11393 до $23447, соответственно. 

Отличительной особенностью исследования 
[19, 20], представленного двумя публикациями, 
стал факт, в фармакоэкономический анализ были 
включены не только группы эплеренона и пла-
цебо, но и группа другого антагониста минерало-
кортикоидных рецепторов — спиронолактона. 
По результатам этого исследования, пациенты 
в группе Инспры в зависимости от базы данных 
в среднем жили на 0,25 QALY дольше, чем в группе 
плацебо. Дополнительные затраты на Инспру 
составили £1120 на одного пациента за время 
исследования EPHESUS. В случае 2-летней про-
должительности лечения, дополнительные затраты 
на один сохраненный QALY в группе эплеренона 
составили £4457 по сравнению с плацебо. В случае 
пожизненной терапии дополнительные затраты 
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на один сохраненный QALY в группе эплеренона 
были равны £7893 по сравнению с плацебо. При-
мечательно, что в обоих сценариях применение 
спиронолактона было менее эффективным и более 
дорогостоящим по сравнению со стандартной 
терапией.

Таким образом, несмотря на различия в мето-
дических подходах, валютах и датах публикаций все 
фармакоэкономическиие исследования подтвер-
дили эффективность Инспры у больных с СН после 
перенесенного ИМ.

В единственной отечественной работе [22], 
отвечающей критериям включения в проводимый 
анализ, была дана фармакоэкономическая оценка 
эффективности Инспры у больных с ХСН. Как 
и в других исследованиях подобного рода авторы 
[22] задействовали методы моделирования 
на основе РКИ EPHESUS [5] и EMPHASIS-HF [6]. 
Затраты на госпитализацию по поводу СН были 
рассчитаны по тарифу обязательного медицин-
ского страхования по г. Санкт-Петербургу в 2011г, 
при расчете среднего пребывания больного в ста-
ционаре, равного 16 сут. Эффективность эплере-
нона в исследовании [22] измерялась в годах 
дополнительной жизни. Было установлено, что 
дополнительные затраты на терапию Инспрой 
в течение 6 мес. составили ~15 тыс. руб. и позво-
лили сохранить 17 жизней на 1 тыс. пациентов 
с фракцией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) 
≤40% и 24 жизни на 1 тыс. пациентов с ФВ ЛЖ 
≤30%. Затраты на один год дополнительной жизни 
при терапии Инспрой у пациентов с СН после ИМ 
(при ФВ ЛЖ ≤30% и среднем возрасте больных = 
64 года) и длительности лечения один год соста-
вили 270900 руб., а при терапии на период дожи-
тия — 520900 руб. Затраты на один год дополни-
тельной жизни при терапии эплереноном у паци-
ентов с ХСН (NYHA II, средний возраст 70 лет) 
равнялись 368400 руб. Анализ “затраты-польза” 
в этом исследовании отсутствовал.

Несмотря на то, что сравнение исследований, 
посвященных фармакоэкономической оценке 
эплеренона затруднительно по причинам различия 
методов, валют и дат публикации, общая тенденция 
очевидна. Во всех исследованиях было показано, 
что у больных с ХСН, а также пациентов с СН после 
перенесенного ИМ эплеренон был эффективнее 
и дороже препарата сравнения или плацебо. 

Насколько экономически оправданы дополни-
тельные затраты на эплеренон при включении пре-
парата в схему лечения больных с ХСН? В боль-
шинстве стран мира принят условный лимит 
за QALY, до которого затраты на повышенную 
эффективность нового препарата считаются более 
чем оправданными. Этот лимит специфичен для 
каждой страны и зависит от многих факторов [23], 
например, в США он составляет $50 тыс. за QALY, 

в Великобритании — £30 тыс. [23-25]. Подавляю-
щее большинство препаратов, соотношение цены 
и эффективности которых ниже этого лимита, реко-
мендуется для включения в стандарты лечения. 
Авторы [14, 18] рассчитали, при лимите в $50 тыс. 
за QALY Инспра была оправдана в >90% случаев. 
По результатам [15] при лимите в €20 тыс. за QALY 
эплеренон был оправдан в >92% случаев, а по резуль-
татам [17] при лимите в €15 тыс. за QALY — в 75% 
случаев. В работе [19, 20] при лимитах в £10 тыс., 
20 тыс. и £30 тыс. за QALY эплеренон был оправдан 
в >50-60% случаев. 

Таким образом, можно заключить, что 
по результатам всех вышеописанных исследова-
ний, дополнительные затраты на Инспру в тера-
пии больных с СН оправдывают себя в большин-
стве случаев. К такому же выводу приходят 
и авторы опубликованных ранее обзоров [8, 10]. 
В РФ фармакоэкономических исследований, кото-
рые бы учитывали лимит за QALY для определения 
эффективности затрат на эплеренон, нет. В един-
ственном фармакоэкономическом исследовании 
эплеренона в РФ [22], в котором были проанализи-
рованы затраты на дополнительные годы жизни 
(анализ “затраты — эффективность”), не учитыва-
ются, так называемые, альтернативные издер-
жки — упущенные возможности, которые могли бы 
быть профинансированы на сумму дополнитель-
ных затрат на эплеренон. Впрочем, авторы иссле-
дования, ссылаясь на лимит эффективности затрат, 
который по рекомендациям Всемирной организа-
ции здравоохранения не должен превышать утро-
енной величины валового внутреннего продукта 
на душу населения в той или иной стране [26], 
приходят к заключению о высокой фармакоэконо-
мической эффективности Инспры у больных 
с ХСН. По результатам отечественного фармако-
экономического исследования [22] терапия 
Инспрой в течение года после перенесенного ИМ 
может быть рекомендована всем пациентам с СН 
независимо от возраста в рамках региональных 
и федеральных программ.

В качестве заключения можно отметить, что 
Инспра занимает позицию одного из основополага-
ющих препаратов (наряду с ингибиторами ангио-
тензин-превращающего фермента и β-адрено-
блокаторами) для медикаментозного лечения боль-
ных с систолической ХСН. Фармакоэкономические 
исследования эплеренона, в основном выполнен-
ные за рубежом, подтверждают высокую эффектив-
ность препарата у пациентов с ХСН. Вместе с тем, 
по-прежнему актуальны фармакоэкономические 
исследования Инспры в России, результаты кото-
рых будут способствовать включению этого высоко-
эффективного антагониста минералокортикоидных 
рецепторов в стандарты и формуляры ведения боль-
ных с ХСН.
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Микробиота кишечника и факторы кардиоваскулярного 
риска. Часть 1. Микробиота кишечника, возраст и пол

Каштанова Д. А., Ткачева О. Н., Бойцов С. А.
ФГБУ “Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины” Минздрава 

России. Москва, Россия

Накопленный за последнее десятилетие опыт позволяет комплекс-
но оценивать здоровье человека, учитывать не только влияние 
внешних факторов, генетической предрасположенности, но и рас-
сматривать организм как “среду обитания” миллиардов микроорга-
низмов, которые непрерывно взаимодействуют с организмом хозя-
ина. Состав микробиоты кишечника — самого “густонаселенного” 
органа — как оказалось, взаимосвязан с факторами риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний. В серии статей будет дано опи-
сание новых данных о взаимосвязи микробиоты кишечника и фак-
торов кардиоваскулярного риска. В представленной публикации 
отражены современные представления о взаимосвязи кишечной 
микробиоты и немодифицируемых факторов риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний — возраста и пола. Описаны некоторые аспек-
ты формирования микробиоты кишечника и внутриутробного раз-

вития до раннего детского возраста, изменение микробиоты 
по мере старения, представлены результаты исследований послед-
них лет. Также описаны некоторые сведения о взаимосвязи пола 
и микробиоты кишечника.
Ключевые слова: микробиота кишечника, хроническое вялотеку-
щее воспаление, старение организма, формирование микробиоты 
кишечника.
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Введение
В литературе последнего десятилетия все чаще 

обсуждается роль микробиоты кишечника в жизне-
деятельности организма хозяина (рисунок 1). 

В настоящее время микробиота уже рассматри-
вается в качестве новой возможной мишени в про-
филактике и лечении сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ). Микробиота взаимосвязана с факто-
рами, лежащими в основе атерогенеза, увеличения 
жесткости сосудистой стенки, развитием ССЗ, 
с процессами воспаления. В представленной статье 

будет рассмотрена взаимосвязь состава кишечной 
микробиоты с возрастом и полом.

Возраст и пол — основные немодифицируемые 
факторы риска ишемической болезни сердца, 
и к настоящему времени проведено множество 
исследований, подтвердивших связь с ними состава 
микробиоты кишечника. Не имея возможности 
повлиять ни на течение времени, ни на половую 
принадлежность, можно предупредить преждевре-
менное старение, продлить здоровое активное дол-
голетие, оказывая воздействие на развитие ССЗ. 

Gut microbiota and cardiovascular risk factors. Part 1. Gut microbiota, age and sex

Kashtanova D. A., Tkacheva O. N., Boytsov S. A.
FSBI “State Scientific-Prevention Center of the Prevention Medicine” of the Healthcare Ministry. Moscow, Russia

The experience of the recent decade has led to ability of complex 
evaluation of human health, including not only external influences, 
genetic determinants, but to regard human body as an “environment” for 
billions of microbes that continuously interact with the host. Microbiota 
of the gut — the most “inhabitated organ” — is it was discovered, relates 
to a variety of cardiovascular risk factors. In the series of articles the 
description of recent data to be provided of the relations of gut 
microbiota and cardiovascular risk factors. Current article focuses on 
the recent views on the relation with no modifiable cardiovascular risk 

factors — sex and age. Some aspects to be described of the microbiota 
formation since in the womb development and during ageing, the recent 
results of the studies are described. Also some data on the relation of the 
sex and gut microbiota is mentioned.
Key words: gut microbiota, chronic subclinical inflammation, organism 
ageing, gut microbiota formation.

Cardiovascular Therapy and Prevention, 2015; 14(4): 92–95
http://dx.doi.org/10.15829/1728-8800-2015-4-92-95
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Это та задача, которую ставят перед собой исследо-
ватели в современном мире.

Формирование микробиоты
Традиционно считалось, что колонизация 

микроорганизмами желудочно-кишечного тракта 
происходит после рождения. Последние исследова-
ния показали, что микроорганизмы присутствуют 
уже в плаценте, амниотической жидкости, пупо-
винной крови, меконии [1-3]. Известно также, что 
неправильное питание матери во время беременно-
сти или ребенка в раннем детском возрасте может 
привести к формированию обедненной, дефектной 
микробиоты кишечника [4], а в дальнейшем приво-
дит к неправильному функционированию иммун-
ной системы и регуляции генов, участвующих 
в липидном и углеводном обменах [5, 6]. Стресс 
матери во время беременности ведет к повышению 
содержания оппортунистических патогенов 
Escherichia, Serratia и Enterobacter и снижению лакто- 
и бифидобактерий у ребенка [7]. Таким образом, 
первым этапом в формировании микробиоты 
кишечника является внутриутробное развитие. 
В 2014г были опубликованы результаты исследова-
ния KOALA (Child, Parent and Health: Lifestyle and 
Genetic Constitution) о связи состава кишечной 
микробиоты в раннем детстве с последующим 
риском развития ожирения. У 909 одномесячных 
младенцев был выполнен анализ микробного 
состава кала. В течение 10 лет собирались данные 
об изменении массы тела. У детей с большим коли-
чеством при рождении Bacteroides Fragilis и некото-
рых других бактерий наблюдалось прогрессивное 
повышение индекса массы тела [8].

На микробиоту кишечника новорожденных 
среди прочих влияют такие факторы, как способ 
родоразрешения, гестационный срок и, конечно, 
питание ребенка в первые годы жизни [9]. Грудное 
вскармливание является оптимальным. Всемирная 
организация здравоохранения рекомендует 
не отказываться от грудного вскармливания 
до 2 лет [10]. Грудное молоко не только содержит 
протективные вещества, включая олигосахариды, 
обладающие пребиотической активностью и спо-
собностью вытеснять патогены, нуклеотиды, 
иммуноглобулины, цитокины, короткоцепочеч-
ные жирные кислоты (КЦЖК), лактоферрин, 
но и служит источником важнейших для правиль-
ного развития и функционирования организма 
ребенка бактерий [11-13]. У детей на грудном 
вскармливании большее число бактерий рода 
Bifidobacterium и меньше потенциально неблаго-
приятных бактерий, в то время как у детей, получа-
ющих искусственное питание, более высокое 
содержание Bacteroides, Clostridia, Klebsiella [14, 15]. 
Продукция КЦЖК у детей, получающих грудное 
молоко, выше, чем у детей на искус ственном 
вскармливании [16, 17]. 

Предполагают, что окончательное становление 
т. н. “энтеротипа” или “фекотипа” начинается с 18 
мес. [18]. Примерно к 2-3 годам микробиота претер-
певает последние изменения, формируется “взро-
слая” микробиота, которая на 60-70% будет оста-
ваться неизменной на протяжении всей жизни [18]. 
Стоит отметить, что уровни некоторых бактерий, 
например, Bacteroidetes и Actinobacteria, намного 
более стабильны, нежели бактерии филума Firmicutes 
или Proteobacteria [19, 20]. Максимального разно-
образия микробиота кишечника достигает к юно-
сти, но может и немного увеличиваться во взрослом 
возрасте. В этой экосистеме преобладают Bacteroides 
и Firmicutes, а бактерии Actinobacteria, Proteobacteria 
и Verrucomicrobia представлены в меньших количе-
ствах [21]. Из домена Археев в микробиоте человека 
присутствует Methanobrevibacter smithii [22].

Старение
В отсутствии серьезных внешних факторов 

микробиота является высоко стабильной экосис-
темой, однако с возрастом соотношение меня-
ется, по мере старения человека, стареет и его 
микробиота.

Физиологические процессы, связанные со ста-
рением, протекают у людей по-разному, и зависят 
от внешних факторов. Недостаточное усвоение 
питательных веществ — классический признак 
пожилого возраста, связанный с физиологическими 
изменениями, затрагивающими переваривание, 
всасывание, уменьшение чувствительности вкусо-
вых, обонятельных рецепторов, затруднения при 
глотании, жевании. Снижается всасывание вита-
мина В12, кальция, ионов железа, развивается атро-
фический гастрит. Снижение моторики ведет 
к копростазу, запорам, увеличению времени прохо-
ждения кала по кишечному тракту и накоплению 
белков бактерий и их брожению [23]. 

Дисбаланс между про- и противовоспали-
тельными элементами у пожилых людей приводит 
к неспецифическому вяло текущему воспалению, 
называемому inflammaging (от англ. Inflammation — 
воспаление и aging — старение) [23]. Неспецифи-
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Рис. 1     Рост числа публикаций с 1990г по 2013г с упоминанием 
слов “gut microbiota” (“кишечная микробиота”) по данным 
Pubmed Medline trend.
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ческое воспаление является основой развития 
онкологических, аутоиммунных, хронических 
неинфекционных заболеваний, болезни Альцгей-
мера, атеросклероза, остеоартрита, инсулиноре-
зистентности, ССЗ и др. [24]. Механизмы разви-
тия хронического неспецифического воспаления 
еще не до конца изучены, но значительная роль 
отводится состоянию микробиоты, и доказа-
тельств воздей ствия микробиоты кишечника 
на процессы воспаления становится все больше.

Состав микробиоты кишечника пожилых 
людей отличается от микробиоты более молодых. 
Данные об изменениях в микробиоте несколько 
разнятся в зависимости от территории. С возра-
стом отмечается увеличение факультативных ана-
эробов и оппортунистических патогенов, повы-
шение числа которых ассоциировано с неспеци-
фическим воспалением и хрупкостью, а также 
ведет к уменьшению разнообразия микробиоты, 
снижению продукции КЦЖК, секреции муцина 
и повышению проницаемости слизистой обо-
лочки для патогенов [25, 26]. С возрастом снижа-
ется представленность бактерий филума Firmicutes, 

Bifidobacterium и Lactobacillaceae, Clostridium кла-
стера XIVa, разнообразие микробиоты и увеличи-
вается представленность Bacteroidetes и факульта-
тивных анаэробов [25]. У долгожителей, дожив-
ших до 100 лет, снижается содержание 
Faecalibacterium prausnitzii, и более чем в 10 раз 
повышается содержание Eubacterium limosum 
(Clostridium кластера XV), имеющих противово-
спалительную активность, возможно, таким обра-
зом, у долгожителей поддерживается баланс 
иммунной системы [27].

Число и разнообразие видов Bifidobacterium 
в пожилом возрасте сокращается, одним из объяс-
нений снижения содержания Bifidobacterium у пожи-
лых людей является нарушение их адгезии из-за 
изменения химического состава и структуры слизис-
той оболочки толстой кишки. Причем у долгожи-
телей их число выше, нежели у более молодых людей 
старшего возраста, но с худшим прогнозом [28]. 
В нескольких исследованиях было показано, что 
пробиотики оказывают положительное влияние 
на здоровье пожилых людей, например, при приме-
нении Bifidobacterium lactis у пожилых людей восста-
навливается активность гранулоцитов и природных 
клеток-киллеров. Потребление Lactobacillus pentosus 
увеличивает секрецию иммуноглобулинов A 
у пожилых и снижает частоту инфекций дыхатель-
ных путей [29]. Таким образом, можно утверждать 
участие нормальной микробиоты кишечника в про-
цессах “здорового старения”, что, вероятно, позво-
лит в дальнейшем разработать дополнительные 
рекомендации не только для пожилых людей, 
но и для профилактики преждевременного старе-
ния (рисунок 2). 

Пол и микробиота кишечника
Известно, что одним из немодифицируемых 

факторов риска ССЗ является мужской пол. 
Микробиота кишечника, по всей видимости, 
может различаться в зависимости от уровней поло-
вых гормонов, что, возможно, опосредованно вли-
яет и на больший риск развития ССЗ у мужчин. 
Однако работ, посвященных изучению ассоциации 
пола или половых гормонов с микробиотой кишеч-
ника человека, не так много, в основном исследо-
вания проводились на животных. 

В 2005г в одномоментном, поперечном исследо-
вании на большой группе людей было показано, что 
грамотрицательные бактерии рода Prevotella 
и Bacteroides более представлены у мужчин, нежели 
у женщин. Многими исследованиями не подтвержда-
ются различия микробиоты в зависимости от пола, 
однако это может быть связано с тем, что практически 
никогда не учитываются уровни половых гормонов.

Одним из наиболее ярких исследований 
на животных можно признать работу [30] в США, 
где изучалось состояние микробиоты кишечника 
у мышей мужского и женского пола до и после 

Формирование 
микробиоты кишечника 
происходит к 2-3 годам

Cостояние матери во время 
беременности, питание ребенка 
в первые годы жизни определяют 
состав микробиоты кишечника, 
60-70% ее остаются 
неизменными в течение 
всей жизни

c возрастом отмечается снижение
бифидо- и лактобактерий,
бутира-продуцирующих бактерий
и увеличение числа
факультативных анаэробов

Разнообразие микробиоты
кишечника максимально
увеличивается к юности

Разнообразие микробиоты

Рис. 2    Микробиота кишечника и возраст. 

Рис. 3     Рост числа публикаций с 1999г по 2013г с упоминанием сло-
восочетания “microbiota transplantation” (“трансплантация 
микробиоты”) по данным Pubmed Medline Trend.
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пубертатного возраста. Результаты получились 
довольно интересными. Разнообразие микроби-
оты не различалось достоверно у мышей до пубер-
татного периода, но различалось после полового 
созревания, и было меньшим у мужских особей. 
Помимо того, состав микробиоты кишечника 
изменился только после пубертатного периода, 
причем в большей степени он изменился у мышей 
мужского пола. В дальнейшем некоторые мыши 
мужского пола были кастрированы, и оказалось, 
что состав их микрофлоры стал в большей мере 
схож с составом кишечной микробиоты мышей 
женского пола, нежели мужского. Для подтвер-
ждения результатов стерильным мышам была 
трансплантирована микробиота мышей женского 
пола, но в постпубертатном периоде их микроби-
ота все равно менялась в зависимости от пола. 
У мышей мужского пола было больше представи-
телей семейства Porphyromonadaceae (филум 
Bacteroidetes), а также Lactobacillaceae, Veillonellaceae, 
Kineosporiaceae, Peptococcaceae и Enterobacteriaceae, 
при колонизации стерильных мышей у мужских 
особей были выше уровни Cytophagaceae, 
Peptostreptococcaceae и Bacteroidaceae.

Заключение
Необходимо отметить важность первых лет 

жизни и внутриутробного развития детей, здоровье 
населения начинается со здорового детства. 
Результаты исследований последних лет перевер-
нули восприятие организма человека, более того, 
вновь подчеркнули необходимость комплексного 
подхода в лечении и профилактике, смелые идеи 
ученых “вырастить” здоровую флору сегодня 
кажутся все более реальными, активно во всем 
мире с большим успехом проводятся транспланта-
ции кала, причем не только для лечения диареи, 
вызванной Clostridium difficile, но и идут исследо-
вания в области лечения воспалительных заболе-
ваний кишечника, синдрома раздраженного 
кишечника, метаболического синдрома и других 
расстройств. Рост числа публикаций на эту тему 
отображен на рисунке 3. 

А связь состояния микробиоты кишечника 
с факторами риска ССЗ открывает новые возмож-
ности для профилактики и лечения ССЗ, учитывать 
особенности не только самого человека, но и его 
“жильцов”, что может стать следующим шагом 
в развитии персонифицированной медицины. 
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Теоретические аспекты (дефекты) профилактического 
направления в медицине (кардиологии) и их прикладное 
значение: критика и предложения 

Димов А. С.
Ижевская государственная медицинская академия Минздрава России. Ижевск, Россия
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“Всякая наука должна иметь свою филосо-
фию, и только при этом условии она сделает 
действительные успехи. Тщетно потратят нату-
ралисты время на описание новых видов, 
на установление в них всех оттенков, всех незна-
чительных частностей их изменений, увеличи-
вающих огромный список уже зарегистриро-
ванных видов, пока философия науки в прене-
брежении, успех останется мнимым и вся работа 
несовершенной”. 

Ж-Б. Ламарк “Философия зоологии” 
(М-Л.,1935. с.53) 
В профилактическом направлении в отечествен-

ной медицине сложилась диссоциация ряда теоретиче-
ских и практических положений. Несмотря на, каза-
лось бы, дальнейшее развитие отечественной медицин-

ской науки и определенные достижения в решении 
крупной проблемы человека — сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) [1], отсут ствует или недостаточно 
проработана важнейшая основа в идеологии профи-
лактики — представление о причинности заболеваний. 
И сегодня актуальна мысль крупнейшего патолога ХХ 
века И. В. Давыдовского, что “на данный момент меди-
цина очень многое умеет, многое знает. И все же строго 
научных знаний, позволяющих проникнуть в сущность 
явлений, т. е. объяснить их и предвидеть, в медицине 
совсем немного” [2]. Сегодня, как и 100 лет назад, эти-
ология заболеваний остается самым слабым разделом 
медицины [3]. Многие ведущие специалисты, каждый 
в своей области, вынуждены признать невыясненность 
этиологии большинства внутренних заболеваний, 
включая атеросклероз [4], язвенную болезнь (ЯБ) [3], 
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значительную часть заболеваний соединительной 
ткани [6], >200 форм интерстициальных заболеваний 
легких [7] и т. д. Так, например, академик В. Т. Ивашкин 
очевидность этиологии гастроэнтерологических забо-
леваний обнаружил лишь в единичных случаях: вирус-
ных гепатитах, алкогольной болезни печени, бактери-
альном холангите и др. [8]. 

Назрела необходимость оценить теоретический 
и практический опыт ХХ века для понимания основ 
причинности (этиологии) заболеваний как базы 
совершенствования профилактического направле-
ния в медицине и попытаться их развить. 

О субъективизме в познании причинности в меди-
цине 

Многие авторы, в т. ч. в официозных изданиях 
[9-12], прикрываясь диалектико-материалистиче-
ским пониманием проблемы, в действительности, 
“утопают” в субъективизме. Это проявляется в том, 
что объективно существующее великое разнообразие 
элементов (и моментов) внешней среды субъективно 
сплошь и рядом подразделяется на причины и усло-
вия и даже на условия и повод, а сами условия граду-
ируются на внутренние, необходимые, постоянные 
и близкие и на внешние, случайные, временные 
и отдаленные. Крупнейшие авторитеты в медицин-
ском мире, также следовали этому искусственному 
делению факторов. Академик В. Х. Василенко утвер-
ждал, что этиология это: “внешний агент, или тол-
чок, действующий через систему сопутствующих 
обстоятельств и внутренних условий” [13]. 

Но такого деления в природе не существует, это 
сугубо субъективный (антропоморфный) взгляд. Как 
можно утверждать объективность явления причинно-
сти (как независимого от исследователя), когда при-
чины квалифицируются по произволу исследователя, 
например, на главные (или определяющие, специфиче-
ские, пусковые) и неглавные (или относительные), 
необходимые и достаточные, внутренние и внешние, 
на прямые и непрямые причинно-следственные связи 
[9-11]. По другим источникам их объявляли неспеци-
фическими, второстепенными или способствующими 
[14], т. е. голословно и безапелляционным образом эти 
“истины” декларировались и утверждались. Авторы 
[9-11] были вынуждены принять постулат, что “при-
чина без условий” не срабатывает, а “условия без при-
чины” также не вызывают “следствие”, и преподносят 
эту взаимосвязь как диалектическую закономерность. 

Но следует понимать, что называть причину “при-
чиной” уже логически ошибочно и лексически непра-
вомерно, если она не производит следствия. Методоло-
гически — причина это есть явление, которое с неиз-
бежностью (закономерно и без всяких исключений) 
приводит к следствию. По И. В. Давыдовскому, “…при-
чина, которая не действует, не есть вовсе причина 
(Ф. Энгельс)” [2]. Такой удобный (прагматичный) путь 
для эмпирика — выделять важное (причину) и менее 
важное (условие) в возникновении следствия, есть 

чистейший произвол в отношении объективной реаль-
ности и проявление самого заурядного субъективизма 
исследователей. Именно так и оценил это И. В. Давы-
довский: “медицинская практика дает нам множество 
примеров того, как “главное” становится этиологиче-
ски ничтожным, и наоборот” [2].

О монокаузализме в понимании причинности 
в медицине 

В науке изучаются предметы и явления (про-
цессы). Любой полученный наукой закон — это 
не предмет, а отношение между ними, имеющее неот-
вратимый характер. Причинно-следственная связь 
имеет силу закона, т. е. отношения. Напомним первый 
закон Ньютона о процессе (!) гравитации, это — отно-
шение между любым предметом и планетой. 

В медицине имеется тотальная подмена понятий, 
когда вместо процесса, явления, закономерности, 
в этом случае — причинности, оперируют понятием 
предмета — причины (ожирение, гиперхолестерине-
мия, гипертрофия левого желудочка, Helicobacter pylori 
и т. д.), что есть выражение механического (метафизи-
ческого) манипулирования застывшими факторами. 
Кстати, ставший рутинным латинский термин “фак-
тор” (factor) переводится как “движущий, производя-
щий”, т. е. это действие, но никак не предмет. Наибо-
лее часто метафизичность представлена абсолютиза-
цией одного фактора риска (ФР). 

Источником эндемии артериальной гипертонии 
(АГ) в России объявляется повышенное потребление 
населением поваренной соли, что не соответствует 
реальным фактическим данным [15]. В генезе пер-
вичной АГ, “ключевая роль” отводится первичной 
(генетически обусловленной) тканевой инсулиноре-
зистентности [16], а нарушение микроциркуляции 
при АГ рассматривается как ее причина, а не след-
ствие [17]. В Российских национальных рекоменда-
циях по хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) [18] указываются основные “этиологические 
причины” ее возникновения в виде АГ и ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС) — в 88% и 56% случаев, 
соответственно. Это механическое рассуждение 
опровергается фактами, когда выясняется, что ХСН 
в структуре ИБС встречается лишь в 25-36%, а при 
АГ — в 11,7-22% случаях [19, 20]. 

Демагогически ссылаясь на диалектику [11], 
приводится общепризнанный “аргумент”, что при-
чиной развития атеросклероза является гиперхоле-
стеринемия, а ИБС — атеросклероз, а все остальные 
факторы (число которых, как известно, >300) объяв-
ляются условиями, которые “сами без атеросклероза 
не вызовут ишемии” [11]. Надуманность этого под-
тверждается мировой практикой [21], показываю-
щей, что в 1/3 случаев инфаркт миокарда (ИМ) воз-
никает при отсутствии поражения, в т. ч. и атероскле-
розом, коронарных артерий и в 50% случаях 
развивается при отсутствии гиперхолестеринемии 
[22]. Остается фактом, что “подавляющее большин-
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ство старых людей, имея атеросклероз, не страдают 
и не умирают от него” [23]. Как показывает стати-
стика, только 6% населения РФ имеют ИБС [24]. 

Подобное имеет место и при других заболева-
ниях внутренних органов. В многочисленных иссле-
дованиях этиология ЯБ необоснованно сведена 
к Helicobacter pylori (за что была присуждена даже 
Нобелевская премия) и, соответственно, вся тера-
пия — к эрадикации инфекта. Но факты утверждают 
иное. ЯБ развивается только у 12% инфицированных 
Helicobacter pylori, и наоборот, ЯБ может развиваться 
и без всякого участия HP-инфекции, о чем свиде-
тельствует значительное число HP-негативных форм 
ЯБ, которые встречаются в 20-30% случаев при ЯБ 
двенадцатиперстной кишки и в 40-50% при ЯБ 
желудка [25]. В этом отношении И. В. Давыдовский 
писал: “сведение этиологии как учения о причинно-
следственных отношениях к отдельно взятому фак-
тору яв ляется религиозной идеей зла, злого духа или 
нечистой силы…божественного первотолчка” [2]. 

Исходя из диалектики, следует считать, что 
причинность есть явление, не только имеющее 
закономерность, но есть и взаимоотношение проти-
воположностей. Поэтому причинность любой 
“патологии” следует всегда рассматривать, как итог 
двух взаимосвязанных противоположностей — 
“объективных (или внешних)” и “субъективных 
(или внутренних)” сторон в отношении каждого 
субъекта наблюдения. 

Даже при самой примитивной форме движения 
материи — механической, этот всеобщий закон диалек-
тики присутствует. По этому поводу И. В. Давыдовский 
цитирует философа В. И. Ленина: “шар, падающий 
на песок, делает ямку. Шар — “причина”, ямка — “дей-
ствие” — так подсказывает рассудочное, не каузальное 
мышление. Каузальное мышление выдвигает целый 
комплекс факторов. Не только вес, объем шара и высота 
падения, но и плотность воздуха, весомость, структура 
песка, содержание воды в нем, т. е. сопротивление шару, 
будут со своей стороны “причиной” возникновения 
ямки и притом данной, а не иной глу бины. Легко себе 
представить и такое сопротивление (плотно сле-
жавшаяся порода), когда “причина” (шар) окажется 
вообще не действующей очевидным образом” [2]. 

В биологии механицизм абсолютно неприем-
лем. Надо понимать, что ребенок как следствие есть 
итог взаимоотношения двух сторон — мужчины 
и женщины. Ни тот, ни другой не может быть 
отдельной причиной (тем более главной, первич-
ной, внутренней или облаченной какой-то иной 
антропоморфной аранжировкой), что абсолютно 
метафизично. В медицине, например, атеросклеро-
тическая бляшка не есть итог “действия” одного 
агрессивного холестерина (что было в метафизиче-
ском представлении ученых >100 лет), а необхо-
димо еще и “желание” стенки сосуда (дисфункция 
эндотелия и т. д.) допустить его в свою структуру. 

В итоге, по мнению И. В. Давыдовского: “в слож-
ных биологических явлениях (инфекция, рак, воспале-
ние и т. д.) один единственный фактор никогда не может 
быть всей причиной; он лишь необходимая часть при-
чины, к тому же не всегда важнейшая” [2]. Это давно 
подтверждается и ведущими философами, изучаю-
щими проблемы причинности. Например, крупней-
ший специалист по философии медицины В. П. Пет-
ленко, в своих исследованиях (на основании >800 
источников) показал, что такая простая (линейная, 
однозначная) причинность — монокаузализм, есть 
не более чем продукт человеческого ума, искусственно 
выделяющего и рассматривающего лишь одно (наибо-
лее практически значимое) направление [26]. 

О релятивизме (абсолютизации относительности) 
в понимании причинности и полиэтиологичности забо-
леваний 

Неизвестность этиологии подменяется и противо-
положным явлением — полиэтиологичностью. Эта 
ошибочное и “застарелое” представление многократно 
обсуждалось и критиковалось ранее крупнейшими оте-
чественными авторитетами, в т. ч. >100 лет назад 
И. М. Сеченовым, а также П. Д. Горизонтовым и др. 
[27]. С лексической точки зрения “множество этиоло-
гий” при одном заболевании выглядит достаточно 
нелепо. В этом отношении используется “тер мин, 
ни к чему не обязывающий, как в отношении под-
линной этиологии, так и сущности явления” [2]. Упо-
мянутый выше Петленко В. П. находил, что “моноэти-
ологичнсоть и полиэтиологический вариант… несосто-
ятельны по философским и практическим основаниям” 
[28]. Тем не менее, эту “полиэтиологическую концеп-
цию” в той или иной благопристойной форме, продол-
жают поддерживать многие специалисты, в т. ч. акаде-
мического уровня, в частности при системных заболе-
ваниях соединительной ткани [6]. При этом позитивен 
переход ряда авторов к ее трактовке как “мультифак-
торности” при интерстициальных заболеваний легких 
[7], к “гетерогенному и полигенному” генезу эссенци-
ального сахарного диабета (СД) [29], к “многофактор-
ной этиологии и полигенных нарушений” при АГ [30]. 

В целом такое понимание этиологии в значи-
тельной части случаев подменяется хаотичной 
полигенностью. Например, при ХСН называются: 
ИБС, тахикардия, снижения массы тела, низкая 
фракция изгнания левого желудочка сердца, воз-
раст и др. [31]. Создание набора, списка, каталога, 
свода, конгломерата ФР не завершается их интегра-
цией. “Очевидно, что никакой перечень факторов 
не создает теории, т. е. биологического обоснования 
явлений, не раскрывает связей причин и следствий, 
тем более сущности явлений” [2]. 

О кондиционализме в познании причинности 
Кондиционализм, как и генетика, социология 

и некоторые другие сферы знаний в отечественной 
науке, ранее считались буржуазными измышлениями. 
Кондиционализм (от лат. condicio — условие) изна-
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чально сформировался в медицине в исследованиях 
немецкого физиолога Макса Фервона (1910) и прои-
стекал из реально существующего противоречия 
в медицинской науке, заключающегося в том, что 
микроб не всегда (закономерно и обязательно) вызы-
вал болезнь [32]. Классический кондиционализм 
предполагал отказ от употребления термина “при-
чина” и заменял его серией равнозначных условий. 
Эта концепция обвинялась марксистской идеологией 
в отрицании объективности причинно-следственной 
связи, что якобы объективно приводит и к отрицанию 
нозологии [32]. Но как раз все наоборот. М. Фервон 
и его последователи в данной концепции уходили 
от субъективизма, проявлявшегося в прямолинейном 
(метафизическом) понимании причинности в виде 
монокаузализма, которое и по настоящее время “про-
цветает” в медицине [33]. Элементы метафизичности 
проявляются в ином, в признании “равноценности 
или абсолютной эквивалентности всех условий” [28]. 
Это преодолевалось в концепции Г. Геринга (1921), 
согласно которой предполагалась неоднозначность 
детерминирующей роли условий и вводится понятие 
коэффициента действия [14]. 

Если снять демонизацию рассмотренных выше 
антропологических терминов, а именно: условие, 
причина, повод, обстоятельства, предикторы или 
иную другую искусственную (по сути лишь различ-
ную лингвинистическую) конструкцию, то правиль-
нее обозначить все эти элементы бытия как факторы, 
т. е. силы, моменты, элементы, действия в явлениях 
(процессах, событиях) природы. В этом плане кон-
цепция ФР, разработанная с 60-х годов ХХ века, 
также исходя из неизвестности истинных причин 
заболеваний [1, 34], соответствует классической тео-
рии кондиционализма. 

Несмотря на это, на базе концепции ФР вырабо-
таны позитивные инструменты, в частности, шкала 
SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation) [35], 
тем не менее, она в значительной мере механически 
учитывает, т. е. “складирует”, основные ФР: пол, воз-
раст, курение, АГ, повышенный уровень холестерина 
и т. д. В настоящее время понятно, что значение даже 
таких “незыблемых” ФР, как избыточная масса тела, 
курение и диета с избытком жиров (холестерина) 
воспринималось слишком прямолинейно и механи-
стически [1]. При таком подходе оказывалось, что, 
основные ФР АГ и атеросклероза только в 50% слу-
чаях объясняют развитие заболевания [36]. 

Одновременно опыт использования шкалы 
SCORE показал, что даже при механистической (изо-
лированной) оценке ФР их вклад в причинность 
весьма различен: от нескольких % до многократности 
риска. Например, при увеличении толщины задней 
стенки левого желудочка сердца на 1 мм риск смерти 
увеличивается в 7 раз [37]. Сегодня это обозначают как 
относительный риск и, таким образом, эти многочи-
сленные данные рискометрии подтверждают теорию 

Г. Геринга [14]. Например, имеется различная уязви-
мость мужчин в плане ИБС, которая определяется 
в 2-3 раза, а для инсульта в 1,25 выше, чем для жен-
щин; фактор наследственности (при наличии ССЗ 
у ближайшего родственника <55 у мужчин и <65 лет 
у женщин) делает риск раннего развития ССЗ выше 
в 3 раза, если возраст родственников <45 лет — в 6 раз; 
наличие СД повышает риск смерти у больных ИБС 
в 3-4 раза; повышение артериального давления (у лиц 
>50 лет) на каждые 10-20 мм рт.ст. увеличивает риск 
смерти от ССЗ в 2 раза; психосоциальный стресс 
(наличие депрессии) увеличивает риск ишемических 
инсультов более чем в 2 раза [38]. Таким же образом 
можно оценивать значение и других ФР. 

Но оправдались ли надежды на концепцию ФР 
[39] в профилактике заболеваний? Ее обоснованно 
критикует целый ряд известных кардиологов 
(в числе >15) [40-44], которые на основании своих 
конкретных исследований отметили неудовлетво-
ренность шкалой SCORE, особенно для лиц в самом 
трудоспособном возрасте — 20-29 и 30-44 лет, где 
многочисленные шкалы оценки риска в полной 
мере не применимы, а частота ССЗ увеличилась 
в 2,6 и 1,6 раза, соответственно [44]. Это позволило 
им в одном случае высказаться, что идеологии ФР 
оказалось “…совершено недостаточно для создания 
более или менее эффективной стратегии предупре-
ждения сосудистых катастроф” [40].

Напомним также, что недостаточность профи-
лактики ССЗ подтверждаются и данными Росстата 
за 2000-2012гг [25]. Менее категорично, но в том же 
направлении, звучат и статьи академика Р. Г. Ога-
нова, что отмечается даже в их названиях: “Достиже-
ния и неудачи в профилактике сердечно-сосудис тых 
заболеваний” [1]; “Несбывшиеся надежды и пара-
доксы профилактической кардиологии” [39]. 

Отсутствие методологической основы понимания 
причинности, привело к тому, что, спустя более полу-
века, сегодня вынужденно (под давлением фактов), 
все-таки сформулирована ключевая идея профилак-
тики, заключающейся не столько в оценке позиций тех 
или иных отдельных ФР, сколько в оценке общего (т. е. 
интегративного) кардиоваскулярного риска [35]. 

Современной наукой с помощью прикладных 
средств теории вероятности, кибернетики, с использо-
ванием математических моделей при анализе биологи-
ческих систем и законов их взаимодействия показано 
существование именно стохастического характера 
соотношения бесконечного числа событий в человече-
ском организме и его среде [14]. Это, в известной мере, 
было предвосхищено еще 100 лет тому назад крупней-
шим российским патологом Г. В. Шором, который 
совершенно справедливо (и диалектично) отметил: 
“в действительности ни один процесс, ни одно положе-
ние вещей не обусловлено одной только причиной. 
Всякое явление зависит от большого числа “условий” 
и все эти условия одинаково важны, потому что они 
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одинаково необходимы” (обратим внимание: одина-
ково важны, но это не значит, что одинаково значимы). 
“Чем больше какая-нибудь наука оперирует понятиями 
“причина” и следствие, тем более в примитивной ста-
дии она находится” [45]. 

Наконец, сошлемся на позицию гения диалек-
тики Г. Гегеля: “...в этом умножении причин, выдви-
гающихся между нею и окончательным действием, 
она связывается другими вещами и обстоятель-
ствами, так что не то первое, которое призна ется 
в этом случае, а лишь все эти многие причины, вместе 
взятые заключают в себе пол ное действие” [13], т. е. 
процесс причинности. 

Приходится с этим согласиться, как согласиться 
и с не менее ясным заключением И. В. Давыдов-
ского: “следует вообще отбросить необходимость 
подразделения этиологических факторов на при-
чины и условия…” [46]. Поэтому прав Г. В. Шор 
[45] — причин нет. И прав И. В. Давыдовский, утвер-
ждавший, что есть причинность как процесс: “этио-
логия (причинность) — это не отдельно взятая вещь; 
это всегда процесс, отношение вещей на реальных 
основах их взаимодей ствия” [46]. 

О диалектическом представлении причинности 
(и этиологии) в медицине 

Сложность и действительную индивидуальность 
образования этиологической ситуации в каждом кон-
кретном случае очень схематично и поверхностно (учи-
тывая невозможность “объять необъятное”) покажем 
на модели ЯБ, памятуя о том, человек и его среда пред-
ставляют собой диалектическое (единое и противоре-
чивое) единство. 

Если взять за основу лишь небольшую группу ФР, 
значимость которых бесспорна, то к ФР внешней среды 
следует (условно) отнести: сезонность (резкие колеба-
ния метеоусловий), психоэмоциональные стрессовые 
ситуации (чаще хронические, профессионального или 
внутрисемейного происхождения), физические пере-
нагрузки, алиментарные нарушения в виде системати-
ческих срывов стереотипа питания (а также еда всухо-
мятку, в спешке и т. д.), нарушения качества (состава) 
пищи, курение и, наконец, Helicobacter pylori [5, 33]. 
К ФР внутренней среды, опустив при этом роль возра-
ста и пола, условно можно отнести: наличие ЯБ у кров-
ных родственников, тип высшей нервной деятельности 
(возбудимый-тормозной), наличие или отсутствие 0(I) 
группы крови, гиперреактивность секреторного аппа-
рата желудка, генетически детерминированное увели-
чение массы его обкладочных клеток, наличие антиге-
нов HLA, вторичный иммунодефи цит [5, 33]. 

Конечно, вклад каждого из этих 13 ФР (6 внешних 
и 7 внутренних) колеблется от 10% (гиперреактивность 
секреторного аппарата желудка — 10-40%) до 3-4 крат-
ного риска (ЯБ у кровных родственников). И при этом 
следует понимать, что каждый из указанных элементов 
сам по себе может ничего не значить, и служить лишь 
“кофактором”. Все они в отдельности, безусловно, 

повышают риск развития ЯБ, но не приводят к фаталь-
ной ее неизбежности [5, 33]. В целом, известно, по дан-
ным модельного анализа, что в развитии ЯБ 39% (32-
47%) связано с внутренними или генетическими фак-
торами, 61% (53-68%) — с факторами внешней среды, 
в т. ч. с Helicobacter pylori [5]. 

По законам математики (формула — факториал), 
вытекает, что при наличии 2 элементов (как в про-
странственном, так и временном отношении) воз-
можны лишь 2 варианта их сочетаний (и взаимосвязи), 
при 3 элементах — 6 вариантов, при 4 — 24, а при, обо-
значенных, 6 внешних — 720, а 7 внутренних — 5040. 
Учет всей совокупности 13 названных ФР ЯБ число 
вариантов сочетаний составит 20 922 789 888 000. 
Именно в каком-то из этих конкретных вариантов (как 
этиологической ситуации) у конкретного пациента 
появится след ствие в виде развития ЯБ. Это еще раз 
подтверждает давнюю истину об индивидуальности 
организма, которая существует не только в плане гено-
типа и фенотипа, но и в плане этиологии. Здесь уместно 
высказывание В. Х. Василенко, что “причины возник-
новения большинства болезней известны довольно 
широко. Но почему-то некоторые люди не заболевают 
при тех же условиях жизни, которые ведут к гибели 
других?” [13]. 

Об определении причинности (и этиологии) 
в медицине

Практический опыт использования современных 
информационных технологий, в частности, многофак-
торного дискриминантного анализа и построения 
математической модели того или иного заболевания, 
показал доступность решения этой задачи. Была полу-
чена высокая достоверность прогноза, достигавшего 
99% и 100%, при ИБС, ИМ и ряде других ССЗ. Это 
удалось достичь при использовании ≥120-150 факто-
ров, что для практики избыточно. Для практических 
целей были предложены варианты с меньшим числом 
факторов (7-15), но при неизбежном снижении надеж-
ности результата до 85-93% [47]. 

И. П. Павлов во многом предвидел такую воз-
можность >100 лет назад. “Вся жизнь от простейших 
до сложнейших организмов, включая, конечно, 
и человека, есть длинный ряд все усложняющихся 
до высочайшей степени уравновешиваний внешней 
среды. Придет время, пусть отдаленное, когда мате-
матический анализ, опираясь на естественно науч-
ный, охватит величественными формулами уравне-
ний все эти уравновешивания, включая в них, нако-
нец, и самого себя” [3]. 

Согласны, что сущность причинности раскрыва-
ется таким универсальным законом диалектики как 
“единство многообразия”, ярким примером которого 
является сам человеческий организм. Было предло-
жено следующее определение причинности как явле-
ния более широкого, чем этиология [48].

Причина (причинность) есть диалектическое 
(неразрывное, интегративное) “единство многообра-
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зия” (т. е. единство множественного числа качест-
венно многообразных, взаимовлияющих и взаимо-
усиливающих по принципу синергизма) факторов, 
явлений, находящихся в каждом конкретном случае 
в определенном соотношении, которые, достигнув 
“критической массы”, неизбежно (закономерно) 
порождают следствие.

Этиология, как частный случай причинности, — 
это “критическая масса” факторов известных в отно-
шении конкретной нозологии (например, как пока-
зано выше, при ЯБ и ИБС) и применительно к кон-
кретному лицу. Не проводится разделение на внешние 
и внутренние факторы, поскольку теоретически сле-
дует допускать вероятность получения “критической 
массы” (взятой за 100%), например, при наличии их 
значимости во внешней среде на 90%, а внутренней 
только на 10%. Но эта же “критическая масса” может 
быть получена и при обратном или каком-то ином 
соотношении всего комплекса факторов. Вспомним 
утверждение С. П. Боткина: “болезнь вызывают 
не только явные вредоносные воздействия среды…, 
но – при изменении реактивности больного и обыч-
ные физиологические раздражители” [49].

Такое понимание причинно-следственной связи 
явлений позволяет понять известные каждому врачу 
клинические случаи, и нередко труднообъяснимые, 
когда так называемые “не основные” или “малые” 
ФР в своей совокупности, достигнув известной “кри-
тической массы”, приводили к заболеванию и, нао-
борот, при наличии основных (“ведущих”) ФР 

не всегда развивалась патология. Математически это 
было уже давно показано философом В. П. Петленко 
в соавторстве с врачами при диагностике ЯБ, когда 
только специфические признаки давали 55-60% точ-
ности диагноза [50].

Истины и факты имеют свойство не стареть, 
а со временем — лишь уточняться или извращаться. 
Опыт предыдущей медицинской науки не только тео-
ретический, но и практической, по-видимому, до сих 
пор во многом оказывается напрасен, если его не знаем 
(или не принимаем). История не прощает ее забвения.

Заключение 
Заключая статью, согласимся с И. В. Давыдов-

ским, что, если “…этиология болезней станет доста-
точно полным знанием, отражаю щим подлинные 
отношения причин и следствий, тогда и успехи меди-
цины превзойдут все ее прошлое. Про филактическая 
и этиологическая медицина станут сино нимами” [2].

При нарастании информации есть два способа 
ее усвоения — логического (философского) подхода 
и применения математических законов, имеющих 
не меньшую всеобщность, чем законы биологии 
и философии. Медицина далека от математики, 
но существующий опыт математического моделиро-
вания показывает значимость порой совершенно 
неспецифических признаков и интегративного виде-
ния элементов этиологии определенного заболева-
ния, успешность которого, по опыту, достигает спе-
цифичности 97-100%. 
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Обзоры

Актуальные вопросы классификации ожирения

Самородская И. В.1, Болотова Е. В.2, Бойцов С. А.1

1ФГБУ “Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины” Министерства 

здравоохранения Российской Федерации. Москва, Россия; 2ГБОУ ВПО “Кубанский государственный 

медицинский университет” Министерства здравоохранения Российской Федерации. Краснодар, Россия

Целью настоящего обзора является анализ современных класси-
фикаций ожирения, рассматриваемых с точки зрения стратифика-
ции риска сердечно-сосудистых (ССЗ) и метаболических заболе-
ваний, оценки влияния на риск осложнений и отдаленный прогноз 
(смертность). Новая классификация ожирения AACE/ACE (2014) 
позволяет сконцентрировать внимание и начать многофакторную 
коррекцию веса именно у лиц с наибольшим риском развития 
осложнений и ухудшения состояния здоровья. Вместе с тем, 
в условиях дефицита времени, отведенного врачу первичного 
звена на осмотр пациента, а также необходимости проведения 
дополнительных к программе диспансеризации исследований, 
использование данной классификации проблематично. К настоя-
щему времени не получено убедительных доказательств того, что 
ИМТ 25-35 кг/м2 без учета метаболических изменений, окружно-
сти талии (ОТ), соотношения жира и мышечной ткани является 
фактором риска (ФР) более высокой сердечно-сосудистой смерт-

ности (по сравнению с нормальным ИМТ) в долгосрочной пер-
спективе. В настоящее время существует целый ряд определений 
метаболически здорового ожирения (МЗО), в которых использу-
ются различные критерии оценки здорового метаболизма. 
Соответственно, будущие исследования должны сосредоточиться 
на разработке единого определения МЗО и выделения континген-
тов, наиболее подверженных высокому риску развития ССЗ 
и метаболических заболеваний.
Ключевые слова: ожирение, классификация, метаболически здо-
ровое ожирение.
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Current issues of obesity classification

Samorodskaya I. V.1, Bolotova E. V.2, Boytsov S. A.1

1FSBI “State Scientific-Prevention Center of the Prevention Medicine” of the Healthcare Ministry. Moscow, Russia; 2SBEI HPE “Kubanskiy State 
Medical University” of the Healthcare Ministry. Krasnodar, Russia

The main aim of the review is analysis of recent obesity classifications, 
taken from the viewpoint of cardiovascular diseases (CVD) risk 
stratification and metabolic diseases, evaluation of the complication risk 
and long-term prognosis (mortality). Novel obesity classification of 
AACE/ACE (2014) concentrates the attention on and makes it to begin 
multifactorial weight correction for the persons with the highest risk of 
complication development and worsening of the health state. However, 
in time deficiency conditions of the primary healthcare physician’s 
practice, and necessity of additions for the screening programmes, 
usage of the classification is problematic. Recently there is no convincing 
evidence for that BMI 25-35 kg/m2 without mention of metabolic 

changes, waist circumference (WC), fat-muscle ration, is itself a risk 
factor (FR) of higher cardiovascular mortality (comparing to normal BMI) 
in long-term prognosis. Recently there is a row of metabolically healthy 
obesity (MHO) definitions which use different criteria for the evaluation 
of healthy metabolism. Hence further studies shall focus on the 
development of unified MHO definition and selection of groups that are 
at the most risk of CVD and metabolic diseases.
Key words: obesity, classification, metabolically healthy obesity.

Cardiovascular Therapy and Prevention, 2015; 14(4): 103–110
http://dx.doi.org/10.15829/1728-8800-2015-4-103-110

Рост распространенности ожирения в послед-
ние десятилетия является актуальной медико-соци-
альной проблемой, увеличивающей расходы 
на медицинскую помощь и ухудшающей качество 
жизни пациентов. Ожирение — независимый фак-
тор риска (ФР) для ряда хронических неинфекци-

онных заболеваний, прежде всего сердечно-
сосудис тых (ССЗ), являющихся ведущей причиной 
смертности населения [1-3]. Индекс массы тела 
(ИМТ) в настоящее время является наиболее про-
стым, надежным, скрининговым критерием для 
оценки нормальной, избыточной массы тела и ожи-
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рения. Вместе с тем, данные ряда исследований 
свидетельствуют об отсутствии доказательств нега-
тивного воздействия избыточной массы тела и ожи-
рения I степени, оцениваемых на основании ИМТ, 
на течение болезни, развитие ряда жизнеугрожаю-
щих осложнений и преждевременной смерти от них 
[4-7]. К настоящему времени опубликовано значи-
тельное количество исследований, в которых в той 
или иной степени, рассматривается новая концеп-
ция оценки нормального и патологического веса 
тела, с учетом ИМТ, окружности талии (ОТ), мета-
болических процессов и имеющейся у пациента 
патологии органов и систем [8-11]. 

Поэтому целью настоящего обзора явился ана-
лиз современных классификаций ожирения, рас-
сматриваемых с точки зрения стратификации риска 
ССЗ и метаболических заболеваний, оценки влия-
ния на риск осложнений и отдаленный прогноз 
(смертность). 

Классификация ожирения на основе ИМТ
Сегодня в большинстве клинических рекомен-

даций профессиональных сообществ, существую-
щих во многих странах мира, в т. ч. в России, для 
оценки избыточного веса и ожирения используется 
классификация Всемирной организации здравоох-
ранения (ВОЗ) (2004) [12]. Классификация осно-
вана на определении ИМТ и согласно этой класси-
фикации ИМТ ≥18,5≤24,9 кг/м2 считается нормаль-
ным, а ≥40 кг/м2 свидетельствует о “болезненном 
(морбидном)” ожирении (таблица 1). 

Именно такие цифры ИМТ (25,00-29,99 кг/
м2 — избыточный ИМТ и ИМТ ≥30 кг/м2 — ожире-
ние) рекомендуют использовать AHA/ACC/TOS, 
(American College of Cardiology/American Heart 
Association Task Force on Practice Guidelines and The 
Obesity Society), США, 2014 [13], VA/DoD 
(Department of Veterans Affairs, Department of 
Defense), США, 2014 [14], NHMRC (National Health 
and Medical Research Council), Австралия, 2013 [15], 
AND (Academy of Nutrition and Dietetics), США, 
2014 [16], EES (Европейское Endocrine Society), 2015 
[17] в качестве критерия ожирения при проведении 

скрининга среди лиц >18 лет c целью выявления 
взрослых с повышенным риском смерти от всех 
причин. В то же время, на основании результатов 
проспективных исследований, выполненных в раз-
ных странах мира, и среди людей с характерными 
этническими особенностями строения тела было 
установлено, что ИМТ далеко не всегда коррелирует 
с риском смерти от всех причин и от ССЗ. В иссле-
дованиях не удалось выявить идеального точечного 
значения ИМТ в прогностическом плане [18, 19]. 

Напротив, ИМТ демонстрирует U- или J-образ-
ную взаимосвязь с клиническими исходами и смерт-
ностью. Такая обратная зависимость в литературе 
получила название “парадокс ожирения”, т. к. как 
пациенты с избыточным ИМТ, страдающие ССЗ, 
имеют лучшую выживаемость и меньшее число сер-
дечно-сосудистых событий по сравнению с пациен-
тами, имеющими нормальный или сниженный 
ИМТ [20, 21]. В исследовании [22] было показано, 
что скорректированное отношение рисков, касаю-
щихся ожирения и смертности от всех причин, 
составило 1,24 — 95% доверительный интервал (ДИ) 
1,11-1,39. Скорректированные показатели риска 
при сравнении пациентов с ожирением и без ожи-
рения с наличием или отсутствием ССЗ составили 
0,79 — 95% ДИ 0,68-0,91 и 1,30 — 95% ДИ 1,12-1,50, 
что указывает на защитную роль ожирения у паци-
ентов с ССЗ. В крупном, проспективном, когорт-
ном исследовании The Adventist Health Study 2, 
в которое были включены верующие — адвентисты 
7 дня, не употребляющие алкоголь, мясо, табак, 
не выявлено увеличения риска смертности при 
избыточном ИМТ, но риск преждевременной 
смерти был выше среди лиц с ожирением. При мно-
гофакторном анализе с учетом возраста, особенно-
стей пищевых привычек и физических нагрузок 
установлено сокращение ожидаемой продолжи-
тельности жизни на 6,2 года (95% ДИ 2,8-10,2) 
у женщин с ИМТ >30,8 кг/м2 по сравнению с рефе-
ренсным ИМТ, а у мужчин с аналогичным ИМТ — 
на 5,9 лет (95% ДИ 2,1-9,5) [23].

Многочисленные исследования показали 
обратную зависимость между ИМТ и прогнозом 
ишемической болезни сердца (ИБС) [18]. В мета-
анализе [19] — 97 исследований, 2,88 млн. человек, 
показано, что отдаленная выживаемость среди 
пациентов с избыточным ИМТ и ожирением 1 сте-
пени выше, чем среди пациентов с нормальным 
ИМТ, в то время, как среди пациентов с ИМТ 
≥35 кг/м2 риск преждевременной смерти возрастал 
почти на 30% [19].

В рекомендациях ICSI (Institute for Clinical 
Systems Improvement), США, 2013 [24] и рекоменда-
циях Европейского общества кардиологов (2012) 
[25] указывается, что ИМТ не является надежной 
оценкой наличия жировой ткани и может как пере-
оценивать, так и недооценивать ее содержание. 

Таблица 1 
Классификация ИМТ (ВОЗ, 2004)

ИМТ (кг/м2)

Недостаток веса <18,50

Тяжелая кахексия <16,00

Кахексия средней степени 16,00-16,99

Снижение веса 17,00-18,49

Нормальные значения 18,50-24,99

Избыточный вес 25,00-29,99

Ожирение ≥30,00

1 степень 30,00-34,99

2 степень 35,00-39,99

3 степень ≥40,00
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Классификация ожирения с учетом ИМТ, ОТ, 
пола и этнической принадлежности

В ряде исследований показано, что не любое, 
а именно абдоминальное ожирение: ОТ >88 см 
у женщин и >102 см у мужчин, повышает риск раз-
вития хронических заболеваний и смерти, в пер-
вую очередь от сердечно-сосудистых событий. 
В рекомендациях ICSI, США, 2013 [24], рекомен-
дациях Европейского общества кардиологов (2012) 
[25], рекомендациях NHMRC (Австралия, 2013) 
[15], AHA/ACC/TOS (США, 2014) [13], AND, 
США, 2014 [16], NICE (National Institute for Health 
and Care Excellence), Великобритания, 2014 [26], 
VA/DoD, США, 2014 [14] отмечается, что для кор-
ректной оценки веса тела и степени наличия ожи-
рения целесоообразно использовать сочетанную 
оценку веса на основании ИМТ и ОТ или индекса 
ОТ/окружность бедра. 

WGO (World Gastroenterology Organisation), 2011 
[27] предлагает классификацию ожирения в зависи-
мости от ИМТ, ОТ, пола и принадлежности к этни-
ческой группе (таблица 2).

Классификация веса с учетом метаболизма
В настоящее время существует целый ряд опре-

делений, которые связывают метаболизм и ожире-
ние. В литературе существует описание, по мень-
шей мере, 15 различных синдромов, связывающих 
ожирение с нарушением метаболизма, в т. ч. атеро-
тромбогенный синдром, синдром пивного живота, 
сердечно-сосудистый метаболический синдром, 
хронический сердечно-сосудистый синдром с кла-
стеризацией по факторам риска, смертельный квар-
тет — ожирение, гиперинсулинемия, артериальная 
гипертония (АГ) и дислипидемия, дисгармональ-
ный квартет, дисметаболический синдром, дисмета-
болический синдром X, синдром инсулинорези-
стентности, синдром дислипидемии, метаболиче-
ский синдром (МС), МС Х, множественный МС, 
синдром Ривена [28]. 

Одновременно появился термин метаболически 
здоровое ожирение (МЗО), для оценки которого 
используются различные критерии. Понятие “метабо-
лически здоровое ожирение” (“metabolically healthy 
obesity”) является новой концепцией для стратифика-
ции пациентов с высоким риском ССЗ и метаболиче-
ских заболеваний. Результаты клинических и фунда-
ментальных исследований показывают, что у пациен-
тов с MЗO отсутствуют повышенный риск смертности, 
повышенный риск ССЗ или сахарного диабета 2 типа 
(СД-2) по сравнению с контрольной группой, имею-
щей нормальную массу тела [8, 11, 29, 30]. Фенотипы 
“метаболически здорового ожирения” (“metabolically 
healthy obesity”), метаболически нездорового ожире-
ния — “metabolically unhealthy obesity” (МНЗO) 
и nonobesity (нормальный ИМТ) были предложены 
еще в 1980гг прошлого века [29]. Фенотип MЗO отра-
жает благоприятный метаболический профиль, харак-
теризующийся высоким уровнем чувствительности 
к инсулину, низким уровнем заболеваемости АГ, благо-
приятным липидным профилем, удовлетворительным 
распределением жира и низким уровнем системных 
воспалительных реакций [31-34]. В настоящее время 
исследователи сходятся во мнении, что разработка кри-
териев фенотипов ожирения представляет собой важ-
ный инструмент, который может быть использован для 
оценки вклада различных типов распределения жиро-
вой ткани в развитие ССЗ и метаболических заболева-
ний. Некоторые исследователи используют концеп-
цию фенотипа МЗО как взаимозаменяемое понятие 
инсулинчувствительного ожирения [35].

Фенотипы ожирения являются результатом вза-
имодействия генетических, экологических и пове-
денческих факторов, каждый из которых влияет 
на распределение и накопление висцерального жира, 
резистентность к инсулину, которые являются основ-
ными этиологическими факторами, способствую-
щими развитию МНЗО [34]. Пластичность жировой 
ткани может быть главным фактором, дифференци-

Таблица 2 
Классификация ожирения (WGO, 2011)

Ожирение

1 2 3

Норма Избыточный вес

Западные страны

ИМТ, кг/м2 25,0-26,9 27,0-29,9 30,0-34,9 35,0-39,9 ≥40

ОТ, см

Мужчины 94-102 94-102 ≥102 ≥102

Женщины 80-88 80-88 ≥88 ≥88

Страны Азии

ИМТ, кг/м2 23,0-24,9 25,0-29,9 30,0-34,9 ≥35 ≥35

ОТ, см

Мужчины <90 <90 ≥90 ≥90

Женщины <80 <80 ≥80 ≥80
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рующим “здоровое” ожирения от “нездорового”. 
Масса висцерального жира у инсулинрезистентных 
лиц, страдающих ожирением, независимо связана 
с ИМТ и жировой массой тела [36, 37]. Лица с МЗО 
демонстрируют большую долю подкожного жира 
по сравнению с МНЗО субъектами [38]. Когда потре-
бление калорий превышает их расход, то положи-
тельный баланс с накоплением энергии в жировой 
ткани часто вызывает гипертрофию адипоцитов 
и накопление висцеральной жировой ткани, которые 
могут запускать метаболические и иммунные реак-
ции, способствующие развитию АГ, дислипидемии, 
СД-2 [39]. По мнению [40], важнейшее значение 
в развитии фенотипов МЗО и МНЗО имеет белая 
жировая ткань. Таким образом, концепция фенотипа 
МЗО является важным средством для стратифика-
ции пациентов с высоким риском ССЗ и метаболи-
ческих заболеваний. Соответственно, будущие 
исследования должны сосредоточиться на разра-
ботке единого определения MЗO и выделения кон-
тингентов, наиболее подверженных высокому риску 
ССЗ и метаболических заболеваний [11].

Классификация на основе объема, функции и рас-
пределения жировой ткани

Фактически такой классификации еще нет, 
несмотря на то, что многие специалисты, сходятся 
во мнении, что для оценки ожирения необходимо 
знать эти параметры. Например, для диагностики 
объема жировой ткани ESC (2012) предлагает 
использовать ряд дополнительных лабораторных, 
инструментальных и физикальных методов [25].

Жировая масса, распределение жира и количе-
ство адипоцитов являются наследственными при-
знаками, где гены составляют от 25% до 70% 
от наблюдаемой изменчивости [41]. Показано, что 
распределение жира и различия в секреторных 
свойствах адипоцитокинов жировых депо, веро-
ятно, играют важную роль в формировании фено-
типа MHO [42, 43]. Жировая ткань приобретает 
иммунологические свойства при инфильтрации 
в нее активированных макрофагов, нейтрофилов 
и Т- и В-клеток [44]. MHO характеризуется более 
благоприятным профилем системного воспаления, 
меньшей массой висцерального жира, меньшей 
инфильтрацией макрофагами жировой ткани 
и меньшим размером адипоцитов клеток [45].

Патологическое ожирение, которое называют 
адипозопатией, связано с негативным влиянием 
на состояние здоровья. С его точки зрения адипоз-
опатия аналогична таким состояниям, как кардио-
миопатия, энцефалопатии, офтальмопатии, рети-
нопатия, энтеропатии и т. д. Если рассматривать 
“кардиомиопатию” как “болезнь”, в которой имеет 
место патологическое увеличение размеров сердца 
с нарушением его функции, то точно так же, ади-
позопатия отражает “болезнь”, проявлениями кото-
рой являются патологическое увеличение размеров 

жировых клеток, нарушение их функционирования: 
дисфункция эндоплазматической сети и митохон-
дрии адипоцитов, увеличение объема свободных 
жирных кислот, увеличение лептина, снижение 
адипонектина, и увеличение минералокортикои-
дов, и увеличение объема жировой ткани в области 
висцеральных органов, перикарда, периваскуляр-
ном пространстве, что и ведет к неблагоприятным 
клиническим последствиям [39]. 

В рекомендациях AAСE/ACE (The American 
Association of Clinical Endocrinologists and the 
American College of Endocrinology, The American 
Association of Clinical Endocrinologists and the 
American College of Endocrinology), США, 2014, 
предлагается рассмотреть возможность замены тер-
мина “ожирение” на термин “хроническое заболе-
вание, обусловленное избыточным накоплением 
жировой ткани” ABCD (“adiposity-based chronic 
disease”). Избыточным предлагается считать нако-
пление жировой ткани в организме у мужчин >10-
15%, у женщин >20-25% от массы тела [46]. 

Классификация, основанная на ИМТ и ком-
плексной оценке состояния здоровья 

В рекомендациях AAСE/ACE, США, 2014 пред-
лагается перейти от количественной оценки ожире-
ния на основе ИМТ — подход, ориентированный 
на ИМТ, к оценке ожирения на основе наличия или 
отсутствия связанных с ожирением заболеваний 
или болезненных состояний — подход, ориентиро-
ванный на осложнения. В тех случаях, когда ИМТ 
выше нормальных значений, но отсутствуют забо-
левания, ассоциированные с ожирением, рекомен-
дуется не рассматривать такое состояние как забо-
левание (ожирение) [46]. 

Согласно рекомендациям ICSI (2013, США), 
оценку состояния здоровья необходимо проводить 
одновременно с оценкой ИМТ [24]. Такая оценка 
включает клинический осмотр, лабораторные 
и инструментальные исследования для выявления 
симптомов и заболеваний, ассоциированных с ожи-
рением или усугубляющих риск развития жизнеугро-
жающих осложнений (таблица 3). К таким призна-
кам, согласно рекомендациям, относятся величина 
ОТ, ИБС (наличие в анамнезе инфаркта миокарда, и/
или стентирования, и/или коронарного шунтирова-
ния, и/или острого коронарного синдрома), заболе-
вания периферических сосудов (облитерирующий 
атеросклероз сосудов нижних конечностей), анев-
ризма брюшного отдела аорты, симптоматический 
стеноз сонных артерий, СД-2, синдром обструктив-
ного апноэ, курение, АГ, холестерин липопротеидов 
низкой плотности (ХС ЛНП) >130 мг/дл, холестерин 
липопротеидов высокой плотности (ХС ЛВП) 
<40 мг/дл для мужчин и <50 мг/дл для женщин, 
семейный анамнез — преждевременная смерть 
от ИБС, возраст ≥65 лет для мужчин и ≥55 лет для 
женщин (или менопауза).
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Участники XXIII ежегодного научного конгресса 
AACE (2014) пришли к заключению, что ожирение 
нецелесообразно оценивать только с помощью коли-
чественных значений. По их мнению, оценка сте-
пени и значимости ожирения для состояния здоро-
вья должна быть основана на комплексном рассмо-
трении причин, патофизиологических корреляциях, 
оценке рисков развития осложнений и стадии ослож-
нений. Проводя скрининг на наличие и риск разви-
тия ожирения, необходимо не только измерять ИМТ, 
но и оценивать ИМТ с учетом особенностей консти-
туции, а при необходимости проводить оценку коли-
чественной массы жировой ткани, выявлять ассоци-
ированную с ожирением патологию. И только в тех 
случаях, когда избыточному ИМТ сопутствуют опре-
деленные заболевания, рассматривать избыточный 
вес, как часть комплекса коморбидной патологии 
и классифицировать ожирение с учетом ИМТ и тяже-
сти сопутствующей патологии [46]. В таблице 4 пред-
ставлена классификация ожирения, предложенная 
AAСE/ACE, США, 2014. 

К связанным с ожирением заболеваниям 
и состояниям отнесены МС, преддиабет, СД-2, 
дислипидемия, АГ, неалкогольная жировая дистро-
фия печени, синдром поликистозных яичников, 
ночное апноэ, остеоартрит, гастроэзофагеальный 
рефлюкс, затруднение/неспособность активно дви-
гаться (таблица 5). 

Аналогичный подход эксперты, участвующие 
в составлении рекомендаций, предлагают использо-

вать при сочетании избыточного веса/ожирения 
с заболеваниями, прогрессирование которых воз-
можно будет замедлено при снижении веса: внутри-
черепная гипертензия, высокий риск наследствен-
ных форм рака, застойная сердечная недостаточ-
ность, бесплодие, не связанное с поликистозом 
яичников, гипогонадизм, сексуальная дисфункция, 
боли в спине; тромбофлебит и тромбоз глубоких 
вен, язвенная болезнь желудка, хронические 
болезни легких, включая астму, подагра, хрониче-
ские болезни почек.

В таблице 6 представлен диагностический алго-
ритм, предлагаемый AAСE/ACE (2014) для оценки 
веса и состояние здоровья [46].

Заключение
Таким образом, разработка наиболее опти-

мальной классификации ожирения с точки зрения 
ее влияния на развитие и прогноз ССЗ и метаболи-
ческих заболеваний продолжается. Новая класси-
фикация ожирения AACE/ACE (2014) позволяет 
сконцентрировать внимание и начать многофак-
торную коррекцию веса именно среди лиц, у кото-
рых риск развития осложнений и ухудшения состо-
яния здоровья наиболее велик. Вместе с тем, в усло-
виях дефицита времени, отведенного врачу 
первичного звена на осмотр пациента, а также 
необходимости проведения дополнительных 
(и необходимых для уточнения степени ожирения) 
к программе диспансеризации исследований, 

Таблица 3 
Классификация риска заболеваний, ассоциированных с ожирением (ICSI 2013, США)

ИМТ, кг/м2 ОТ Мужчины >102 см
ОТ Женщины >88 см

ОТ Мужчины <102 см
ОТ Женщины <88 см

<18,5 - -

18,5-24,9 - -

25,0-29,9 Умеренный Высокий 

30,0-34,9 Высокий Очень высокий

35,0-39,9 Очень высокий Очень высокий

≥40 Чрезвычайно высокий Чрезвычайно высокий

Таблица 4 
Классификация ожирения AACE/ACE, 2014

Диагноз Антропометрические данные Коморбидная патология

Нормальный вес ИМТ <25 кг/м2 (<23 кг/м2 для некоторых этнических 
групп)

Не учитывается

Избыточный вес 25-29,9 (или 23-25 кг/м2 с увеличенной ОТ для неко-
торых этнических групп)

Нет связанных с ожирением осложнений, заболеваний, 
состояний

Oжирение 
0 стадия

ИМТ ≥30 кг/м2 Нет связанных с ожирением осложнений, заболеваний, 
состояний

Oжирение 
1 стадия

ИМТ ≥25 кг/м2 Есть одно или более связанных с ожирением 
осложнений, заболеваний, состояний средней степени 
выраженности

Oжирение 
2 стадия

ИМТ ≥25 кг/м2 Есть одно или более связанных с ожирением 
осложнений, заболеваний, состояний тяжелой степени
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Таблица 5
Ассоциированная с ожирением патология, скрининг и комплексная оценка тяжести

Синдромы, связанные 
с ожирением

Скрининговые 
тесты

Дополнительные исследования Оценка тяжести ожирения (стадия) с учетом 
особенностей синдромов и заболеваний, 
ассоциированных с ожирением

МС ОТ, АД, 
триглицериды, 
общий ХС, ЛНП, 
уровень глюкозы 
крови натощак 

Скрининг на наличие ССЗ 0 стадия — отсутствие факторов, способствующих 
инсулинрезистентности (ОТ, нормальные показатели 
АД, ХС и липидов, уровня глюкозы натощак)
1 стадия — наличие 1 или 2 ФР (АД, ХС и липидов, 
уровня глюкозы натощак, МС) 
2 стадия — преддиабет, МС, СД-2

Преддиабет Уровень глюкозы 
крови натощак

Повторное исследование 
глюкозы при повышенном 
уровне, тест толерантности 
к глюкозе и/или уровень 
гликированного гемоглобина, 
скрининг на наличие ССЗ

СД-2 Уровень глюкозы 
крови натощак

Повторное исследование 
глюкозы при повышенном 
уровне, уровень 
гликированного гемоглобина, 
скрининг на наличие ССЗ 
и микрососудистых осложнений

Дислипидемия Липидный профиль Комплексная оценка состояния 
пациента

0 стадия — триглицериды <150 мг/дл, ЛВП ≥40 мг/дл 
у мужчин и ≥50 мг/дл у женщин 
1 стадия — триглицериды 150-399 мг/дл и/или ЛВП 
<40 мг/дл у мужчин и <50 мг/дл у женщин при 
отсутствии других ФР 
2 стадия — уровень триглицеридов ≥400 мг/дл при 
отсутствии других ФР или уровень триглицеридов 
≥150 мг/дл и ЛВП <40 мг/дл у мужчин и <50 мг/дл 
у женщин с наличием кардиометаболического  
синдрома 2-4 степени 

Гипертензия Систолическое 
и диастолическое 
АД

Комплексная оценка состояния, 
суточное мониторирование АД, 
выявление поражения органов-
мишеней 

0 стадия — АД <130/85 мм рт.ст.
1 стадия — АД ≥130/85 мм рт.ст. при отсутствии  
других ФР 
2 стадия — невозможность достижения целевых 
уровней АД на фоне антигипертензивной терапии 
(АД ≥130/85 мм рт.ст.), поражение органов мишеней, 
наличие ФР ССЗ (СД-2, МС, курение, сердечная 
недостаточность) 

Неалкогольная 
жировая дистрофия 
печени

Методы 
визуализации 
(ультразвуковые 
исследования, 
магнитно-
резонансная 
томография, 
компьютерная 
томография), 
лабораторные тесты

При необходимости — биопсия 0 стадия — отсутствие стеатоза 
1 стадия — наличие стеатоза, но без воспаления 
и фиброза
2 стадия — жировой гепатоз в сочетании с фиброзом 
и/или положительными воспалительными тестами

использование данной классификации проблема-
тично. Поэтому новая классификация ожирения 
(AACE/ACE, 2014) при профилактических осмо-
трах не имеет преимуществ перед классификацией 
ожирения ВОЗ (2004) и требует дальнейшего углу-
бленного изучения перед внедрением в практику 
врача первичного звена. К настоящему времени 
не выявлено убедительных доказательств того, что 
ИМТ 25-35 кг/м2 без учета метаболических измене-
ний, ОТ, соотношения жира и мышечной ткани 
является ФР более высокой сердечно-сосудистой 

смертности по сравнению с нормальным ИМТ 
в долгосрочной перспективе и, что снижение ИМТ 
приведет к увеличению выживаемости. Анализ 
результатов исследований показывает, что “пара-
докс ожирения” может быть обусловлен методоло-
гическими особенностями и погрешностями пла-
нирования исследований, сложностью анализа 
результатов популяционных исследований (случай-
ные и систематические ошибки). Понятие “мета-
болически здоровое ожирение” (“metabolically 
healthy obesity”) является новой концепцией для 
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стратификации пациентов с высоким риском ССЗ 
и метаболических заболеваний. В настоящее время 
существует целый ряд определений МЗО, в кото-
рых используются различные критерии оценки здо-
рового метаболизма. Соответственно, будущие 

исследования должны сосредоточиться на разра-
ботке единого определения “metabolically healthy 
obesity” и выделения контингентов, наиболее под-
верженных высокому риску ССЗ и метаболических 
заболеваний.

Синдром 
поликистозных 
яичников

Осмотр гинеколога Гормональное тестирование 0 стадия — синдром поликистозных яичников  
отсутствует
1 стадия — наличие синдрома поликистозных  
яичников и 1 или 2 ФР (АГ, повышен уровень ХС 
и липидов, глюкозы натощак, МС) при отсутствии 
бесплодия и сохранении овуляции
2 стадия — синдром поликистозных яичников  
в сочетании с нарушениями менструального цикла  
и/или кардиометаболическим синдром 2-4 степени  
и/или СД

Остеоартроз Опрос, 
физикальное 
исследование

Рентгенологическое 
исследование

0 стадия нет клинических или рентгенологических 
симптомов остеоартроза
1 стадия — клинические симптомы и/или нарушение 
функции и /или анатомические изменения в суставах 
2 стадия — выраженные клинические симптомы  
и/или тяжелые функциональные нарушения  
(по данным специализированного опросника),  
анатомические изменения, необходимость 
протезирования коленного или тазобедренного сустава 

Стрессовое недержание 
мочи

Анамнез Посев мочи, уродинамическое 
тестирование

0 стадия — нет симптомов недержания, нормальная 
уродинамика 
1 стадия — умеренные симптомы
2 стадия — тяжелые проявления (оценивается 
с помощью специальных опросников)

Гастроинтестинальный 
рефлюкс

Опрос, 
физикальное 
исследование 

Эзофагогастродуоденоскопия, 
исследование моторики 
пищевода

0 стадия — нет симптомов, нет других проявлений 
1 стадия — умеренные симптомы
2 стадия — пищевод Баррета,  
эрозивное поражение пищевода

Затруднение/
неспособность активно 
двигаться

Опрос Комплексная оценка состояния, 
функциональные тесты

0 стадия — нет симптомов, 
1 стадия — умеренные симптомы
2 стадия — неспособность активно двигаться 

Психологические 
расстройства, 
стигматизация

Опрос Психологические тесты 0 стадия — нет симптомов, 
1 стадия — умеренные симптомы
2 стадия — тяжелые симптомы

Ожирение, как 
вторичный синдром, 
наследственность, 
ятрогения

Опрос Генетическое и/или 
гормональное тестирование

Таблица 5. Продолжение
Ассоциированная с ожирением патология, скрининг и комплексная оценка тяжести

Таблица 6 
Диагностический алгоритм, предлагаемый AAСE/ACE (2014)  
для оценки влияния избыточного веса на состояние здоровья

1 этап Скрининг ИМТ и веса

ИМТ >25 кг/м2 — следующий этап ИМТ <25 кг/м2 = нет ожирения

2 этап Клинический осмотр, лабораторные и инструментальные исследования

1 или более ассоциированных с ожирением заболе-
ваний (осложнений)

Нет ассоциированных с ожирением заболеваний  
= избыточный вес или ожирение 0 стадии

3 этап Оценка коморбидной патологии

1 или > осложнений средней степени тяжести, кото-
рые с высокой степенью вероятности могут быть 
корректированы при небольшом снижении избыточ-
ного веса = ожирение 1 степени

1 или > осложнений тяжелой степени и требуется агрессивное 
снижение избыточного веса = ожирение 1 степени  
= ожирение 2 степени
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