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Введение
В конце 2017г вышли в свет первые отечествен-

ные Рекомендации “Коморбидная патология в кли-
нической практике” [1]. Приятно констатировать, 
что авторский коллектив получил значительное 
число положительных отзывов от врачей, отмечав-
ших интегративную направленность Рекомендаций 
и их несомненную полезность для клиницистов.

В то  же время появились и  конструктивные 
критические замечания, а  также предложения, 
касавшиеся общей структуры Рекомендаций, стиля 
изложения, содержания и качества иллюстративных 
материалов. Ряд врачей “первой линии” (участко-
вых терапевтов и  врачей общей практики) отме-
чали, что освоение и  использование в  повседнев-
ной работе всего массива научной информации, 
собранного в  Рекомендациях, являются для них 
весьма затруднительными (в  том числе и  по  вре-
менным затратам). Поскольку авторский коллектив 
всегда подчеркивал, что Рекомендации ориентиро-
ваны прежде всего на  нужды врачей “первой 
линии”, мы сочли необходимым прислушаться 
к прозвучавшей критике.

В этой связи возникла идея создания, на  базе 
уже опубликованных Рекомендаций, новой работы, 
которая была нами названа “Коморбидная патология 
в  клинической практике. Алгоритмы диагностики 
и  лечения”. Такое название предполагает четкую 
структурированность информации, максимальное 
сокращение эпидемиологических, статистических 
и патогенетических разделов и использование сле-
дующих основных форм представления материалов:

1. Таблицы с критериями тех или иных состоя-
ний. При необходимости к  таблицам даются крат-
кие комментарии.

2. Диагностические тесты. Приводится сам 
тест, а  также краткая инструкция по  его проведе-
нию, расшифровке результатов и интерпретации.

3. Лечебно-диагностические пошаговые про-
токолы. Даются указания на  этапность обследова-
ния и обозначаются сферы ответственности врачей 
“первой линии” и “узких” специалистов.

4. Лечебно-диагностические блок-схемы 
и  алгоритмы, пошагово описывающие последова-
тельный процесс принятия врачом лечебно-диагно-
стического решения.

Все представляемые информационные разделы 
учитывают Порядки оказания помощи соответству-
ющим категориям пациентов, утвержденные МЗ 
РФ. Предлагаемая информация базируется 
на  результатах исследований, выполненных в  рам-
ках медицины, основанной на доказательствах, оте-
чественных и  международных клинических реко-
мендациях и  консенсусах. В  данных Рекомен -
дациях, для оценки уровней достоверности 
доказательств и  уровней убедительности рекомен-
даций, использовались шкалы, предложенные Окс-

фордским центром доказательной медицины [2] 
(таблицы 1, 2). 

Прежде чем перейти к  обсуждению отдельных 
аспектов диагностики и  лечения коморбидных 
заболеваний висцеральных систем, необходимо 
коснуться одной дискуссионной проблемы. Это 
терминология и классификация сочетанных заболе-
ваний. Сразу отметим, что общепризнанной между-
народной классификации сочетанных заболеваний 
не  существует. В  нашей стране наиболее детально 
эти вопросы рассмотрены в руководстве “Старение. 
Профессиональный врачебный подход”, опублико-
ванном в  2014г [3]. Авторами предлагается “разве-
сти” термины полиморбидность, коморбидность 
и  мультиморбидность. Под полиморбидностью сле-
дует понимать наличие нескольких синхронно про-
текающих заболеваний у одного человека в различ-
ных стадиях и  фазах своего развития. Коморбид-
ность  — это сосуществование двух и/или более 
заболеваний у  одного пациента, патогенетически 
и генетически взаимосвязанных между собой. Муль-
тиморбидность  — сочетание у  одного больного 
нескольких хронических заболеваний различного 
генеза. При этом не  подразумевается каких-либо 
причинно-следственных отношений и  статистиче-
ских характеристик. В последние годы именно тер-
мин ”мультиморбидность” в отечественной и зару-
бежной литературе приобрел наибольшую популяр-
ность. Учитывая, что и  в ранее опубликованных 
Рекомендациях, и  в  данных Алгоритмах авторы 
стремились выявить и описать ключевые патогене-
тические механизмы, обусловившие сосуществова-
ние нескольких болезней у  одного пациента, мы 
сочли возможным сохранить в  названии термин 
коморбидность. Однако, несомненно, вопросы тер-
минологии требуют дальнейшего обсуждения. 
Столь  же дискуссионными являются и  вопросы 
классификации полиморбидных страданий. В опу-
бликованной в  2018г статье Л. Б. Лазебника 
и  Ю. В. Конева предлагается использовать следую-
щие классификационные критерии: генетическая 
предрасположенность, локализация, тип и  время 
возникновения, гендерные характеристики, про-
филь заболеваний, социальные причины, комор-
бидный статус, локализация, этиология и патогенез 
[4]. Их анализ позволяет детально описать особен-
ности развития и течения сочетанных заболеваний 
у конкретного больного. В то же время для практи-
ческого врача требуется дальнейшая разработка 
классификационных характеристик сочетанных 
заболеваний, удобная для применения в повседнев-
ной клинической практике.

Нужно подчеркнуть, что для врачей общей прак-
тики и врачей-терапевтов “первой линии” данная 
публикация не является монографией и руковод-
ством. Совершенно не  обязательно сразу освоить 
весь значительный объем информации, аккумулиро-
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одного, так и нескольких заболеваний [6]. Это озна-
чает, что кроме специфических, причинных факто-
ров риска развития того или иного состояния име-
ются такие общие, которые могут приводить к раз-
витию полипатии (коморбидности), иначе говоря, 
факторы риска коморбидности [7]. 

Какие характеристики должны иметь факторы 
риска, чтобы привлечь внимание врача?

1. Доказана сильная связь факторов риска 
с заболеванием или изучаемым состоянием.

2. Высокая распространенность рассматривае-
мых факторов риска.

3. Разработаны научно обоснованные и эффек-
тивные методы профилактики и коррекции, учиты-
вающие данные факторы риска.

4. Факторы влияют не на одно, а на несколько 
заболеваний.

Речь идет о  традиционных и  поведенческих 
факторах риска, хорошо изученных и плохо коррек-
тируемых, зачастую из-за малого внимания, кото-
рое уделяется врачом и  пациентом их наличию. 
Важно помнить, что это так называемые модифици-

ванный в  Алгоритмах. Предлагается, что данная 
работа станет повседневным настольным справочни-
ком, к которому будут обращаться в ситуациях воз-
никновения конкретных клинических проблем, свя-
занных с ведением коморбидных пациентов.

Диагностика и ведение пациентов с коморбид-
ной патологией остаются одной из наиболее слож-
ных задач в клинической практике. Мы очень наде-
емся, что предлагаемая работа будет полезна в вашей 
практической деятельности, повысит ее эффектив-
ность и в конечном счете послужит на благо наших 
с вами пациентов.

Раздел 1. Факторы риска коморбидности
Понятие “фактор риска” получило широкое 

распространение после публикации результатов 
первого эпидемиологического исследования, про-
веденного в американском городке Фремингем [5]. 
Современные представления убеждают нас, что 
лучшим подходом является использование модели 
множественного или суммарного риска, т. е. множе-
ство факторов риска может влиять на развитие как 

Таблица 1
Уровни достоверности доказательств

Уровень Диагностическое исследование Терапевтическое исследование
1а Систематический обзор гомогенных диагностических 

исследований 1-го уровня
Систематический обзор гомогенных РКИ

1b Валидизирующее когортное исследование с качественным 
“золотым стандартом”

Отдельное РКИ (с узким ДИ)

1c Специфичность или чувствительность столь высоки, что 
положительный либо отрицательный результат позволяет 
исключить/установить диагноз

Исследование “всё или ничего”

2a Систематический обзор гомогенных диагностических 
исследований выше 2-го уровня

Систематический обзор (гомогенных) когортных 
исследований

2b Разведочное когортное исследование с качественным  
“золотым стандартом”

Отдельное когортное исследование (включая РКИ 
низкого качества, т. е. с менее 80% пациентов, прошедших 
контрольное наблюдение)

2c Нет Исследование “исходов”; экологические исследования
3a Систематический обзор гомогенных исследований  

уровня 3b и выше
Систематический обзор гомогенных исследований 
“случай-контроль”

3b Исследование с непоследовательным набором или без 
проведения исследования “золотого стандарта” у всех 
испытуемых

Отдельное исследование “случай-контроль”

4 Исследование “случай-контроль” или исследование 
с некачественным либо не-независимым “золотым стандартом”

Серия случаев (и когортные исследования или 
исследования “случай-контроль” низкого качества)

5 Мнение экспертов без тщательной критической оценки или 
основанное на физиологии, лабораторные исследования 
на животных или разработка “первых принципов”

Мнение экспертов без тщательной критической оценки, 
лабораторные исследования на животных или разработка 
“первых принципов”

Примечание: РКИ — рандомизированное клиническое исследование, ДИ — доверительный интервал.

Таблица 2
Уровни убедительности рекомендаций

A. Согласующиеся между собой исследования 1-го уровня
B. Согласующиеся между собой исследования 2-го или 3-го уровня или экстраполяция на основе исследований 1-го уровня
C. Исследования 4-го уровня или экстраполяция на основе исследований 2-го или 3-го уровня
D. Доказательства 4-го уровня или затруднительные для обобщения или некачественные исследования любого уровня
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руемые факторы риска, а значит, их можно коррек-
тировать. Основные шесть хронических неинфек-
ционных заболеваний и семь факторов риска пред-
ставлены в таблице 3.

Обращает на  себя внимание, что практически 
каждый из  известных факторов риска ассоцииру-
ется с  большинством из  представленных заболева-

ний. Наибольшее число ассоциаций между болез-
нями и  модифицируемыми факторами риска 
демонстрируют поведенческие факторы риска 
и  ожирение. Отсюда следует, что коморбидность 
не есть обязательное состояние, которое характерно 
для стареющего населения. Коморбидность прежде 
всего результат поведения индивидуума (больного, 

Таблица 3
Ассоциации между факторами риска и основными хроническими заболеваниями [7]

Фактор риска Заболевания
Сердечно-
сосудистые 
заболевания 

Сахарный 
диабет 2 типа

Онкологические 
заболевания

Болезни 
органов 
дыхания

Хроническая 
болезнь почек 

Неалкогольная 
жировая болезнь 
печени 

Артериальная 
гипертензия 

+ + + +

Курение + + + + + +
Злоупотребление 
алкоголем

+ + + +

Нарушение обмена 
липидов

+ + + + +

Ожирение + + + + + +
Неправильное питание + + + + + +
Низкая физическая 
активность

+ + + + + +

Повышенная гликемия + + +

Таблица 4
Относительно безопасные значения факторов риска 

Фактор Относительно безопасные значения Примечания
Артериальное давление,  
мм рт.ст.

<140/90 и >115/70 У лиц старше 65 лет норма может быть <150/90

Общий холестерин, ммоль/л <5,0 при низком риске, <3,5 при высоком 
и <3,0 при низком риске

Классификация риска согласно Европейским рекомендациям 
(2016) по профилактике сердечно-сосудистых заболеваний 
и Российским (2018) 

Холестерин липопротеинов 
низкой плотности, ммоль/л

<3,0 при низком риске, <2,5 при высоком 
и <1,8 при низком риске

Классификация риска согласно Европейским рекомендациям 
(2016) по профилактике сердечно-сосудистых заболеваний 
и Российским (2018)

Глюкоза, ммоль/л <5,6 — капиллярная кровь, 6,1 — венозная 
кровь

Рекомендации Американской диабетической ассоциации, 
Всемирной организации здравоохранения

С-реактивный белок, мг/дл <3,0 При значениях больше 10,0 провести санацию очагов 
хронической инфекции

Потребление овощей (кроме 
картофеля) и фруктов

Ежедневно, не менее 5 порций или 400 г Овощи и фрукты могут быть замороженные, вяленые, 
отварные (но не варенье, не соки, кроме “фреш”)

Потребление соли Не более 5 г NaCl или 2 г Na 1 чайная ложка соли содержит 5 г NaCl
Потребление рыбы Не менее 2 раз в неделю Рыба жирных сортов (палтус, лосось и т. п.) 11 раз в неделю
Потребление сахара Не более 50 г 1 кусочек сахара содержит 5-7 г, так же как чайная ложка 

с горкой и без горки соответственно
Потребление насыщенного 
жира

Сливочное масло до 10 г

Потребление алкоголя Не более 24 г чистого этанола или  
2 “дринков” в день для мужчин.
Не более 12 г чистого этанола или  
1 “дринка” в день для женщин

1 стандартный “дринк” содержит 10 г чистого алкоголя или 
12,7 мл, что составляет:  
30 мл (40% алк.) водки/виски/коньяка; 
250 мл пива (5% алк.); 
100 мл вина (13% алк.) 

Физическая активность Не менее 150 мин умеренной или 75 мин 
интенсивной физической активности 
в неделю или 10 000 шагов в день

Умеренная физическая активность — до легкой испарины;
интенсивная физическая активность — до пота

Курение Полный отказ Нет безопасной сигареты
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пациента) и, как правило, формируется в молодом 
возрасте.

Какой практический вывод следует из  этого? 
Необходимо как можно раньше выявлять факторы 
риска. В амбулаторной карте, электронной истории 
болезни должны быть указаны уровни факторов 
риска. Врач, медицинская сестра, регистратор 
должны проводить регулярную проверку наличия 
в  истории указаний на  факторы риска и  их дина-
мику в  зависимости от  возраста: один раз в  год, 
один раз в 3 года, один раз в 5 лет. Краткое профи-
лактическое консультирование врач должен прово-
дить при любом визите пациента, делая это незави-
симо от возраста пациента и числа сопутствующих 
состояний. 

Существуют ли “нормальные” значения факто-
ров риска? Вряд  ли уместно говорить об  этом, 
но  относительно безопасные уровни факторов 
риска представлены в таблице 4. 

Практически каждый фактор риска имеет кон-
кретное количественное описание, основанное 
на  последних европейских и  российских рекомен-
дациях. Оценка нормальных значений биологиче-
ских факторов риска предполагает, что их так назы-
ваемый норматив зачастую определяется как целе-
вой уровень в  зависимости от  категории риска, 
к  которой принадлежит больной. Важно помнить, 
что коморбидный пациент, как правило, относится 

к  категории высокого и  чаще всего к  категории 
очень высокого риска. А “нормативы” таких пове-
денческих факторов риска, как низкая физическая 
активность или потребление алкоголя, определяет 
врач в зависимости от состояния больного. 

Врач первичного звена должен четко представ-
лять прогноз заболеваний, который является осно-
вой формирования плана лечебных и профилакти-
ческих мероприятий. Для больных с  множествен-
ной сочетанной патологией прогноз является 
наиболее важным. В  практическом здравоохране-
нии используется множество калькуляторов про-
гноза коморбидных пациентов. Наиболее известен 
индекс М. Charlson, который представляет собой 
оценку сопутствующих состояний в  баллах [8]. 
Сумма баллов колеблется от 0 до 40 и используется 
для прогнозирования смертности. Для получения 
общей оценки суммируют баллы, соответствующие 
сопутствующим заболеваниям, а  также добавляют 
1  балл на  каждые 10 лет жизни при превышении 
пациентом 40-летнего возраста (50 лет — 1 балл, 60 
лет — 2 балла и т. д.). Шкала Charlson представлена 
в таблице 5.

Отличие индекса Charlson  — возможность 
использования оценки возраста пациента и опреде-
ления смертности пациентов, которая при отсут-
ствии коморбидности составляет 12%, при 1-2 бал-
лах — 26%, при 3-4 баллах — 52%, а при сумме более 

Таблица 5
Балльная оценка наличия сопутствующих заболеваний при расчете индекса коморбидности Charlson

Заболевания Баллы
Возраст 1
Инфаркт миокарда 1
Сердечная недостаточность 1
Поражение периферических сосудов (перемежающаяся хромота, аневризма аорты более 6 см, острая артериальная 
недостаточность, гангрена)

1

Преходящее нарушение мозгового кровообращения (транзиторная ишемическая атака) 1
Острое нарушение мозгового кровообращения с минимальными остаточными явлениями 1
Деменция 1
Бронхиальная астма 1
Хронические неспецифические заболевания легких 1
Диффузные заболевания соединительной ткани 1
Язвенная болезнь желудка и/или двенадцатиперстной кишки 1
Цирроз печени без портальной гипертензии 1
Сахарный диабет без органных поражений 1
Острое нарушение мозгового кровообращения с гемиплегией или параплегией 2
Хроническая почечная недостаточность с уровнем креатинина более 3 мг % 2
Сахарный диабет с органными поражениями 2
Злокачественные опухоли без метастазов 2
Острые и хронические лимфо- и миелолейкозы 3
Лимфомы 2
Цирроз печени с портальной гипертензией 3
Злокачественные опухоли с метастазами 6
Синдром приобретенного иммунодефицита 6
Сумма баллов
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5 баллов — 85%. Например, больной 55 лет с суммой 
баллов 2 по шкале Charlson, добавляем 1 балл за то, 
что возраст больного превышает 40 лет, но не дости-
гает 60. Таким образом, общая сумма баллов  — 3, 
что соответствует прогнозу 52%.

Раздел 2. Сердечно-сосудистая 
коморбидность

Большинство пациентов с  сердечно-сосудис-
тыми заболеваниями (ССЗ) в  реальной медицин-
ской практике характеризуются сочетанием двух 
и  более заболеваний и  состояний, т. е. сердечно-
сосудистой коморбидностью [9]. Это предъявляет 
дополнительные требования к наблюдению и лече-
нию данной категории больных. В  рамках настоя-
щих клинических Рекомендаций рассматриваются 
наиболее распространенные и социально значимые 
из них: артериальная гипертензия (АГ), гиперхоле-
стеринемия, ишемическая болезнь сердца (ИБС), 
хроническая сердечная недостаточность (ХСН), 
фибрилляция предсердий (ФП). Кроме того, необ-
ходимо учитывать наличие сахарного диабета (СД) 
и  хронической болезни почек (ХБП) у  пациентов 
с ССЗ, так как они во многом определяют риск сер-

дечно-сосудистых осложнений и выбор медикамен-
тозной терапии. 

Распространенность коморбидности значи-
тельно увеличивается после 65 лет. По данным лите-
ратуры, у  большинства пациентов с  вышеуказан-
ными диагнозами (65-90%) имеется сердечно-сосу-
дистая коморбидность (таблица 6).

Наиболее частые комбинации при наличии 2 
и  3 заболеваний/состояний представлены в  таб-
лице 7.

Общая характеристика пациентов с  сердечно-
сосудистой коморбидностью 

Сердечно-сосудистая коморбидность  — это 
наличие у пациента двух и более ССЗ и патологиче-
ских состояний [10]. По данным регистра РЕКВАЗА 
(Амбулаторно-поликлинический регистр кардиова-
скулярных заболеваний в  Рязанской области), 
в амбулаторной практике такие пациенты суммарно 
составляют 78% случаев обращения пациентов 
по поводу ССЗ. Важно подчеркнуть, что по данным 
амбулаторных российских регистров доля лиц с АГ 
среди пациентов, обращающихся в  поликлиники 
по поводу ССЗ, составляет более 90%. Именно поэ-
тому в  данных рекомендациях будут прежде всего 
представлены особенности медикаментозной тера-
пии при наиболее частых вариантах сердечно-сосу-
дистой коморбидности, включающей АГ. 

Диспансерное наблюдение пациентов с сердечно-
сосудистой коморбидностью

Диспансерное наблюдение (ДН) пациентов 
с  множественными ССЗ является принципиально 
важным компонентом системы медицинской про-
филактической помощи населению. Для практиче-
ского ведения (диспансерного наблюдения) данной 
категории больных в амбулаторной практике важно 
выделить ключевое заболевание, определяющее 
прогноз жизни. В зависимости от тяжести заболева-
ния, резистентности к  проводимой терапии может 
потребоваться наблюдение нескольких специали-
стов (врач общей практики/терапевт, кардиолог, 
невролог и т. д.). 

Подробная информация нормативного и реко-
мендательного характера представлена в  приказе 

Таблица 6
Коморбидность при ССЗ и состояниях у пациентов в возрасте ≥65 лет 

Коморбидность ИБС,
частота (%)

ХСН,
частота (%)

ФП,
частота (%)

Инсульт,
частота (%)

АГ 81,3 85,6 84,5 89,0
Гиперлипидемия 69,1 62,6 64,4 69,9
ИБС — 72,1 63,5 58,1
Диабет 41,7 47,1 37,1 41,5
ХСН 36,3 — 50,9 37,2
ХБП 30,2 44,8 34,4 35,2

Примечание: адаптировано из: DuGoff EH, Canudas-Romo V, Buttorff C, et al. Multiple chronic conditions and life expectancy: a life table analysis. 
Med Care. 2014 Aug;52(8):688-94. doi:10.1097/MLR.0000000000000166. АГ — артериальная гипертензия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, 
ФП — фибрилляция предсердий, ХБП — хроническая болезнь почек, ХСН — хроническая сердечная недостаточность. 

Таблица 7
Наиболее частые сочетания при наличии 2 и 3 
ССЗ/состояний у пациентов в возрасте ≥65 лет 

Два заболевания/состояния Частота (%)
АГ + гиперлипидемия 57,2
АГ + ИБС 36,8
АГ + диабет 32,7
ИБС + гиперлипидемия 31,3
Три заболевания/состояния Частота (%)
АГ + ИБС + гиперлипидемия 35,8
АГ + гиперлипидемия + диабет 31,7
АГ + диабет + ИБС 21,5

Примечание: адаптировано из:  Centers for Medicare & Medicaid 
Services. Chronic conditions overview. 2014. Available at: http://www.
cms.gov/Research-Statistics-Data-and-Systems/Statistics-Trends-
and-Reports/Chronic-Conditions/index.html. АГ  — артериальная 
гипертензия, ИБС — ишемическая болезнь сердца.
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Минздрава России № 1344н “Об  утверждении 
порядка диспансерного наблюдения” и  методиче-
ских рекомендациях “Диспансерное наблюдение 
больных хроническими неинфекционными заболе-
ваниями и пациентов с высоким риском их разви-
тия” под редакцией С. А. Бойцова и  А. Г. Чучалина 
2014г [11].

Особенности ДН у больных с сердечно-сосудис-
той коморбидностью:

1.  Множественные показания к ДН.
2. Множественность целевых показателей, 

которых необходимо достичь в  ходе наблюдения 
и лечения:

— целевой уровень АД на фоне антигипертен-
зивной терапии (АГТ) при АГ;

— целевые значения показателей липидного 
профиля на  фоне липидснижающей терапии при 
ИБС и других клинических проявлениях атероскле-
роза, при дислипидемии;

— целевой уровень международного нормали-
зованного отношения (МНО) при лечении варфа-
рином больных с ФП.

При оценке качества лечения следует оцени-
вать процент достижения целевого результата для 
всей совокупности целевых показателей.

3. Более высокая значимость:
— междисциплинарного взаимодействия в хо- 

де ДН;
— приверженности медикаментозному лече-

нию;
— применения комбинированных лекарствен-

ных препаратов;
— использования ресурса льготного лекар-

ственного обеспечения;
— регулярности плановых визитов в поликли-

нику и наличия индивидуального плана ДН;
— преемственности между амбулаторными 

и  госпитальными этапами лечения (при наличии 
госпитализаций по поводу ССЗ за период ДН);

— использования самоконтроля АД, возмож-
ности применения дистанционных методов мони-
торинга целевых показателей, дистанционного кон-
сультирования специалистами поликлиники.

Критерии эффективности ДН пациентов с  мно-
жественными ССЗ:

— снижение доли случаев экстренной госпита-
лизации по поводу ССЗ, вызовов скорой медицин-
ской помощи;

— доля лиц с АГ и достижением на фоне АГТ 
целевого артериального давления (АД) (критерий 
стойкого достижения целевого АД по данным само-
контроля  — усредненный уровень АД менее 
135/85  мм рт.ст. с  определением АД каждый день 
утром (дважды с  интервалом 1-2 мин) и  вечером 
(дважды с интервалом 1-2 мин));

— доля лиц с  дислипидемией, у  которых 
достигнуты на  фоне терапии целевые значения 

показателей липидного профиля (общего холесте-
рина (ОХС), холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ХС ЛНП));

— доля лиц с  достижением целевых значений 
МНО (при назначении антикоагулянтной терапии 
варфарином больным с ФП; критерий: ≥60% — зна-
чение показателя находится в  целевом диапазоне);

— доля лиц с  впервые выявленными ССЗ 
и  развитием их осложнений (инфаркт миокарда 
(ИМ), мозговой инсульт) в ходе ДН.

Диагностические подходы принципиально 
не  отличаются при наличии/отсутствии коморбид-
ности. Важным является первоочередное использо-
вание методов диагностики с  несколькими пока-
заниями к  их применению при ССЗ (электро-
кардиография (ЭКГ), эхокардиография (ЭхоКГ), 
измерение АД, клинический анализ крови, липид-
ного профиля, уровня креатинина, глюкозы, эле-
тролитов в крови и др.). Это позволяет оптимизиро-
вать лечебно-диагностический процесс при сер-
дечно-сосудистой коморбидности, определить 
показания к  последующему применению более 
сложных специфических методов с  меньшим 
числом показаний к  их осуществлению. Таким 
образом, при прочих равных условиях следует отда-
вать предпочтение методам лабораторной и  функ-
циональной диагностики с  множественностью 
показаний к их применению. 

Медикаментозная терапия пациентов с сердечно-
сосудистой коморбидностью

При сердечно-сосудистой коморбидности, 
с  ростом числа ССЗ и  их осложнений, увеличива-
ется число показаний к  назначению ряда групп 
лекарственных препаратов. При множественности 
показаний к медикаментозному лечению ССЗ и их 
осложнений важно выделять обязательные показа-
ния (на основании доказанного благоприятного 
действия на  прогноз конкретной группы лекар-
ственного препарата без адекватного варианта 
замены на лекарственный препарат другой группы) 
и показания к возможному применению (доказанное 
благоприятное действие на  прогноз, клиническое 
течение ССЗ, качество жизни пациента, наличие 
возможности адекватной замены на лекарственный 
препарат другой группы). Возможное показание 
может быть предпочтительным в  случае, если пре-
парат данной группы одновременно показан и для 
лечения другой сердечно-сосудистой патологии 
у конкретного пациента. Таким образом, в дополне-
ние к обязательным назначениям при коморбидно-
сти (в т. ч. при сердечно-сосудистой) предпочтитель-
ным является комбинированное применение лекар-
ственных препаратов, для которых имеются 
множественные (два и более) показания к возмож-
ному их назначению. На  рисунке 1 представлены 
возможные сочетания лекарственных препаратов 
у пациентов с коморбидной патологией.
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Артериальная гипертензия
В 2018г были опубликованы новые Европей-

ские рекомендации по лечению АГ, вызвавшие зна-
чительный интерес отечественных клиницистов 
[12]. Наряду с приверженностью ко многим положе-
ниям, разработанным в предыдущие годы (класси-
фикация АГ, факторы риска и  ассоциированные 
заболевания, подходы к комбинированной медика-
ментозной терапии и др.), в них даются новые кри-
терии по  уровням АД, с  которых надо начинать 
лечение у  больных различных возрастных групп 
(18-65 лет  — 140/90  мм рт.ст. и  более; 65-79 лет  — 
140/90 мм рт.ст. и более; 80 лет и старше — 160/90 мм 
рт.ст. и более). При высоком/нормальном АД (130-
135/85-89  мм рт.ст.) медикаментозная терапия 
обычно не рекомендуется.

Целевой уровень систолического АД должен быть 
меньше 140  мм рт.ст., а  диастолического — меньше 
90 мм рт.ст. у всех пациентов с АГ независимо от воз-
раста и коморбидности. У больных в возрасте до 65 лет 
оптимальным является систолическое АД 120-129 мм 
рт.ст., в возрасте 65 лет и старше — 130-139 мм рт.ст. 
Данные рандомизированных клинических исследова-
ний показали улучшение прогноза (снижение общей 
смертности, сердечно-сосудис тых осложнений, 
инсульта и др.) при этих уровнях АД. 

Антагонисты кальция (АК), блокаторы ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (инги-
биторы ангиотензинпревращающего фермента 
(иАПФ), сартаны), диуретики являются антиги-
пертензивными препаратами первого ряда в  боль-
шинстве клинических ситуаций. Бета-адреноблока-
торы (β-АБ) могут быть добавлены к лечению в слу-
чае специфических показаний, таких как ХСН, 
ИБС, аритмии. Подчеркивается, что β-АБ в  мень-
шей степени снижают риск развития инсульта 
в сравнении с препаратами первого ряда. Препара-
тами резерва для лечения резистентной АГ явля-
ются спиронолактон и  альфа-адреноблокаторы 
(α-АБ). Ключевую роль играют не  только показа-
ния, но  и  противопоказания для назначения раз-
личных групп антигипертензивных препаратов 
(таблицы 8 и  9). С  учетом отсутствия абсолютных 
противопоказаний назначение дигидропиридино-
вых АК должно рассматриваться у  коморбидных 
пациентов с АГ в первую очередь.

Медикаментозная терапия при сочетании АГ, 
ИБС и ХСН:

— Не менее одного антигипертензивного пре-
парата из  групп иАПФ/блокаторов рецепторов 
к ангиотензину (БРА), АК, диуретиков.

— иАПФ/БРА, β-АБ при ИБС (постинфаркт-
ный кардиосклероз (ПИКС)) и ХСН (при фракции 
выброса (ФВ) <40%).

— Антиагреганты при документированной 
ИБС, в т. ч. двойная антиагрегантная терапия в тече-
ние 12 мес. после острого коронарного синдрома 
(ОКС), в течение 6-12 мес. после чрескожного коро-
нарного вмешательства без ОКС.

Фибрилляция 
предсердий

Артериальная 
гипертензия

Хроническая сердечная
недостаточность*

Антикоагулянты

β-АБ

иАПФ/БРА

Статины
ПИКС**

ИБС 
Без ПИКС***

Обязательное назначение        
Возможное назначение 

Рис. 1.     Сочетание обязательных и возможных показаний к назна-
чению антиагрегантов, β-АБ, иАПФ и  статинов больным 
с сочетанием АГ, ИБС, ХСН.

Примечание: *  — обязательное назначение при ХСН с  ФВ <40%, 
возможное  — при ФВ ≥40%. **  — обязательное назначение при 
ПИКС. *** — возможное. БРА — блокаторы рецепторов ангиотензи-
на II, иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, 
ИБС  — ишемическая болезнь сердца, ПИКС  — постинфарктный 
кардиосклероз, β-АБ — бета-адреноблокаторы.

Таблица 8
Антигипертензивная терапия у коморбидных пациентов

Этапы АГТ АГ + ИБС АГ + ХСН (ФВ <40%) АГ + ФП
Этап 1 1. иАПФ/БРА + β-АБ/АК

2. АК + Д/β-АБ
3. β-АБ + Д

иАПФ/БРА + Д + β-АБ иАПФ/БРА + β-АБ/АКнд
β-АБ + АКд

Этап 2 Тройная комбинация лекарственных препаратов иАПФ/БРА + Д + β-АБ + ААР 1. иАПФ/БРА + β-АБ + АКд/Д
2. β-АБ + АКд + Д

Этап 3 Тройная комбинация + ААР или β-АБ/α-АБ ― ―

Примечание: ААР — антагонист рецепторов к альдостерону (спиронолактон или эплеренон), АК — антагонист кальция, АКд — антагонист 
кальция дигидропиридиновый, АКнд  — антагонист кальция недигидропиридиновый, Д  — диуретик (тиазидный/тиазидоподобный; при 
ХСН, ХБП возможно назначение петлевого диуретика).
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— Статины при документированной ИБС, ате-
росклерозе, после ишемического инсульта, транзи-
торной ишемической атаки (ТИА), высоком риске 
сердечно-сосудистых осложнений.

— Спиронолактон при резистентной АГ и ХСН 
(при ФВ <40%).

Аспирин не  эффективен и  не  должен назна-
чаться для профилактики тромбоэмболических 
осложнений у  пациентов с  ФП. В  случае сочета-
ния ФП и  ОКС с  коронарным стентированием 
проводится тройная антитромботическая терапия 
(аспирин + клопидогрел + антикоагулянт в умень-
шенной дозе) 1-6 мес., затем двойная (аспирин 
или клопидогрел + антикоагулянт в уменьшенной 
дозе) до  12 мес. При ОКС без стентирования  — 
двойная антитромботическая терапия (аспирин 
или клопидогрел + антикоагулянт в уменьшенной 
дозе) в течение 12 мес. При плановом стентирова-
нии (без ОКС)  — тройная антитромботическая 
терапия на  протяжении 1 мес. с  последующей 
двойной в  течение 6-12 мес. В  дальнейшем про-
должается терапия антикоагулянтами в стандарт-
ных дозах, а антиагреганты отменяются. Длитель-
ность терапии может изменяться в  зависимости 
от  степени риска ишемических и  геморрагиче-
ских осложнений.

У коморбидных пациентов особое значение 
имеет приверженность лечению и  возможность ее 
оценки в динамике. Недостаточная приверженность 
к терапии имеет более выраженное негативное вли-
яние на  прогноз у  коморбидных пациентов. Для 
оценки приверженности к лечению в амбулаторно-
поликлинической практике целесообразно исполь-
зовать простой валидизированный опросник 
Мориски-Грина (вариант с 4 вопросами) на визите 
в  поликлинику либо путем опроса по  телефону. 

Ниже приведены текст опросника и  критерии 
оценки полученных результатов.

Шкала оценки приверженности Мориски-Грина 
[13]:

1. Вы когда-нибудь забывали принять препа-
раты?

2. Не относитесь ли вы иногда невнимательно 
к часам приема лекарственных средств?

3. Не  пропускаете  ли вы прием препаратов, 
если чувствуете себя хорошо?

4. Если вы чувствуете себя плохо после приема 
лекарственных средств, не пропускаете ли вы следу-
ющий прием?

За каждый ответ “Нет” начисляется 1 балл. 
Приверженными к  лечению считаются больные, 
набравшие 4 балла. Больные, набравшие 2 балла 
и  менее, считаются неприверженными. Больные, 
набравшие 3 балла, находятся в группе риска по раз-
витию неприверженности.

При нарастании выраженности коморбидности 
возрастает роль льготного лекарственного обеспе-
чения, в  частности в  связи с  возрастающей стои-
мостью многокомпонентной медикаментозной 
терапии, что имеет существенное значение для 
пациентов (особенно пенсионного возраста, кото-
рые составляют большинство случаев сердечно-
сосудис той мультиморбидности). Следует шире 
использовать дистанционное консультирование 
коморбидных пациентов с АГ специалистами поли-
клиники (по телефону) с  возможностью коррекции 
схемы АГТ и фиксации этих изменений в амбулатор-
ной карте (дистанционная коррекция схемы АГТ).

Раздел 3. Метаболический синдром 
Метаболический синдром (МС) — это не забо-

левание, а совокупность расстройств, предраспола-

Таблица 9
Противопоказания для назначения антигипертензивных препаратов

Группы препаратов Противопоказания
Тиазидные диуретики Подагра
β-АБ Бронхиальная астма

Брадикардия меньше 60 в минуту
Синоатриальная блокада и атриовентрикулярная блокада высокой степени

Дигидропиридиновые антагонисты 
кальция

Нет

Пульсурежающие антагонисты кальция Сниженная систолическая функция левого желудочка (ФВ <40%)
Брадикардия меньше 60 в минуту
Синоатриальная блокада и атриовентрикулярная блокада высокой степени

иАПФ Беременность
Гиперкалиемия (>5,5 ммоль/л)
Двусторонний стеноз почечных артерий
Ангионевротические отеки в анамнезе

БРА (сартаны) Беременность
Гиперкалиемия (>5,5 ммоль/л)
Двусторонний стеноз почечных артерий

Примечание: β-АБ  — бета-адреноблокаторы, БРА  — блокаторы рецепторов ангиотензина II, иАПФ  — ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента, ФВ — фракция выброса.
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гающих к развитию серьезной сердечно-сосудистой 
патологии и СД (таблица 10). Практическое значе-
ние выделения МС заключается в том, что воздей-
ствие на  его компоненты является основой для 
мероприятий по  первичной профилактике ССЗ 
[14]. 

При развитии МС наблюдается 5-кратное уве-
личение риска СД 2 типа и  2-кратное повышение 
риска развития ССЗ в  течение последующих 5-10 
лет. Кроме того, у пациентов с МС в 2-4 раза увели-
чивается риск инсульта, в 3-4 раза — ИМ, в 2 раза 
повышается риск смерти от  этих заболеваний 
по сравнению с пациентами без МС вне зависимо-
сти от анамнеза сердечно-сосудистых событий [15]. 

Принципы лечения метаболического синдрома 
Краеугольным камнем в лечении МС являются 

немедикаментозные методы — рациональное пита-
ние, повышение физической активности, отказ 
от вредных привычек, т. е. формирование здорового 
образа жизни (ЗОЖ) [16]. При недостаточной 
эффективности немедикаментозного лечения при-
ступают к лекарственной терапии имеющихся ком-
понентов МС (таблица 11). 

Лечение артериальной гипертензии
Шаг 1. Немедикаментозное лечение: снижение 

веса, регулярные физические нагрузки, исключение 
курения и  алкоголя. Немедикаментозное лечение 
АГ у  пациентов с  МС представляется исключи-
тельно важным, так как снижение веса само по себе 
приводит к понижению АД.

Шаг 2. Медикаментозное лечение. 
Принципы медикаментозного лечения АГ 

у  пациентов с  МС такие  же, как у  всех больных 
с  АГ, и  зависят от  степени и  стадии АГ, наличия 
факторов риска и ассоциированных состояний [17, 
18]. Однако подходить к  назначению антигипер-
тензивных препаратов в этой популяции рекомен-
дуется особенно тщательно, так как некоторые 
из лекар ственных средств способствуют усилению 
метаболических нарушений. Предпочтительно 

использовать антигипертензивные препараты, 
которые могут улучшить или, по  крайней мере, 
не ухудшить чув ствительность к инсулину. К таким 
средствам относятся блокаторы ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы (БРА, иАПФ) 
и блокаторы кальциевых каналов (БКК) (как диги-
дропиридиновые, так и  недигидропиридиновые), 
а  также агонисты I2-имидазолиновых рецепторов. 
Эти группы лекарств не  влияют негативно 
на липидный и углеводный обмен и показали свою 
высокую эффективность в снижении АД и улучше-
нии прогноза при АГ, в том числе — уменьшении 
новых случаев развития СД 2 типа.

Ступень 1  — препараты первой линии при МС: 
БРА, иАПФ и БКК (как дигидропиридиновые, так 
и  недигидропиридиновые). При неэффективности 
монотерапии довольно рано проводится комбини-
рованная терапия: БРА + БКК, иАПФ + БКК. 
Сочетание иАПФ и БРА не рекомендуется.

Ступень 2  — при неэффективности вышеука-
занных комбинаций добавляются агонисты I2-ими-
дазолиновых рецепторов (моксонидин, рилмени-
дин), или мочегонные (индапамид, хлорталидон, 
гипотиазид), или кардиоселективные β-АБ (неби-
волол, бисопролол, метопролола сукцинат медлен-
ного высвобождения), или препараты этой  же 
группы с вазодилатирующими свойствами: небиво-
лол и неселективный β-АБ — карведилол.

Ступень 3 — у пациентов с МС, протекающим 
с  резистентной АГ, проводят многокомпонентную 
гипотензивную терапию указанными выше препа-
ратами с  обязательным включением блокаторов 
минералокортикоидных рецепторов (эплеренон 
или верошпирон).

Ступень 4 — реже назначаются α-АБ (доксазо-
зин, празозин), которые также снижают инсулино-
резистентность, улучшают углеводный и липидный 
обмен, но  могут вызывать постуральную гипотен-
зию, в связи с чем их целесообразно комбинировать 
с β-АБ. 

Таблица 10
Критерии диагностики метаболического синдрома [15]

Основной
Абдоминальное ожирение Окружность талии >80 см у женщин и >94 см у мужчин

Дополнительные
АГ АД >140/90 мм рт.ст.
Повышение уровня триглицеридов >1,7 ммоль/л
Снижение концентрации ХС ЛВП <1,0 ммоль/л у мужчин; <1,2 ммоль/л у женщин
Повышение концентрации ХС ЛНП >3,0 ммоль/л
Гипергликемия натощак Глюкоза в плазме крови натощак >6,1 ммоль/л
Нарушение толерантности к глюкозе Глюкоза в плазме крови через 2 ч после теста толерантности к глюкозе в пределах >7,8 

и <11,1 ммоль/л
Наличие у пациента абдоминального ожирения и любых двух из дополнительных критериев служит основанием для диагностики 
метаболического синдрома

Примечание: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ХС ЛВП — холестерин липопротеинов высокой плотности, 
ХС ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности.
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При многокомпонентной терапии предпочти-
тельнее использовать фиксированные комбинации. 
Необходимо следить за  потреблением соли 
и  использованием препаратов, которые повышают 
АД: нестероидные противовоспалительные сред-
ства, гормоны и др.

Вопрос о назначении дезагрегантов в качестве 
первичной профилактики ССЗ при МС и АГ окон-
чательно не  решен. При очень высоком сердечно-
сосудистом риске (риск по  шкале SCORE более 
10%) следует рассмотреть вопрос о назначении аце-
тилсалициловой кислоты при условии хорошего 
контроля АД. При наличии факторов риска эро-
зивно-язвенных поражений желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) ацетилсалициловая кислота может 
назначаться под “прикрытием” ингибиторов про-
тонной помпы (ИПП) и/или ребамипида — универ-
сального гастроэнтеропротектора. Клопидогрел 

рекомендуется как альтернативная антитромбоци-
тарная терапия при непереносимости аспирина. 

Дислипидемии 
Гиполипидемическая терапия при МС также 

проводится по общим принципам, с учетом суммар-
ного сердечно-сосудистого риска. 

Шаг 1. Снижение веса, рациональное питание, 
определение сердечно-сосудистого риска по шкале 
SCORE. 

Шаг 2. У  пациентов с  МС, как правило, име-
ется высокий сердечно-сосудистый риск (риск 
по шкале SCORE 5-10%), поэтому показано медика-
ментозное лечение и в первую очередь применение 
статинов (ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы) 
с  достижением целевого уровня ЛНП 2,6  ммоль/л 
и ниже или снижения уровня ЛНП на 50% от исход-
ного, если до  назначения статинов он находился 
в пределах 2,6-5,1 ммоль/л.

Таблица 11
Стратегии вмешательства в зависимости от общего сердечно-сосудистого риска и уровня ХС ЛНП

Суммарный 
сердечно-
сосудистый 
риск
(SCORE), %

Уровни ХС ЛНП
<70 мг/дл
<1,8 ммоль/л

От 70 до <100 мг/дл
От 1,8 до <2,6 ммоль/л

От 100 до <155 мг/дл
От 2,6 до <4,0 ммоль/л

От 155 до <190 мг/дл
От 4,0 до <4,9 ммоль/л

≥190 мг/дл
≥4,9 ммоль/л

<1 Рекомендации 
по ЗОЖ 

Рекомендации
по ЗОЖ

Рекомендации
по ЗОЖ

Рекомендации 
по ЗОЖ 

Рекомендации по ЗОЖ, 
при отсутствии 
контроля — решение 
о назначении
медикаментозной терапии

Класс/
уровень

I/C I/C I/C I/C IIa/A

≥1 до <5 Рекомендации 
по ЗОЖ

Рекомендации
по ЗОЖ

Рекомендации
по ЗОЖ, при
отсутствии 
контроля — решение 
о назначении
медикаментозной
терапии

Рекомендации
по ЗОЖ, при
отсутствии 
контроля — решение 
о назначении
медикаментозной
терапии

Рекомендации по ЗОЖ,
при отсутствии
контроля — решение
о назначении
медикаментозной
терапии

Класс/
уровень

I/C I/C IIa/A IIa/A I/A

≥5 до <10, 
или
высокий риск

Рекомендации 
по ЗОЖ

Рекомендации
по ЗОЖ, при
отсутствии контроля –
решение о назначении
медикаментозной 
терапии

Рекомендации 
по ЗОЖ
и медикаментозная
терапия для
большинства 
пациентов

Рекомендации 
по ЗОЖ
и медикаментозная
терапия для
большинства 
пациентов

Рекомендации по ЗОЖ
и медикаментозная
терапия для большинства 
пациентов

Класс/
уровень

IIa/A IIa/A IIa/A I/A I/A

≥10, или 
очень
высокий риск

Рекомендации 
по ЗОЖ,
при отсутствии
контроля — 
решение
о назначении
медикаментозной 
терапии

Рекомендации по ЗОЖ,
при отсутствии
контроля — решение
о назначении
медикаментозной 
терапии

Рекомендации 
по ЗОЖ,
при отсутствии
контроля — решение
о назначении
медикаментозной 
терапии

Рекомендации 
по ЗОЖ,
при отсутствии
контроля — решение
о назначении
медикаментозной 
терапии

Рекомендации по ЗОЖ,
при отсутствии
контроля — решение
о назначении
медикаментозной терапии

Класс/
уровень

IIa/A IIa/A I/A I/A I/A

Примечание: ЗОЖ — здоровый образ жизни, ХС ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности.
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Шаг 3. Интенсификация снижения ХС ЛНП 
может быть достигнута добавлением эзетимиба, 
механизм действия которого заключается в наруше-
нии абсорбции холестерина. 

Шаг 4. При невозможности достичь целевых 
уровней ЛНП или сохраняющемся высоком уровне 
триглицеридов назначаются фибраты (фенофибрат, 
гемфиброзил). Фенофибрат (но не  гемфиброзил) 
можно комбинировать со  статинами. Не  рекомен-
дуется принимать фибраты при желчнокаменной 
болезни (ЖКБ). 

Препараты никотиновой кислоты и  секве-
странты желчных кислот для длительного лечения 
при МС не рекомендуются. 

Нарушение толерантности к глюкозе 
Шаг 1. Рациональное питание с ограничением 

высокоусвояемых углеводов и  животных жиров, 
физические нагрузки. 

Шаг 2. Лекарственная терапия (препарат 
выбора — метформин, возможно использование акар-
бозы). Эффективность новых поколений сахаросни-
жающих препаратов у больных с МС не изучалась. 

Ожирение
Шаг 1. Снижение веса с  помощью немедика-

ментозных методов лечения (диета, физические 
нагрузки) до достижения индекса массы тела (ИМТ) 
20-25  кг/м2, окружность талии (ОТ) менее 94  см 
у мужчин и менее 80 см у женщин [18].

Шаг 2. Медикаментозное лечение (орлистат, 
метформин, акарбоза, лираглутид).

Шаг 3. Бариатрическая хирургия. 

Раздел 4. Коморбидные состояния  
при неалкогольной жировой болезни печени 

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 
включает в себя стеатоз, неалкогольный стеатогепатит 
(НАСГ) и цирроз печени. Важным критерием, отлича-

ющим НАЖБП от  алкогольной болезни печени, слу-
жит факт отсутствия употребления пациентами алко-
голя в  гепатотоксичных дозах, т. е. более 40  г чистого 
этанола в сутки для мужчин и более 20 г — для женщин 
[17]. Большая часть случаев НАЖБП ассоциирована 
с МС [18, 19]. Ряд авторов считают, что НАЖБП явля-
ется печеночным компонентом МС. НАЖБП, как 
правило, сочетается с рядом коморбидных состояний. 
Наиболее частые из них представлены в таблице 12.

Скрининговое обследование для выявления 
НАЖБП показано пациентам с наличием доказанных 
ассоциированных состояний: 

• ожирение; 
• СД 2 типа; 
• дислипидемия; 
• МС. 
Кроме того, повышать риск НАЖБП могут 

 следующие ассоциированные заболевания: 
• синдром поликистозных яичников; 
• гипотиреоз; 
• синдром обструктивного апноэ сна; 
• гипогонадизм; 
• гипопитуитаризм; 
• панкреатодуоденальная резекция; 
• дефицит витамина D, а также прием тамокси-

фена.
Для НАЖБП характерна атерогенная дислипиде-

мия, включающая: 
• гипертриглицеридемию;
• повышение уровня ХС ЛНП;
• снижение концентрации холестерина липо-

протеинов высокой плотности (ХС ЛВП); 
• повышение уровня апо-В; 
• увеличение содержания атерогенных малых 

плотных частиц ЛНП;
• высокий уровень свободных жирных кислот 

в плазме крови. 

Таблица 12
Неалкогольная жировая болезнь печени и коморбидные состояния

Заболевание Подклассы Наиболее частые сопутствующие заболевания
Неалкогольная жировая 
болезнь печени

Неалкогольная жировая дистрофия печени Алкогольная жировая болезнь печени

Простой стеатоз Лекарственная жировая болезнь печени
Стеатоз и лобулярное воспаление легкой степени Жировая дистрофия печени, связанная 

с гепатитом С (генотипа 3)
НАСГ Другие
Ранняя стадия НАСГ: отсутствие фиброза или фиброз 
легкой степени (F0-F1)

Гемохроматоз
Аутоиммунный гепатит
Целиакия

НАСГ с фиброзом: выраженный (≥F2) или тяжелый 
(≥F3, образование мостиков) фиброз

Болезнь Вильсона
А/гипобеталипротеинемия, липоатрофия

НАСГ-цирроз (F4) Гипофункция гипофиза, гипотиреоз
Гепатоцеллюлярный рак Голодание, парентеральное питание

Врожденные нарушения обмена (болезнь 
Вольмана (дефицит лизосомной кислой липазы))

Примечание: НАСГ — неалкогольный стеатогепатит.
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При НАЖБП на фоне МС обнаруживаются:
• избыточная масса тела (ИМТ >27 кг/м2); 
• увеличение ОТ (более 94 см у мужчин и 80 см 

у женщин);
• АГ; 
• гипергликемия натощак (>100 мг/дл); 
• повышение уровня триглицеридов в  сыво-

ротке (>150 мг/дл);
• низкий уровень ХС ЛВП (≤40  мг/дл у  муж-

чин, ≤50 мг/дл у женщин). 

Пошаговый план обследования пациентов с подо-
зрением на наличие НАЖБП [1]:

Шаг 1. Оценка антропометрических показателей 
(рост, масса тела, ИМТ, ОТ, окружность бедер (ОБ), 
отношение ОТ/ОБ). 

Если талия пациента превышает 80 и  94  см 
соответственно у  женщин и  мужчин, надо по-
думать о  возможности увеличения висцеральной 
жировой ткани, что служит основой для липолиза 
и освобождения большого пула свободных жирных 
кислот, которые устремляются в печень по ворот-
ной вене. Для диагностики ожирения необходимо 
рассчитывать ИМТ по формуле: ИМТ=масса тела, 
кг/(рост, м)2. 

• В норме ИМТ 20-25 кг/м2.
• При избыточной массе ИМТ 25-29,9 кг/м2.
• При ожирении I степени ИМТ 30-34,9 кг/м2.
• При ожирении II степени ИМТ 35-39,9 кг/м2.
• При ожирении III степени ИМТ >40 кг/м2.
Для установления типа ожирения производят 

измерение трех показателей: ОТ, ОБ, отношение 
ОТ/ОБ. ОТ измеряется в положении стоя на уровне 
пупка  — на  середине расстояния между вершиной 
гребня подвздошной кости и  нижним боковым 
краем ребер. ОБ измеряют на уровне больших вер-
телов бедренных костей. 

Для абдоминального (висцерального) ожирения 
характерно:

• ОТ у  женщин больше 80  см, у  мужчин  — 
больше 94 см,

• ОТ/ОБ у  мужчин больше 1,0, у  женщин  — 
больше 0,85. 

Шаг 2. Клинический и  биохимический анализы 
крови. 

Основное внимание следует уделить оценке 
уровня печеночных ферментов, общего билиру-
бина, альбумина. Если уровень аспартатаминотран-
сферазы (АСТ), аланинаминотрансферазы (АЛТ) 
повышен, необходимо провести дифференциаль-
ный диагноз заболеваний, которые могут прояв-
ляться гиперферментемией.  С этой целью целесо-
образно исследование серологических маркеров 
вирусных гепатитов (HBsAg, anti-HCV; при выявле-
нии последних  — исследование HBV-DNA, HCV-

RNA). При подозрении на аутоиммунное поврежде-
ние печени следует оценить уровень антител (ANA, 
ASMA, AMA). 

При НАЖБП активность трансаминаз в  сыво-
ротке крови, отражающая клеточную дистрофию, 
обычно не превышает 4-5-кратный уровень. В боль-
шинстве случаев преобладает активность АЛТ. В слу-
чае преобладания активности АСТ соотношение 
АСТ/АЛТ, как правило, не превышает 1,3, но возра-
стает при выраженном фиброзе. Учет этого соотно-
шения может быть полезным при проведении диф-
ференциального диагноза с  алкогольной болезнью 
печени (когда соотношение АСТ/АЛТ часто >2), 
болезнью Вильсона (соотношение АСТ/АЛТ может 
превышать 4,5). Степень повышения АСТ и  АЛТ 
не  является точным показателем тяжести процесса 
и  не  коррелирует с  выраженностью стеатоза 
и фиброза печени. Принято считать, что вероятность 
НАСГ выше, если активность сывороточных транса-
миназ превышает верхнюю границу нормальных 
значений более чем в 2 раза, но нормальные показа-
тели активности трансаминаз не позволяют надежно 
исключить НАСГ и фиброз печени. 

Уровень γ-глутамилтрансферазы повышен 
у большинства пациентов, как правило, не более чем 
в 2 раза, в ряде случаев это может быть единственным 
отклонением в биохимическом анализе. Повышение 
уровня щелочной фосфатазы наблюдается у  трети 
больных и также обычно не превышает норму более 
чем в  2 раза. Примерно в  20% случаев выявляется 
умеренное повышение содержания общего билиру-
бина за счет прямой фракции (в 1,5-2 раза). 

Шаг 3. Определение уровня глюкозы, инсулина 
в  крови натощак и  расчет показателя НОМА-IR 
(Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistanсe).

Проявлением СД служит повышение глюкозы 
более 6,1 ммоль/л натощак, более 11,1 ммоль/л при 
случайном определении. Инсулинорезистентность 
характеризуется повышением содержания инсулина 
в сыворотке крови при нормальном или повышен-
ном уровне глюкозы. 

Для выявления инсулинорезистентности 
можно использовать следующие показатели:

1. Уровень инсулина в плазме натощак. Значе-
ние показателя больше 18 мкЕд/мл расценивается 
как базальная гиперинсулинемия; одновременное 
определение уровня С-пептида в  крови подтверж-
дает полученный результат. 

2. Гомеостатическая модельная оценка  — рас-
чет показателя HOMA-IR по  формуле: HOMA-
IR=инсулин плазмы натощак (мкЕд/мл) × глюкоза 
плазмы натощак (ммоль/л)/22,5. При инсулиноре-
зистентности НОМА-IR >2,27.

3. Индекс Саrо  — отношение глюкозы 
(ммоль/л) к  уровню инсулина натощак (мкЕд/мл). 
При инсулинорезистентности индекс менее 0,33. 
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Шаг 4. Исследование липидного профиля (три-
глицериды, холестерин липопротеинов очень низкой 
плотности (ХС ЛОНП), ХС ЛВП). 

Лица, страдающие НАЖБП, относятся к паци-
ентам высокого сердечно-сосудистого риска. 
Именно поэтому для них важно знать целевые зна-
чения ОХС и  ХС ЛНП. Для пациентов высокого 
сердечно-сосудистого риска необходимо добиваться 
значений ЛНП ниже 2,5  ммоль/л, а  ОХС  — ниже 
4,5 ммоль/л. 

Шаг 5. Ультразвуковое исследование (УЗИ) 
 органов брюшной полости. 

Признаками жировой дистрофии печени 
по данным УЗИ считаются следующие признаки: 

• диффузное увеличение “яркости” печеноч-
ной паренхимы, при этом эхогенность печени пре-
вышает эхогенность почек;

• нечеткость сосудистого рисунка; 
• дистальное затухание эхосигнала. 
УЗИ имеет высокую чувствительность (89%) 

и специфичность (93%) в выявлении НАЖБП, если 
содержание жира в печени превышает 30%. В диа-
гностике НАЖБП можно использовать такие 
методы визуализации печени, как компьютерная 
и  магнитно-резонансная томография (КТ 
и  МРТ).  При проведении КТ печени основными 
признаками НАЖБП выступают: 

• снижение рентгеноплотности печени, кото-
рая в норме составляет 50-75 HU, на 3-5 HU;

• рентгеноплотность печени меньше рентгено-
плотности селезенки;

• более высокая плотность внутрипеченочных 
сосудов, воротной и нижней полой вен по сравне-
нию с печеночной тканью.

МРТ печени с  использованием фазового кон-
траста позволяет количественно оценить степень 
жировой инфильтрации. Очаги снижения интен-

сивности на  Т1-взвешенных изображениях могут 
свидетельствовать о  локальном накоплении 
жира.  Методы визуализации не  могут использо-
ваться в  дифференцировании стеатоза печени 
от НАСГ.

Шаг 6. Если при применении всех перечислен-
ных диагностических методов в  правомочности 
диагноза НАЖБП все же остаются сомнения, необ-
ходимо проведение биопсии печени  — метода, 
позволяющего с  высокой степенью достоверности 
провести дифференциальный диагноз между стеа-
тозом и НАСГ, оценить стадию фиброза и на осно-
вании гистологических данных прогнозировать 
дальнейшее течение заболевания, а  также исклю-
чить другие причины поражения печени.

Лечение неалкогольной жировой болезни 
печени

Модификация образа жизни
Во всех случаях необходимо начинать с  моди-

фикации образа жизни. Продемонстрировано, что 
диета и  физические нагрузки не  только способ-
ствуют снижению массы тела, повышению инсули-
ночувствительности, но  и  улучшают гистологиче-
скую картину у больных НАЖБП, уменьшают выра-
женность воспаления при НАСГ.

Доказано, что даже умеренное уменьшение 
калорийности рациона сопровождается значитель-
ным снижением активности печеночных ферментов 
и  регрессом воспалительных изменений в  печени. 
Необходимо добиваться плавного снижения массы 
тела: первоначально  — на  10% и  не  более чем на 
 0,5-1,0 кг в неделю. Влияние снижения веса на тече-
ние НАЖБП показано на рисунке 2.

Пациентам с НАЖБП рекомендуется ежеднев-
ная физическая активность. Умеренные аэробные 
нагрузки, например ежедневная ходьба в  среднем 
темпе не менее 30 мин с достижением 12 тыс. шагов 
в  сутки, способствуют снижению массы тела 
и уменьшению выраженности стеатоза печени.

При неэффективности этих методов могут быть 
использованы фармакологические препараты, сни-
жающие массу тела: орлистат и лираглутид под тор-
говым наименованием Саксенда в  суточной дозе 
3  мг. Мы приводим торговое название данного 
лекарственного средства в  связи с  тем, что только 
такая дозировка зарегистрирована и  в  США FDA, 
и  в  нашей стране для применения у  пациентов 
с ожирением и без СД 2 типа.

При наличии морбидного ожирения с  ИМТ 
более 40  кг/м2, неэффективности терапевтических 
мер по снижению массы тела возможно применение 
хирургических методов лечения ожирения. Наибо-
лее часто применяемые бариатрические операции: 
“слив” (рукавная гастропластика) и  бандажирова-
ние желудка.

Снижение 
веса ≥10%

Снижение 
веса ≥7%

Снижение 
веса ≥5%

Снижение 
веса ≥3%

Разрешение 
НАСГ

(64-90% пациентов)*

Рег-
рессия 

фиброза
(45%пациентов)

Баллонная 
дегенерация/воспаление

(41-100% пациентов)*

Стеатоз
(35-100% пациентов)*

Рис. 2.     Снижение веса приводит к  регрессии стеатоза, фиброза 
и разрешению неалкогольного стеатогепатита (адаптирова-
но из: Hannah WN, et al. Clin Liver Dis. 2016;20:339-50).

Примечание: * — в зависимости от снижения веса. НАСГ — неалко-
гольный стеатогепатит.
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Для лечения НАЖБП можно рекомендовать 
применение следующих препаратов: метформин, 
статины, пиоглитазон, урсодезоксихолевая кислота 
(УДХК). Особенности использования метформина 
и пиоглитазона были рассмотрены в ранее опубли-
кованных Рекомендациях. Тактика фармакотера-
пии у коморбидных пациентов с НАЖБП представ-
лена в таблице 13.

Остановимся на  особенностях использования 
при НАЖБП статинов и УДХК.

Пациентам с НАЖБП и дислипидемией пока-
зано применение статинов. Применение статинов 
обычно не только не приводит к повышению уровня 
АЛТ и риска развития стеатоза, но, напротив, может 
отмечаться даже улучшение показателей, отражаю-
щих состояние печени. Учитывая, что пациенты 
с  НАЖБП относятся к  группе высокого сердечно-
сосудистого риска, им требуется терапия мощными 
статинами: аторвастатином или розувастатином для 
достижения снижения уровня ХС ЛНП в  среднем 
на 50%.

Применение УДХК у пациентов с НАЖБП явля-
ется патогенетически обоснованным. Накоплена 
убедительная доказательная база эффективности 
и  мультитаргетности для препаратов УДХК, что 
позволяет назначать их у  коморбидного пациента 
с НАЖБП [20]. Показано, что на фоне УДХК у боль-
ных НАСГ снижается уровень АЛТ и уменьшается 
выраженность стеатоза. УДХК  — лекарственное 
средство с хорошим профилем безопасности, прак-
тически не дающее существенных побочных эффек-
тов. 

Ключевыми для понимания ценности приме-
нения УДХК являются следующие моменты: паци-
енты с НАЖБП, как правило, принимают одновре-
менно несколько препаратов, относящихся к пато-
генетической терапии (наиболее часто статины, 
сахароснижающие препараты, инсулиносенситай-
зеры и др.), которые могут быть потенциально гепа-
тотоксичны или приводят к  отклонениям в  “пече-
ночных” пробах. Назначение УДХК у таких пациен-
тов позволяет достигать не  только биохимический 

ответ (нормализация печеночных проб и улучшение 
функции печени), но и гистологический ответ (сни-
жение воспалительных изменений и выраженности 
стеатоза). 

Кроме того, препараты УДХК — традиционная 
и доказанная точка приложения при ЖКБ и били-
арных дисфункциях (БД), что позволяет рассматри-
вать УДХК в качестве препарата выбора при комор-
бидности с  ЖКБ. Наличие дуоденогастрального 
рефлюкса у  коморбидных пациентов  — дополни-
тельное показание для назначения УДХК.

В российском мультицентровом исследовании 
РАКУРС “Изучение влияния урсодезоксихолевой 
кислоты на эффективность и безопасность терапии 
статинами у  больных с  заболеваниями печени, 
желчного пузыря и/или желчевыводящих путей 
с  использованием препарата Урсосан” было пока-
зано, что применение УДХК в  дозе 10-15  мг/кг 
в сутки длительностью 6 мес. и более вместе со ста-
тинами приводит к более существенному снижению 
показателей ОХС и  ХС ЛНП, чем монотерапия 
статинами.  Вторичный анализ исследования 
РАКУРС показал, что достоверное снижение этих 
показателей происходит как у пациентов с НАЖБП 
на стадии стеатоза, так и на стадии стеатогепатита. 
Применение УДХК при НАСГ оказывает положи-
тельное влияние на  биохимические показатели, 
ведет к снижению активности АЛТ, АСТ, щелочной 
фосфатазы, γ-глутамилтрансферазы и уменьшению 
выраженности стеатоза и  воспаления по  данным 
гистологического исследования печени. Гипохоле-
стеринемический эффект УДХК обусловлен сниже-
нием всасывания холестерина в кишечнике, сниже-
нием синтеза холестерина в печени и уменьшением 
экскреции холестерина в желчь. 

Серия исследований, проведенных на  УДХК 
под торговым наименованием Урсосан, позволила 
разработать тактику терапевтических действий 
в таких случаях. При повышении АЛТ и АСТ более 
чем в  3 раза от  верхних границ норм необходимо 
провести 3-месячный курс УДХК и  затем, при 
достаточном снижении уровней аминотрансфераз, 

Таблица 13
Медикаментозное лечение неалкогольной жировой болезни печени в условиях коморбидности

Клинические ситуации Препараты
Прогрессирующее течение НАЖБП Пиоглитазон, 30 мг/сут.

Токоферола ацетат, 800 МЕ/сут.
НАЖБП с ожирением Орлистат, 360 мг/сут.
НАЖБП с сахарным диабетом 2 типа Инсулиновые сенситайзеры (метформин, тиазолидиндионы, пиоглитазон);  

антагонисты GLP-1: лираглутид, эксенатид
НАЖБП с гиперхолестеринемией Статины (аторвастатин, розувастатин, эзетимиб)
НАЖБП с синдромом внутрипеченочного холестаза Урсодезоксихолевая кислота, 500-750 мг/сут.
НАЖБП с артериальной гипертонией Блокаторы рецепторов ангиотензина II (телмисартан, лозартан, ирбесартан),  

ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента

Примечание: НАЖБП — неалкогольная жировая болезнь печени.
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подключить статин. Если повышение АЛТ и  АСТ 
находится в  диапазоне 1-3 нормы, можно сразу 
начинать с  комбинированной терапии, включаю-
щей статин и УДХК [11]. На рисунке 3 представлен 
алгоритм ведения пациентов с НАЖБП и дислипо-
протеидемиями.

Раздел 5. Стабильная ИБС, АГ 
и цереброваскулярные заболевания 
(сосудистая коморбидность)

Стратификация риска сердечно-сосудистых 
осложнений

При отсутствии ССЗ, ХБП, СД для определения 
степени риска сердечно-сосудистых осложнений 
применяется шкала SCORE (таблица 14). По шкале 
SCORE определяется 10-летний риск сердечно-
сосудистой смерти у пациентов в возрасте 40-65 лет. 
У пациентов старше 65 лет риск сердечно-сосудис-
тых осложнений определяется по  выраженности 
индивидуальных факторов риска, приведенных 
ниже. Назначаемое лечение должно определяться 
полученной индивидуальной степенью риска (таб-
лицы 15-17).

Перенесенные сердечно-сосудистые события 
резко повышают риск повторных событий. По дан-
ным уже упоминавшегося Фремингемского иссле-
дования, ожидаемая продолжительность жизни 
после перенесенного острого ИМ снижалась 

Липидный спектр

Дислипидемия +
МС =

высокий риск ССО

АЛТ/АСТ

АЛТ/АСТ <3 N АЛТ/АСТ >3 N 

УДХК (Урсосан) 3 мес.

Статины + УДХК (Урсосан)

Рис. 3.     Алгоритм лечения дислипидемии и неалкогольного стеато-
гепатита [10].

Примечание: АЛТ  — аланинаминотрансфераза, АСТ  — аспартата-
минотрансфераза, МС — метаболический синдром, ССО — сердеч-
но-сосудистые осложнения, УДХК — урсодезоксихолевая кислота.
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Примечание: Кардиология: национальное руководство. Ред. Е. В. Шляхто. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2015. 800 с. (Национальные руководства). 
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в  среднем на  10 лет. Регистр OACIS, изучавший 
риск развития повторного ИМ, показал, что мак-
симальный риск повторного ИМ приходится 
на  первый год после перенесенного острого ИМ, 
но на протяжении 5 лет наблюдения остается ста-
бильно высоким [21].

В исследовании CAPRIE, показавшем эффек-
тивность клопидогрела в профилактике повторных 
сердечно-сосудистых событий у  пациентов, пере-
несших острый ИМ, 26% имели мультифокальный 
атеросклероз [22]. При проведении ретроспектив-
ного анализа данных исследования участвовавших 
в  нем больных разделили на  две группы, которые 
в течение периода наблюдения (от 1 до 3 лет) имели 
или не имели подтвержденный объективным иссле-
дованием острый ИМ. Был проведен многомерный 
анализ с целью выявления независимых предикто-
ров ИМ, что позволило определить семь исходных 

характеристик высокого риска острого ИМ при 
трехлетнем наблюдении: 

1. Возраст 65 лет и старше.
2. СД.
3. Ишемический инсульт в анамнезе.
4. Острый ИМ в анамнезе.
5. Заболевание периферических артерий.
6. Стенокардия в анамнезе.
7. Исходный уровень креатинина выше 115 

мкмоль/л.
Основная нагрузка по  лечению пациентов 

с  сосудистой коморбидностью ложится на  врача 

Таблица 15
Факторы риска развития ССЗ 

Мужской пол
Курение
Дислипидемия
ОХС >4,9 ммоль/л
ЛНП >3,0 ммоль/л
ЛВП <1,0 ммоль/л у мужчин, <1,2 ммоль/л у женщин
Триглицериды >1,7 ммоль/л
Глюкоза плазмы натощак 5,6-6,9 ммоль/л и/или нарушение  
толерантности к глюкозе
Ожирение (ИМТ ≥30 кг/м2)
Абдоминальное ожирение (ОТ ≥94 см у мужчин,  
≥80 см у женщин) (для лиц европейской расы)
Семейный анамнез ранних ССЗ (возраст ≥55 лет у мужчин,  
≥65 лет у женщин)

Примечание: ИМТ  — индекс массы тела, ЛВП  — липопротеины 
высокой плотности, ЛНП  — липопротеины низкой плотности, 
ОТ  — окружность талии, ОХС  — общий холестерин, ССЗ  — 
сердечно-сосудистые заболевания.

Таблица 16 
Определение степени  

сердечно-сосудистого риска [7] 
Очень высокий риск

Документированная ИБС
Диабет с поражением органов или в сочетании с большими 
факторами риска: курением, выраженным повышением АД  
или холестерина
Тяжелая ХБП (рСКФ <30 мл/мин/1,73 м2)
10-летний риск смерти от ССЗ по шкале SCORE ≥10%

Высокий риск
ОХС >8 ммоль/л
ХС ЛНП >5,0 ммоль/л
АД >180/110 мм рт.ст.
Большинство пациентов с СД (за исключением молодых  
с СД 1 типа)
Пациенты с ХБП при рСКФ 30-59 мл/мин/1,73 м2

10-летний риск смерти от ССЗ по SCORE ≥5%, но <10%
Умеренный риск

10-летний риск смерти от ССЗ по шкале SCORE ≥1-<5%
Низкий риск

10-летний риск смерти от ССЗ по шкале SCORE <1%

Примечание: АД  — артериальное давление, ОХС  — общий 
холестерин, рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации, 
СД  — сахарный диабет, ССЗ  — сердечно-сосудистые заболевания, 
ХБП  — хроническая болезнь почек, ХС ЛНП  — холестерин 
липопротеинов низкой плотности. 

Таблица 17
Данные регистра REACH (Reduction of Atherothrombosis for Continued Health) [23]

Отношение рисков за 4 года (95% ДИ):
пациенты с ишемическим событием в анамнезе

Событие Атеросклероз одной сосудистой 
области, 
% (n=16 732)

Мультифокальный
атеросклероз, 
% (n=5 158)

Общая смертность 12,05 17,65 
Сердечно-сосудистая смертность 7,57 12,69 
ИМ без смертельного исхода 4,13 6,01 
Инсульт без смертельного исхода 5,92 10,74 
Госпитализации по поводу сердечно-сосудистых осложнений 20,70 35,48 
Сердечно-сосудистая смертность, ИМ и инсульт 15,72 25,02 
Сердечно-сосудистая смертность, ИМ, инсульт и госпитализации 
по поводу сердечно-сосудистых осложнений

29,89 47,14 

Примечание: ДИ — доверительный интервал, ИМ — инфаркт миокарда.
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общей прак тики и  участкового терапевта. Лечение 
и наблюдение наиболее тяжелых пациентов должен 
осуществлять кардиолог. Необходимый объем 
обследований и показания для консультации кардио-
лога представлены в таблице 18. 

Лечебная тактика
Тромботическая окклюзия артерий, стенозиру-

ющий атеросклероз, тромбоэмболии являются при-
чиной развития ИБС (ИМ, стенокардии), ишемии 

головного мозга (ишемического инфаркта голов-
ного мозга, хронической ишемии, сосудистой 
деменции), почек (ХБП, почечной АГ), нижних 
конечностей (ишемия нижних конечностей). Анти-
коагулянтная и  антитромбоцитарная терапии явля-
ются краеугольным камнем в лечении этих состояний.

Монотерапия малыми дозами аспирина (75-
125  мг) достоверно эффективнее плацебо. Дополни-
тельное назначение второго антитромбоцитарного 

Таблица 18
Показания для консультации кардиолога  

и необходимые предварительные обследования на амбулаторном этапе
Консультация кардиолога должна осуществляться 
в кратчайшие сроки по выявлении нижеуказанной патологии 
или по выписке из стационара. 
Кратность приема определяется кардиологом на основании 
тяжести заболевания и действующих рекомендаций.
1. Первые 12 мес. после перенесенного ИМ.
2. Первые 12 мес. после хирургического 
и интервенционного лечения сердечно-сосудистых 
заболеваний.
3. Первые 12 мес. после перенесенной тромбоэмболии 
легочной артерии.
4. Первые 12 мес. после перенесенного инфекционного 
эндокардита.
5. АГ III стадии, рефрактерная к медикаментозной терапии.
6. После стационарного лечения по поводу угрожающих 
жизни нарушений ритма и проводимости, в т. ч. после 
установки электрокардиостимулятора.
7. Тяжелая ХСН (III-IV ФК).
8. Стенокардия напряжения (III-IV ФК).
9. Первичная легочная гипертензия.
10.  Неясные боли в грудной клетке, требующие 
исключения стенокардии.
11.  Выраженная одышка неясного генеза.
12.  Фибрилляция предсердий: при наличии стойкой 
тахисистолии, частых пароксизмов, решение вопроса 
о  проведении тромбопрофилактики.
13.  Пороки сердца и сосудов любой этиологии, аневризма 
аорты.
14.  Кардиомиопатия, перикардит, миокардит.
15. Выраженная дислипидемия, резистентная к назначению 
стандартных доз статинов.
16.  Для решения вопроса о направлении 
на высокотехнологические методы лечения: 
коронароангиографию, хирургическое лечение аритмий, 
установку электрокардиостимулятора.

При подозрении на острые, угрожающие жизни состояния 
необходим немедленный вызов бригады скорой помощи. Любые 
сомнения врача должны решаться в пользу больного!

Необходимые обследования для консультации кардиолога в плановом порядке.
Обязательные:
― Клинический анализ крови.
― Клинический анализ мочи.
― Биохимический анализ крови: билирубин, креатинин, мочевина, моче-
вая кислота, глюкоза, АСТ, АЛТ, креатинфосфокиназа, ОХС, ЛНП, ЛВП, 
триглицериды, калий, натрий.
― ЭКГ.
― Рентгенография органов грудной клетки.
― ЭхоКГ.
― Дневник пациента по АД и частоте сердечных сокращений.
Обязательно предупредить пациента о необходимости предоставить все 
имеющиеся медицинские данные, включая все имеющиеся выписные 
эпикризы и ЭКГ.

Дополнительно:
При аритмии:
― Результаты обследования на уровень гормонов щитовидной железы 
(ТТГ-скрининг, при отклонении от нормы ТТГ по показаниям Т3, Т4, 
АТкТГ, АТкТПО).
― Коагулограмма (ПТИ, АЧТВ); МНО (при терапии варфарином).
При рефрактерном течении АГ: 
― СМАД.
― УЗИ почек и надпочечников, щитовидной железы.
― УЗДГ сосудов почек (по показаниям).
― Гормоны щитовидной железы (ТТГ-скрининг, по показаниям Т3своб, 
Т4своб, АТкТГ, АТкТПО).
― Биохимический анализ мочи (микроальбуминурия по показаниям).
При отеках ног:
― Биохимический анализ крови (фибриноген, D-димер).
― УЗДГ вен нижних конечностей (по показаниям).
― Заключение сосудистого хирурга (по показаниям).
При одышке неясного генеза: 
― Функция внешнего дыхания с бронхолитиком.
― Анализ крови на мозговой натрийуретический пептид.
― КТ органов грудной клетки (по показаниям).
При подозрении на перенесенную тромбоэмболию легочной артерии:
― ЭхоКГ (с оценкой давления в легочной артерии).
― КТ органов грудной клетки.
При сочетанной кардиологической и неврологической патологии:
― УЗДГ магистральных артерий головы и шеи.
При подозрении на заболевания соединительной ткани, ревматический генез 
порока сердца:
― Биохимический анализ крови (РФ, CРБ, АСЛО).

Примечание: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АЛТ — аланинаминотрансфераза, АСЛО — антистрептолизин-О, 
АСТ — аспартатаминотрансфераза, АТкТГ — антитела к тиреоглобулину, АТкТПО — антитела к тиреопероксидазе, АЧТВ — активированное 
частичное тромбопластиновое время, ИМ  — инфаркт миокарда, КТ  — компьютерная томография, ЛВП  — липопротеины высокой 
плотности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, МНО — международное нормализованное отношение, ОХС — общий холестерин, 
ПТИ  — протромбиновый индекс,РФ  — ревматоидный фактор, СМАД  — суточное мониторирование артериального давления, СРБ  — 
С-реактивный белок, ТТГ — тиреотропный гормон, УЗДГ — ультразвуковая допплерография, УЗИ — ультразвуковое исследование, ФК — 
функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭКГ — электрокардиография, ЭхоКГ — эхокардиография.
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препарата  — ингибитора P2Y12-рецепторов тромбо-
цитов (клопидогрел, прасугрел, тикагрелор) — позво-
ляет снизить риск ишемических событий. Такая ком-
бинация рекомендована в  течение года после ИМ, 
ОКС и/или стентирования коронарной артерии. 

Однако обратной стороной является повыше-
ние риска кровотечений, в том числе жизнеугрожа-
юших, что не позволяет применять такую комбина-
цию неопределенно долго, в частности у пациентов 
с хронической ишемией. Комбинация антитромбо-
цитарных препаратов с  антикоагулянтами также 
приводит к  существенному росту геморрагических 
осложнений. В особых случаях (острый ИМ, стен-
тирование коронарных артерий у пациентов с ФП) 
проводится ограниченная по  времени (1 год) ком-
бинированная терапия клопидогрелом или аспири-
ном в сочетании с уменьшенными дозами антикоа-
гулянтов (варфарин с поддержанием МНО на уровне 
2,0-2,5, ривароксабан 15 мг/сут., дабигатрана этек-
силат 110 мг 2 раза в сутки или апиксабан 2,5 мг 2 раза 
в сутки). Причем в первый месяц применяется трой-
ная терапия: аспирин 100 мг + клопидогрел 75 мг + 
антикоагулянт в указанных выше дозах [23, 24].

Важные данные были получены в  недавно 
закончившихся исследованиях COMPASS 
и PEGASUS [25, 26]. В исследовании COMPASS при 
лечении пациентов со  стабильным течением ИБС 
и  высоким риском острых коронарных событий 
добавление ривароксабана в  дозе 2,5  мг 2 раза 
в сутки к традиционной терапии аспирином 100 мг 

привело к снижению риска ишемических событий, 
инсульта, сердечно-сосудистой и  общей смертно-
сти. Исследование PEGASUS показало, что у паци-
ентов, перенесших ИМ, после 1 года стандартной 
двойной антиагрегантной терапии проведение 
двойной антитромбоцитарной терапии аспирином 
100  мг с  тикагрелором в  уменьшенной дозе 60  мг 
2 раза в сутки на срок до 3 лет приводит к достовер-
ному снижению риска сердечно-сосудистых собы-
тий (ИМ и ишемического инсульта). В обоих иссле-
дованиях достоверного роста тяжелых, угрожающих 
жизни кровотечений зарегистрировано не было.

Назначение статинов у пациентов с документи-
рованным атеросклерозом или высоким риском 
сердечно-сосудистых осложнений является обяза-
тельным, так как позволяет остановить прогресси-
рование атеросклероза и  добиться стабилизации 
потенциально тромбогенных атеросклеротических 
бляшек. Показано назначение больших доз стати-
нов (аторвастатин 40, 80  мг или розувастатин 20, 
40 мг) для достижения целевого уровня ЛНП меньше 
1,8 ммоль/л у пациентов с документированной ИБС 
или очень высоким риском. У пациентов высокого 
риска возможно применение меньших доз статинов 
для достижения целевого уровня ЛНП меньше 
2,5 ммоль/л.

Выбор антигипертензивного препарата влияет 
на риск развития ССЗ (таблица 19). 

Отдельно необходимо остановиться на лечении 
АГ у  пожилых пациентов и  пациентов старческого 

Таблица 19
Индивидуальный выбор антигипертензивных препаратов 

Бессимптомное поражение органов Препараты
Гипертрофия левого желудочка иАПФ, БКК, БРА
Бессимптомный атеросклероз БКК, иАПФ
Микроальбуминурия иАПФ, БРА
Почечная диcфункция иАПФ, БРА
Отдельные группы и заболевания Препараты
Изолированная систолическая гипертензия у пожилых Диуретики, БКК
Сахарный диабет иАПФ, БРА
Беременность Метилдопа, β-АБ, антагонисты кальция
Сердечно-сосудистые события Препараты
Перенесенное ОНМК Любые препараты, эффективно снижающие АД
Перенесенный острый ИМ β-АБ, иАПФ, БРА
Стенокардия β-АБ, БКК
Сердечная недостаточность Диуретики, β-АБ, иАПФ, БРА, блокаторы минералокортикоидных 

рецепторов
Аневризма аорты β-АБ
ФП, контроль ритма β-АБ, иАПФ, БРА, блокаторы минералокортикоидных рецепторов
ФП, контроль частоты β-АБ, пульсурежающие БКК
Терминальная стадия ХБП, протеинурия иАПФ, БРА
Атеросклероз периферических артерий иАПФ, БКК

Примечание: β-АБ — бета-адреноблокатор, АД — артериальное давление, БКК — блокатор кальциевых каналов, БРА — блокатор 
рецепторов к ангиотензину, иАПФ — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, ИМ — инфаркт миокарда, ОНМК — острое 
нарушение мозгового кровообращения, ФП — фибрилляция предсердий, ХБП — хроническая болезнь почек. 
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возраста. Более 70% мужчин и 80% женщин старше 
70 лет имеют АГ. Действующие рекомендации опре-
деляют целевой уровень АД для пациентов старше 
60 лет меньше 150/90  мм рт.ст., а  для пациентов 
высокого сердечно-сосудистого риска, в  том числе 
при перенесенном инсульте или ТИА, ниже 
140/90 мм рт.ст. 

До настоящего времени окончательно не опре-
делено, с  какого уровня АД требуется проведение 
АГТ у пациентов 80 лет и старше. По мнению ряда 
экспертов, при систолическом АД ниже 160 мм рт.
ст. у пациентов старческого возраста АГТ не требу-
ется. Целевым уровнем является снижение АД ниже 
150 мм рт.ст. при условии хорошей переносимости 
лечения. До  настоящего времени не  определен 
допустимый нижний уровень диастолического АД, 
а это крайне важно для пациентов с систолической 
АГ, когда повышение систолического сопровожда-
ется снижением диастолического АД (таблица 20).

Снижение риска развития инсульта и деменции 
у пациентов пожилого и старческого возраста явля-
ется ключевым вопросом АГТ. Целый ряд препара-
тов (дигидропиридиновые БКК, диуретики, иАПФ, 
сартаны) имеют доказательную базу по  профилак-
тике инсульта. Однако именно БКК и  диуретики 
имеют такие доказательства для пациентов пожи-
лого и  старческого возраста с  систолической АГ. 
В частности, в исследовании PATS индапамид пока-
зал достоверное снижение риска повторного 
инсульта у  пациентов, уже перенесших ТИА или 
острое нарушение мозгового кровообращения 
(ОНМК) в  анамнезе. Индапамид, за  счет длитель-
ного периода полувыведения, позволяет добиться 
стойкого контроля АД в течение суток. При прямом 
сравнении с  гидрохлортиазидом, в  эквивалентной 
дозе индапамид сильнее снижает АД и не вызывает 
существенных метаболических нарушений. Анало-
гичные данные по снижению риска инсульта были 
получены для БКК. В  частности, нитрендипин 
в исследовании Syst-Eur на 42% снижал частоту раз-
вития инсультов. Эффективность препарата была 
также показана в группе пациентов с СД. С учетом 
вышесказанного, сочетание нитрендипина и инда-
памида является комбинацией выбора у  пожилых 
пациентов с АГ [27, 29].

Причинами развития деменции являются 
болезнь Альцгеймера и  сосудистая деменция. 
Болезнь Альцгеймера характеризуется тремя невро-
патологическими изменениями в  головном мозге: 
внеклеточными агрегатами β-амилоида, образова-
нием амилоидных бляшек и  нейросинаптически-
ми нарушениями. БКК могут улучшать церебро-
васкулярную перфузию и  ослаблять β-ами- 
лоид-опосредованную нейродегенерацию. Такие 
результаты были получены для нитрендипина, но не 
для амлодипина и нифедипина [28, 30].

В Российском консенсусе по лечению АГ у паци-
ентов старше 80 лет отмечены результаты исследова-
ния Syst-Eur, показавшие достоверное снижение 
риска развития деменции на  55% при лечении 
нитрендипином. Таких доказательств для других 
антигипертензивных препаратов, в  частности для 
других БКК, не  получено. Средняя доза нитренди-
пина 20  мг 1 раз в  сутки, при необходимости дозу 
можно увеличить до  20  мг 2 раза или уменьшить 
до 10 мг 1 раз в сутки. Показаниями для назначения 
нитрендипина являются АГ у  пациентов в  возрасте 
60 лет и старше, систолическая АГ, СД, когнитивные 
нарушения, инсульты в анамнезе [29, 31]. 

Наряду с неблагоприятным прогнозом, у паци-
ентов с сосудистой коморбидностью имеется выра-
женное снижение качества жизни. Развивающиеся 
когнитивные нарушения значительно ухудшают 
уровень социальной адаптации пациентов, что при-
водит к  дополнительной нагрузке на  их семейное 
окружение, систему здравоохранения, социальную 
службу, нанося серьезный экономический ущерб 
[30, 31]. В связи с этим в схемы лечения пациентов 
с  сосудистой коморбидностью возможно включать 
препараты, улучшающие качество жизни. Так, 
у пациентов со стабильной стенокардией могут при-
меняться: пролонгированные нитраты, никоран-
дил, ивабрадин, ранолазин, триметазидин. Препа-
ратами выбора для профилактики приступов 
 стенокардии являются моно- и  динитраты. Анти-
ангинальным действием обладает никорандил, 
который, что особенно важно, можно назначать 
и  при плохой переносимости нитратов. Препарат 
имеет сочетание нитратоподобных свойств и  спо-
собности открывать калиевые каналы клеточной 
стенки. Назначается как для профилактики, так 
и для купирования приступов стенокардии. Началь-
ная доза 10 мг 2 раза, в дальнейшем возможно уве-
личение дозы до 10-20 мг 3 раза в сутки [32]. 

Раздел 6. Нарушения ритма сердца 
у коморбидных пациентов

К важнейшим особенностям современной прак-
тической кардиологии относится преобладание 
хронических заболеваний, генез которых имеет 
преимущественно мультифакторный характер, 
отличающийся системностью поражения и  ко- 

Таблица 20
Целевое АД у пациентов пожилого  

и старческого возраста 
60-80 лет Меньше 150/90 мм рт.ст.
Старше 80 лет Меньше 150/90 мм рт.ст.*
Нижняя граница АД Не определена
Степень снижения АД Индивидуальная

Примечание: * — у пациентов 80 лет и старше, если АД ниже 
160/90 мм рт.ст., начало антигипертензивной терапии обычно 
не показано. АД — артериальное давление.
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морбид ностью. Нарушения ритма и  проводимости 
сердца в  большинстве случаев являются вторич-
ными, т. е. развиваются на фоне имеющейся карди-
альной или экстракардиальной патологии, тем 
самым усугубляя ее течение, а  порой являются 
основной причиной осложнений данных заболева-
ний [33]. Аритмия развивается в случае, когда струк-
турные и электрофизиологические аномалии изме-
няют ткань предсердий или желудочков сердца, что 
способствует формированию и  распространению 
патологических импульсов. Такие изменения, как 
воспаление, фиброз или гипертрофия, чаще возни-
кают на  фоне структурной патологии сердца, 
обусловленной гипертонической болезнью (ГБ), 
патологией коронарных сосудов или сердечной 
недостаточностью (СН), что способствует увеличе-
нию давления в левом желудочке и в левом предсер-
дии, вызывая электрическую нестабильность 
последних [34]. В таблице 21 представлены патофи-
зиологические состояния миокарда, приводящие 
к нарушениям ритма и проводимости сердца. 

Принципы терапии нарушений ритма и проводи-
мости сердца у коморбидных больных:

1. Наличие коморбидности следует учитывать 
при выборе стратегии лечения или антиаритмиче-
ской терапии, т. е. первоочередной тактикой будет 

влияние на основное заболевание с учетом понима-
ния механизмов аритмогенеза.

2. У коморбидных больных необходимо уточ-
нять степень функциональных нарушений и  мор-
фологического статуса всех выявленных нозологи-
ческих форм для определения и профилактики воз-
можных осложнений, которые могут возникать 
на фоне нарушений ритма сердца.

3. При появлении каждого нового, в том числе 
маловыраженного, симптома на фоне антиаритми-
ческой терапии следует проводить исчерпывающее 
обследование с целью определения его причины.

4. Необходимо помнить, что коморбидность 
приводит к  полипрагмазии, т. е. одновременному 
назначению большого количества лекарственных 
препаратов, что делает невозможным контроль над 
эффективностью терапии, снижает их привержен-
ность к лечению и способствует резкому возраста-
нию вероятности развития местных и  системных 
нежелательных побочных эффектов антиаритмиче-
ской терапии.

5. Назначение антиаритмической терапии или 
нефармакологических методов лечения аритмий 
у  коморбидных пациентов зависит от  симптомно-
сти аритмии, гемодинамических нарушений с целью 
улучшения прогноза и профилактики осложнений.

Таблица 21
Патофизиологические изменения в миокарде, связанные с аритмией,  

и клинические состояния, которые могут усиливать эти изменения
Патофизиологические
изменения

Клиническая патология,
приводящая к изменениям

Проаритмический механизм

Изменения внеклеточного матрикса, функции фибробластов и жировых клеток
Интерстициальный  
и заместительный фиброз

ФП (особенно формы с частыми эпизодами
аритмии), ГБ, СН, клапанная патология

Электрическая диссоциация, нарушения
проводимости

Воспалительная инфильтрация Профибротический ответ, осложнение ФП, 
желудочковая экстрасистолия, ЖТ

Жировая инфильтрация Ожирение Профибротический/провоспалительный
ответ, локальные нарушения
проводимости

Отложение амилоида Возраст, СН, ИБС Нарушения проводимости
Повреждение миоцитов

Апоптоз и некроз ИБС, СН Может индуцировать заместительный
фиброз

Гипертрофия миоцитов Дилатация предсердий/
желудочков, ФП, желудочковая 
экстрасистолия

Усугубление нарушений проводимости

Эндотелиальные и сосудистые нарушения
Микрососудистые нарушения Атеросклероз, ИБС  

и поражение периферических
сосудов, ФП

Усиление ишемии миокарда,
гетерогенность электрической функции,
структурное ремоделирование

Эндокардиальное 
ремоделирование

Повышение риска тромбообразования

Изменения в автономной нервной системе
Симпатическая гипериннервация СН, ГБ Повышенная склонность к эктопии

Примечание: ГБ — гипертоническая болезнь, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЖТ — желудочковая тахикардия, СН — сердечная 
недостаточность, ФП — фибрилляция предсердий.
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Особенности тактики ведения нарушений ритма 
и  проводимости сердца с  учетом отдельных комор-
бидных состояний

1. Нарушения ритма и  проводимости сердца 
у больных с ГБ

У больных, страдающих ГБ, распространены 
предсердные нарушения ритма, в частности частая 
предсердная экстрасистолия, ФП, реже встреча-
ются желудочковые аритмии (ЖА) [35]. У  больных 
с  ФП в  70-80% случаев причиной тахиаритмии 
является именно ГБ [36]. С  учетом доказательства 
основного патогенеза предсердных и  ЖА у  таких 
больных, а  именно перегрузка давлением левого 
желудочка и  левого предсердия, активация ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы даже 
у пациентов, прошедших катетерные (интервенци-
онные) методы лечения, должны быть рекомендо-
ваны такие препараты, как иАПФ или сартаны. При 
частых симптомных аритмиях рекомендованы 
антиаритмические препараты (ААП) IС класса, 
в  первую очередь пропафенон, за  исключением 
больных с  гипертрофией миокарда левого желу-
дочка по данным ЭхоКГ ≥14 мм, III класса — сота-
лол с  обязательным контролем функции почек 
и  оценкой интервала Q-T и  только при наличии 
выраженной структурной патологии сердца — ами-
одарон. При пароксизмальной ФП, сопровождаю-
щейся клинической симптоматикой, при неэффек-
тивности или непереносимости одного и более ААП 
I или III класса показаны катетерные абляции устья 
легочных вен, класс рекомендаций I, уровень дока-
зательности А (I, A).

2. Нарушения ритма и  проводимости сердца 
у больных с ИБС и СН

К механизмам нарушения ритма и проводимо-
сти сердца у  больных с  острыми формами ИБС 
относятся: изменение электрофизиологических 
свойств миокарда в  зоне поражения, потеря элек-
трической стабильности миокарда, электролитный 
дисбаланс и гиперкатехоламинемия. Частота разви-
тия ФП у  пациентов с  ОКС составляет 10-21% 
и является независимым предиктором неблагопри-
ятного исхода. ЖА, в  частности экстрасистолия, 
регистрируется в  90% случаев, ЖТ или фибрилля-
ция желудочков (ФЖ) у 6% пациентов с ОКС в пер-
вые 48 ч. Нарушения атриовентрикулярной прово-
димости у  больных с  ОКС развиваются в  12-20% 
случаев, нарушение внутрижелудочковой проводи-
мости у 10-24% больных [37]. 

При пароксизме ФП в рамках ОКС экстренная 
электрическая кардиоверсия постоянным током 
рекомендуется у пациентов с нестабильной гемоди-
намикой, сохраняющейся ишемией при недоста-
точном “управлении частотой” (I, С). Рекоменду-
ется стратегия “управления частотой” (урежение 
частоты желудочковых сокращений), путем внутри-
венного введения, а  затем перорального приема 

β-АБ у больных без признаков выраженной СН (I, 
C) или амиодарона при систолической СН (IIb, С). 
У  больных с  желудочковыми нарушениями ритма 
при ОКС для уменьшения вероятности развития 
ЖТ/ФЖ рекомендуется назначение β-АБ как можно 
раньше, а также коррекция электролитных наруше-
ний. При рецидивирующей полиморфной ЖТ реко-
мендовано внутривенное введение β-АБ (I, В), для 
лечения и купирования ЖТ — электрическая кардио-
версия или амиодарон (I, C). Несмотря на  то что 
лидокаин может снижать количество случаев воз-
никновения ФЖ в острой фазе ИМ, это лекарство 
значительно увеличивает опасность асистолии. 
Метаанализ 14 исследовательских работ показал 
незначительное повышение смертности у  пациен-
тов, получавших лидокаин, по  сравнению с  конт-
ролем. Использование этого лекарства как профи-
лактического средства не  оправдано. Лидокаин 
не должен использоваться, если перед ним вводился 
амиодарон. ААП IA и  IC класса у  больных с  ОКС 
противопоказаны (III, А). Брадиаритмии и  атрио-
вентрикулярные блокады при ОКС чаще всего 
наступают в  результате проксимальной окклюзии 
правой коронарной артерии или доминантной оги-
бающей артерии. Быстрая коронарная реваскуляри-
зация обычно позволяет восстановить атриовент-
рикулярное проведение. Если нарушения проводи-
мости сопровождаются выраженными нарушениями 
гемодинамики, то рекомендована временная стиму-
ляция желудочков с  трансвенозной имплантацией 
стимулирующего электрода (I, C). 

Для больных с  хроническими формами ИБС 
и  СН характерны желудочковые нарушения ритма 
и  ФП. Распространенность ФП у  больных с  СН 
варьирует от 4% для лиц с I функциональным клас-
сом (ФК) NYHA до  40% при IV ФК NYHA. Для 
таких пациентов особое значение имеет оценка 
объема поражения коронарного русла, степень 
ишемии и  дисфункции левого желудочка с  целью 
определения риска внезапной сердечной смерти. 
У  больных с  ЖА и  ФП основными рекомендован-
ными препаратами являются β-АБ, но не для сни-
жения симптомов аритмии, а  для профилактики 
внезапной сердечной смерти, так как они обладают 
выраженным антифибрилляторным действием (I, 
А). Применение амиодарона следует рассмотреть 
для уменьшения симптомов аритмии, но  препарат 
не  влияет на  профилактику внезапной сердечной 
смерти (IIа, С). Для выбора антиаритмической тера-
пии при ФП у больных ИБС необходимо учитывать 
наличие рубцовых изменений миокарда и ФВ левого 
желудочка. Если у  больного с  ФП определяются 
постинфарктные рубцы и  снижена сократительная 
способность миокарда (ФВ <40%), рекомендована 
стратегия “управления частотой” с помощью β-АБ 
(I, В) или амиодарона (IIa, В). Однако при прогрес-
сировании декомпенсации СН до III-IV ФК амио-
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дарон может увеличивать риск смерти. Эффектив-
ность и безопасность амиодарона повышаются при 
их сочетании с  β-АБ. Таким образом, если у  боль-
ного планируется назначение амиодарона для лече-
ния симптоматической аритмии, лечение β-АБ 
должно быть продолжено. Соталол рекомендован 
только для больных с  сохраненной систолической 
функцией левого желудочка, поскольку с  увеличе-
нием дозы соталола и при нарастании тяжести СН 
увеличивается и  опасность проаритмических 
осложнений. ААП IA и  IC класса таким больным 
противопоказаны, так как рубцовые изменения 
миокарда желудочков создают условия для образо-
вания патологической цепи ре-энтри, а  вышеука-
занные препараты могут провоцировать ре-энтри 
желудочковую тахикардию (ЖТ), что является про-
аритмогенным эффектом (III, C). Следует учесть, 
что у амиодарона при длительном его применении 
высока вероятность органотоксичных эффектов, 
а  у  β-АБ низкий эффект для предупреждения ФП. 

В случаях хронических форм ИБС без рубцо-
вых изменений миокарда и при СН с сохраненной 
систолической функцией левого желудочка (ФВ 
>40%) следует рассмотреть вопрос о назначении для 
профилактического приема ААП IC класса, прежде 
всего пропафенона, обладающего β-адрено бло-
кирующими свойствами. Пропафенон может быть 
использован у  больных с ИБС без ИМ в  анамнезе 
и без ОКС, с сохраненной систолической функцией 
левого желудочка и  без гипертрофии миокарда 
левого желудочка более 1,4  см. Проведенное рос-
сийское многоцентровое рандомизированное 
исследование ПРОСТОР доказало эффективность 
и  безопасность применения пропафенона (Пропа-
норма) у данной категории больных для профилак-
тики рецидивов ФП [37].

Вопрос о  возможности применения ААП IС 
класса у  лиц со  структурной патологией сердца 
можно было бы и не поднимать, если бы ФП у боль-
ных успешно устранялась препаратами III класса. 
Существующий якобы “запрет” на  использование 
ААП IС класса у пациентов со структурным пораже-
нием сердца является далеко не  столь категорич-
ным, как принято считать. В частности, для лечения 
пароксизмальной ФП у больных с митральным сте-
нозом рекомендуется использование препаратов 
именно IС и III класса. Манипулирование слишком 
широким и неоднозначным понятием “структурное 
поражение сердца” не должно заменять конкретных 
клинических ситуаций при решении вопроса 
выбора эффективного ААП для пациента [38].

3. Нарушения ритма и  проводимости сердца 
у  больных с  хронической обструктивной болезнью 
легких 

У пациентов с  хронической обструктивной 
болезнью легких встречаются предсердные арит-
мии, включая ФП, правопредсердные тахиаритмии 

(многоочаговая предсердная тахикардия, трепета-
ние предсердий), которые слабо реагируют на элек-
тростимуляцию, но  замедляются при использова-
нии верапамила и  дилтиазема. Теофиллины 
и  β-адренергические агонисты могут способство-
вать возникновению ФП и  затруднить контроль 
за  частотой желудочковых сокращений. Высокосе-
лективные β-АБ при хронической обструктивной 
болезни легких использовать можно, при условии 
отсутствия бронхиальной астмы и обострения забо-
левания. Для профилактики ФП возможно приме-
нение пропафенона или соталола [39].

4. Нарушения ритма и  проводимости сердца 
у больных с заболеваниями щитовидной железы

У пациентов с гипертиреозом ФП регистриру-
ется в  5-15% случаев. Важнейшую роль в  устране-
нии аритмий у таких больных играет лечение основ-
ного заболевания. Если ФП протекает без выра-
женных нарушений показателей гемодинамики, 
сохранена систолическая функция левого желу-
дочка (ФВ >40%), отсутствует постинфарктная кар-
диомиопатия, то с профилактической целью могут 
быть назначены пропафенон или соталол с  учетом 
того, что данные ААП имеют свойства β-АБ [38].

Принципы лечения тиреотоксической ФП
1. ФП при тиреотоксикозе обратимое явление.
2. Основные цели лечения: достижение эути-

реоза, нормосистолии и предупреждение эмболиче-
ских осложнений.

3. Начальная тактика — контроль частоты сер-
дечных сокращений и  назначение тиреостатиче-
ской терапии. 

4. Амиодарон  — только в  случаях, когда нет 
других альтернатив, при этом его необходимо ком-
бинировать с тиреостатиком.

5. Решение о  восстановлении и  удержании 
синусового ритма  — только при достижении эути-
реоза (так как при сохраняющемся тиреотоксикозе 
высок риск рецидива аритмии).

6. Фармакологическая или электрическая кар-
диоверсия  — не  ранее чем через 3-4 мес. после 
достижения эутиреоза, так как в  первые 6-16 нед. 
эутиреоидного состояния у 2/3 больных происходит 
спонтанное восстановление синусового ритма.

7. Кардиоверсия проводится с  той  же антикоа-
гулянтной подготовкой, что и у пациентов без тирео-
токсикоза.

8. Большинство эмболических осложнений 
при тиреотоксической ФП происходит в  ранние 
сроки от выявления тиреотоксикоза.

Одной из самых частых ошибок в  реальной 
клинической практике является назначение амио-
дарона “со старта”, не убедившись в том, что функ-
ция щитовидной железы не нарушена. Амиодарон-
ассоциированный тиреотоксикоз наиболее часто 
встречается в йоддефицитных регионах, преимуще-
ственно возникает у  мужчин и  может развиваться 
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даже через несколько месяцев после отмены препа-
рата. Происходит потеря антиаритмической актив-
ности амиодарона, т. е. рецидивирование наруше-
ний ритма сердца у больных, принимающих амио-
дарон, должно служить основанием для вне - 
очередного мониторирования функции щитовид-
ной железы. Парадоксально, но  амиодарон и  его 
метаболит дезэтиламиодарон вызывают “местный 
гипотиреоз в  сердечной мышце”, что защищает 
серд це от действия избытка тиреоидных гормонов. 
Поэтому отмена амиодарона может усилить токси-
ческое действие таковых на  сердце. Амиодарон-
ассоциированный гипотиреоз часто встречается 
у лиц с аутоиммунным тиреоидитом (до 71%), преи-
мущественно у женщин и пожилых людей, и в этом 
случае нет потери антиаритмической активности 
препарата. Имеются данные о  высокой эффектив-
ности и хорошей переносимости комбинированной 
терапии уменьшенными дозами пропафенона, при-
чем допустимой считается комбинация пропафе-
нона с β-АБ. 

Раздел 7. Психосоциальные факторы 
при ССЗ

Анализ коморбидности соматической и психи-
ческой патологии, личностных особенностей паци-
ентов раскрывает важнейшую по своей значимости 
проблему раннего выявления депрессии, тревоги, 
других психосоциальных факторов риска, а  также 
их коррекции, управления стрессом, психологиче-
скими и  поведенческими факторами прежде всего 
у  пациентов с  социально значимыми ССЗ и  у  лиц 
с  высоким сердечно-сосудистым риском. Совре-
менными ориентирами развития профилактиче-
ского направления являются популяционная стра-
тегия, стратегия высокого риска с учетом сердечно-
сосудистых факторов риска, стратегия вторичной 
профилактики и реабилитации [1].

Психосоциальные факторы риска и  их место 
в системе кардиоваскулярной профилактики [7]

• Психосоциальные факторы риска, такие как 
низкий социально-экономический статус, низкая 
социальная поддержка (социальная изоляция), враж-
дебность (гнев), тип личности D, психосоциальный 
стресс на рабочем месте и в семье, депрессия, тре-
вога, посттравматическое стрессовое расстройство 
и  другие психические расстройства, оказывают 
неблагоприятное влияние на  риск развития, тече-
ние и прогноз ССЗ. 

• Механизмы, связывающие психосоциаль-
ные факторы с повышенным сердечно-сосудистым 
риском, тесно взаимосвязаны с  поведенческими 
факторами сердечно-сосудистого риска (нездоро-
вый образ жизни, в  том числе более частое куре-
ние, нездоровое питание, недостаток физической 
активности, употребление алкоголя), а  также 
с повышенным расходованием средств здравоохра-
нения, низкой приверженностью к рекомендациям 
по  изменению образа жизни и  медикаментозной 
терапии ССЗ. Например, низкий социально-эко-
номический статус часто ассоциируется с социаль-
ной изоляцией, депрессией, нездоровым образом 
жизни. В  таблице 22 отражена степень влияния 
психосоциальных факторов на  риск развития 
и прогноз ССЗ в соответствии с данными доказа-
тельной базы. 

С какой целью рекомендуется проводить оценку 
психосоциальных факторов в клинической практике?

• Оценка психосоциальных факторов риска 
при помощи клинического опроса или с использо-
ванием стандартизированных опросников реко-
мендуется с  целью определения возможных барье-
ров к  изменению образа жизни или приверженно-
сти к медикаментозному лечению у лиц с высоким 
сердечно-сосудистым риском или у  лиц с  установ-
ленным диагнозом ССЗ.

Таблица 22
Психосоциальные факторы и риск развития ССЗ, оценка прогноза неблагоприятных исходов

Низкий социально-экономический статус ОР преждевременной смерти после ИМ и ОР смерти от ССЗ 1,3-2,0
Низкая социальная поддержка (социальная изоляция) ОР смерти и худшего прогноза от ССЗ 1,5-3,0
Стресс на работе ОР раннего развития ИБС 1,2-1,5
Стресс в семье ОР развития ИБС 2,7-4,0
Депрессия ОР развития ИБС 1,6-1,9;

ОР неблагоприятного прогноза 1,6-2,4
Тревога (тревожность) ОР развития ИБС 1,3;

ОШ смерти после ИМ 1,2;
ОШ кардиальных событий 1,7

Панические атаки ОР развития ИБС 4,2
Враждебность, гнев ОР развития и неблагоприятного прогноза ССЗ 1,2
Тип личности D ОР развития и неблагоприятного прогноза ССЗ 2,2
Посттравматическое стрессовое расстройство ОР развития ИБС 1,3

Примечание: ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ОР — относительный риск, ОШ — отношение шансов, ССЗ — 
сердечно-сосудистые заболевания.
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• Оценка психосоциальных факторов у  лиц 
с  выявленными факторами сердечно-сосудистого 
риска и у пациентов с ССЗ рассматривается в каче-
стве модификаторов прогнозируемого риска сер-
дечно-сосудистых осложнений, особенно у  лиц 
с пороговым риском по SCORE.

Для чего врачу-терапевту и кардиологу необходимо 
знать и выявлять психосоциальные факторы риска?

Психосоциальный стресс (острый и  хрониче-
ский) является мощным триггером развития тре-
вожно-депрессивных расстройств, а  также может 
спровоцировать развитие ОКС, увеличить смерт-
ность от ИМ в первые сутки среди лиц, перенесших 
потерю близкого человека [40]. 

В таблице 23 представлена шкала оценки сте-
пени выраженности и  продолжительности психо-
травмирующего воздействия психосоциального 
стресса. Данная шкала поможет лечащему врачу 
сформулировать вопросы и разобраться с ответами 
пациента во время беседы и сбора анамнестических 
сведений.

Среди психосоциальных факторов особое место 
занимают тревога и  депрессия и  их клинические 
проявления у пациентов с ССЗ, что подтверждается 
результатами метаанализов многих клинико-эпиде-
миологических исследований, проведенных в  раз-
ные годы за рубежом и в России [41, 42].

Результаты российского исследования КОМЕТА, 
проведенного в 2017г, показали, что симптомы тре-
воги и депрессии имелись почти у половины амбу-
латорных больных АГ и ИБС, при этом клинически 
выраженная тревожная симптоматика выявлялась 
у 25,5% пациентов, депрессивная — у 16,3% пациен-

тов. Проведенные исследования указывают на воз-
растающую необходимость выявления и коррекции 
тревожных и депрессивных расстройств в клиниче-
ской практике [43].

Как проводить оценку психосоциальных факто-
ров в клинической практике?

Предварительная оценка психосоциальных фак-
торов может быть сделана лечащим врачом во время 
обычного клинического опроса, при обращении 
пациента в поликлинику к терапевту или кардиологу, 
в  процессе сбора жалоб, как соматического харак-
тера, так и  психоэмоционального состояния паци-
ента (предъявленных жалоб и активно выявленных), 
анамнеза заболевания, анамнеза жизни, проводи-
мого обследования и лечения. Повышает эффектив-
ность диагностического процесса пациент-ориенти-
рованное общение с больным.

Принципы пациент-ориентированного общения 
с пациентом

• Проводить достаточно времени с  пациен-
том, внимательно слушать и  повторять существен-
ные ключевые слова.

• Учитывать психосоциальные и  культураль-
ные аспекты, зависящие от пола, возраста, образо-
вания и социального статуса.

• Поощрять выражение эмоций, не упрощать 
психосоциальные трудности и проблемы пациента.

• Объяснять важную медицинскую информа-
цию на  языке, понятном пациенту, выражать на-
дежду и помогать избавиться от чувства вины, под-
держать в действиях.

• В случае выраженных психических симпто-
мов выяснять предпочтения в лечении и принимать 

Таблица 23
Шкала выраженности психотравмирующих воздействий (для взрослых, по DSM-III-R)

Выраженность психотравмы Примеры психотравмирующих воздействий
Острые психотравмы
(длительность менее 6 мес.)

Хронические психотравмы
(длительность более 6 мес.)

Отсутствует Не было острых психотравм, которые могут быть 
 связаны с заболеванием

Не было затяжных психотравмирующих 
обстоятельств, которые могут быть связаны 
с заболеванием

Незначительная • Разрыв с другом (подругой)
• Начало или окончание обучения
• Отъезд ребенка из дома

• Семейные ссоры
• Неудовлетворенность работой

Умеренная • Женитьба
• Разлука
• Потеря работы
• Отставка
• Аборт

• Разлад в семье
• Серьезные финансовые затруднения
• Конфликт с начальством
• Быть “родителем-одиночкой”

Выраженная • Развод
• Рождение первого ребенка

• Безработица
• Бедность

Экстремальная • Смерть супруга
• Серьезные соматические заболевания
• Стать жертвой насилия

•  Серьезная хроническая болезнь (у себя или 
ребенка)

Катастрофическая • Смерть ребенка
• Суицид супруга
• Стихийные бедствия

• Оказаться заложником
•  Пребывание в плену, в концентрационном 

лагере
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совместные решения относительно дальнейших 
диа гностических и терапевтических шагов.

• Обобщать важные аспекты консультации, 
чтобы подтвердить их понимание пациентом.

• Предлагать пациенту регулярное катамне-
стическое наблюдение.

С целью уточнения наличия психосоциальных 
факторов риска и  выбора дальнейшей тактики 
обследования и  лечения пациенту предлагается 
в процессе беседы ответить на ряд простых вопро-
сов, позволяющих лучше ориентироваться леча-
щему врачу (таблица 24).

Следует помнить, что положительный ответ 
пациента на  низкий уровень образования и/или 
положительный ответ на  один и  более из  других 
перечисленных вопросов указывают на повышен-
ный сердечно-сосудистый риск. В этом случае риск 
ССЗ будет более высоким, чем вычисленный 
по  SCORE, и  психосоциальный фактор риска 
может использоваться как модификатор кардиова-
скулярного риска. При положительных ответах 
необходимо проведение дополнительного психо-
логического и/или психиатрического консультиро-
вания. 

Врач первичного звена при большом дефиците 
времени и недостаточном опыте работы с большим 
арсеналом различных психометрических опросни-
ков не  имеет реальной возможности использовать 
их в своей клинической практике. 

Мы рекомендуем использовать унифицирован-
ный субъективный опросник, который является 
наиболее распространенным скрининговым 
инструментом для выявления уровня тревоги 
и  депрессии в  общей медицинской практике (таб-

лица 25). Данный опросник носит название “Госпи-
тальная шкала тревоги и  депрессии” (Hospital 
Anxiety and Depression Scale — HDRS). 

Шкала отличается простотой применения 
и  обработки, ее заполнение не  требует продолжи-
тельного времени (не более 10-15 мин) и  не  вызы-
вает затруднений у пациентов. Пациенту предлага-
ются опросник и  инструкция по  его заполнению. 
В  опроснике разъясняется: “Эмоции играют важ-
ную роль в возникновении большинства заболева-
ний, поэтому опросник разработан для того, чтобы 
помочь вашему доктору понять, как вы себя чув-
ствуете”. “Не раздумывая слишком долго над 
каждым утверждением, выберите вариант ответа 
на  вопрос, соответствующий вашему состоянию 
в  течение последних 7 дней. Ваша первая реакция 
всегда будет наиболее верной”.

Опросник содержит 2 подшкалы для выявления 
тревоги (Т) и  депрессии (Д) (пер. с  англ. Anxiety 
(тревога) — A, Depression (депрессия) — D) и вклю-
чает в себя 14 утверждений: по 7 на каждую из под-
шкал. Каждому утверждению соответствует 4 вари-
анта ответа, отражающие выраженности признака 
и  кодирующие по  нарастанию тяжести симптома 
от  0 (отсутствие) до  3 (максимальная выражен-
ность). Рассчитывается суммарный балл по каждой 
подшкале.

Наличие менее 7 баллов по  шкале HADS рас-
сматривается как отсутствие достоверно выражен-
ных симптомов. При наличии в  анамнезе более 
одного психосоциального стресса или суицидаль-
ного риска необходима дополнительная психологи-
ческая и  клиническая оценка состояния пациента 
врачом-психиатром. 

Таблица 24
Основные вопросы для оценки психосоциальных факторов риска в клинической практике 

Название Вопросы
Низкий социально-экономический статус Какое у вас образование?

Являетесь ли вы работником физического труда?
Стресс на работе и в семье Справляетесь ли вы с требованиями на рабочем месте?

Достойно ли вы вознаграждены за ваши усилия на рабочем месте?
Есть ли у вас серьезные проблемы с вашим супругом (супругой)?

Социальная изоляция Вы живете один?
Есть ли у вас недостаток в доверенном лице?
Вы потеряли важного родственника или друга за последний год?

Депрессия Чувствуете ли вы себя подавленным, депрессивным или разочаровавшимся?
Вы потеряли интерес к жизни или способность получать удовольствие?

Тревожность Как часто вы чувствуете себя нервным, встревоженным или раздраженным?
Как часто вы не можете контролировать или остановить свое беспокойство?

Враждебность Как часто вы злитесь на мелочи?
Как часто вас раздражают привычки других людей?

Тип личности D Если суммировать — как часто вы чувствуете себя обеспокоенным,  
раздраженным или подавленным?
Избегаете ли вы делиться своими мыслями и чувствами с другими людьми?

Посттравматическое стрессовое расстройство Вы когда-либо переживали травмирующее событие?
Страдаете ли вы ночными кошмарами или навязчивыми мыслями?

Другие психические расстройства Страдаете ли вы любым другим психическим расстройством?
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Клинические рекомендации 

Если сумма баллов по одной из подшкал соста-
вила 8 баллов и  более, необходима консультация 
психотерапевта/психиатра для уточнения психиче-
ского состояния пациента и назначения необходи-
мой терапии. 

Пациенты с  отягощенным психиатрическим 
анамнезом или подтвержденными данными о  том, 
что тревожное/депрессивное расстройство ослож-
няет ССЗ, направляются на дополнительное психи-
атрическое обследование.

Результаты тестирования не являются клиниче-
ским диагнозом, лишь указывают на уровень выяв-
ленных нарушений. Верификация клинического 
диагноза психического расстройства у  пациентов 
с  выраженными психопатологическими симпто-
мами должна осуществляться врачом-психиатром.

Медикаментозная терапия
Психофармакотерапия депрессивных и  тре-

вожных расстройств у  пациентов с  коморбидной 
патологией включает использование лекарственных 

Таблица 25
Госпитальная шкала тревоги и депрессии — Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS)

Оценка уровня тревоги (Т) Оценка уровня депрессии (Д)
1 Т — Я ИСПЫТЫВАЮ НАПРЯЖЕННОСТЬ, 

МНЕ НЕ ПО СЕБЕ 

3 □ Все время  
2 □ Часто 
1 □ Время от времени, иногда 
0 □ Совсем не испытываю

Д — ТО, ЧТО ПРИНОСИЛО МНЕ БОЛЬШОЕ 
УДОВОЛЬСТВИЕ, И СЕЙЧАС ВЫЗЫВАЕТ У МЕНЯ ТАКОЕ 
ЖЕ ЧУВСТВО 
0 □ Определенно, это так
1 □ Наверное, это так 
2 □ Лишь в очень малой степени это так 
3 □ Это совсем не так 

2 Т — Я ИСПЫТЫВАЮ СТРАХ, КАЖЕТСЯ, БУДТО ЧТО-ТО 
УЖАСНОЕ МОЖЕТ ВОТ-ВОТ СЛУЧИТЬСЯ 
3 □ Определенно, это так, и страх очень сильный 
2 □ Да, это так, но страх не очень сильный 
1 □ Иногда, но это меня не беспокоит 
0 □ Совсем не испытываю

Д — Я СПОСОБЕН РАССМЕЯТЬСЯ И УВИДЕТЬ В ТОМ 
ИЛИ ИНОМ СОБЫТИИ СМЕШНОЕ 
0 □ Определенно, это так
1 □ Наверное, это так 
2 □ Лишь в очень малой степени это так 
3 □ Совсем не способен 

3 Т — БЕСПОКОЙНЫЕ МЫСЛИ КРУТЯТСЯ У МЕНЯ 
В ГОЛОВЕ 
3 □ Постоянно 
2 □ Большую часть времени 
1 □ Время от времени и не так часто 
0 □ Только иногда

Д — Я ИСПЫТЫВАЮ БОДРОСТЬ 

3 □ Совсем не испытываю 
2 □ Очень редко 
1 □ Иногда 
0 □ Практически все время  

4 Т — Я ЛЕГКО МОГУ СЕСТЬ И РАССЛАБИТЬСЯ 

0 □ Определенно, это так
1 □ Наверное, это так 
2 □ Лишь изредка это так 
3 □ Совсем не могу 

Д — МНЕ КАЖЕТСЯ, ЧТО Я СТАЛ ВСЕ ДЕЛАТЬ ОЧЕНЬ 
МЕДЛЕННО 
3 □ Практически все время 
2 □ Часто 
1 □ Иногда 
0 □ Совсем нет

5 Т — Я ИСПЫТЫВАЮ ВНУТРЕННЕЕ НАПРЯЖЕНИЕ 
ИЛИ ДРОЖЬ 
0 □ Совсем не испытываю
1 □ Иногда 
2 □ Часто 
3 □ Очень часто  

Д — Я НЕ СЛЕЖУ ЗА СВОЕЙ ВНЕШНОСТЬЮ 
3 □ Определенно, это так 
2 □ Я не уделяю этому столько времени, сколько нужно 
1 □ Может быть, я стал/а меньше уделять этому внимания 
0 □ Я слежу за собой так же, как и раньше 

6 Т — Я ИСПЫТЫВАЮ НЕУСИДЧИВОСТЬ, СЛОВНО МНЕ 
ПОСТОЯННО НУЖНО ДВИГАТЬСЯ 
3 □ Определенно, это так 
2 □ Наверное, это так 
1 □ Лишь в некоторой степени это так 
0 □ Совсем не испытываю

Д — Я СЧИТАЮ, ЧТО МОИ ДЕЛА (ЗАНЯТИЯ, УВЛЕЧЕНИЯ) 
МОГУТ ПРИНЕСТИ МНЕ ЧУВСТВО УДОВЛЕТВОРЕНИЯ 
0 □ Точно так же, как и обычно
1 □ Да, но не в той степени, как раньше 
2 □ Значительно меньше, чем обычно 
3 □ Совсем так не считаю 

7 Т — У МЕНЯ БЫВАЕТ ВНЕЗАПНОЕ ЧУВСТВО ПАНИКИ 

3 □ Очень часто 
2 □ Довольно часто 
1 □ Не так уж часто 
0 □ Совсем не бывает

Д — Я МОГУ ПОЛУЧИТЬ УДОВОЛЬСТВИЕ ОТ ХОРОШЕЙ 
КНИГИ, РАДИО- ИЛИ ТЕЛЕПРОГРАММЫ 
0 □ Часто
1 □ Иногда 
2 □ Редко 
3 □ Очень редко 

Примечание: учитывается суммарный показатель по каждой подшкале, состоящей из 7 утверждений, подшкале тревоги (Т) и депрессии (Д): 

0-7 баллов — отсутствие достоверно выраженных симптомов тревоги/депрессии; 

8-10 — субклинически выраженная тревога/депрессия. 
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препаратов класса антидепрессантов и класса про-
тивотревожных средств, включенных дополни-
тельно в схему лечения ССЗ (ИБС и АГ). 

К антидепрессантам первого ряда относятся 
современные препараты, сочетающие мягкий тимо-
аналептический эффект с  хорошей переноси-
мостью. В  эту группу включаются лекарственные 
средства с различной химической структурой, раз-
работанные с  учетом современных представлений 
о  патогенезе депрессивных расстройств [42]. 
В общей медицинской практике с доказанным тера-
певтическим эффектом преимущественно приме-
няются антидепрессанты класса  — селективные 
ингибиторы обратного захвата серотонина 
(СИОЗС): флуоксетин, сертралин, пароксетин, 
флувоксамин, циталопрам, эсциталопрам. Среди 
СИОЗС наилучший баланс эффективности/без-
опасности имеют эсциталопрам и  сертралин, что 
позволяет их назначать больным с ССЗ и тревожно-
депрессивными состояниями различной степени 
тяжести. 

Применение бензодиазепиновых транквилиза-
торов в  связи с  нежелательными эффектами седа-
ции, атаксии, миорелаксации, синдрома отмены 
и  привыкания существенно ограничено, особенно 
при длительном назначении. Это обусловливает 
предпочтительный выбор для терапии тревожных 
расстройств небензодиазепиновых анксиолитиков 
(гидроксизин, этифоксин, фабомотизол), а  также 
антидепрессантов класса СИОЗС сбалансирован-
ного действия с  выраженным противотревожным 
действием (таблица 26).

Основные принципы лечения депрессивных 
и тревожно-депрессивных состояний в кардиологиче-
ской и общемедицинской практике 

1. Назначать антидепрессанты только при 
депрессивных состояниях легкой/средней тяжести 
(по возможности после консультации с  психиа-
тром). Лечить тяжелые и  рекуррентные депрессии 
может только врач-психиатр/психотерапевт. 

2. Отдавать предпочтение антидепрессантам 
новых поколений, прежде всего СИОЗС. 

3. Не превышать рекомендуемые терапевтиче-
ские дозы антидепрессантов, например сертралин 
50-100  мг/сут., эсциталопрам 10  мг/сут. Указанные 
дозы являются терапевтическими при депрессиях 

легкой и  средней тяжести, в  большинстве случаев 
титрация дозы не требуется. 

4. Учитывать отсроченность клинического 
эффекта антидепрессантов. Эффект нарастает 
постепенно на фоне редукции симптоматики и ста-
новится значимым к концу первых 2 нед. терапии. 
Проинформировать об этом пациента с тем, чтобы 
он не  ожидал немедленного положительного 
эффекта от приема препарата.

5. Соблюдать адекватную длительность курсо-
вого приема. Стойкий антидепрессивный и проти-
вотревожный эффект достигается через 1-1,5 мес. 
от  начала терапии. В  ряде случаев во  избежание 
возвращения симптоматики рекомендуется проти-
ворецидивная и  поддерживающая терапия, дли-
тельность которой может варьировать от  3 мес. 
до нескольких лет.

6. В каждой клинической ситуации продолжи-
тельность антидепрессивной терапии определяется 
индивидуально. Для антидепрессантов новых поко-
лений привыкание и  синдром отмены не  харак-
терны.

Раздел 8. Артериальная гипертензия, 
ишемическая болезнь сердца и когнитивные 
нарушения

Многочисленные отечественные и зарубежные 
исследования свидетельствуют о наличии связи АГ 
и ИБС с риском развития когнитивных расстройств. 
АГ является наиболее серьезным фактором риска 
развития дисфункции органов и  систем, прежде 
всего головного мозга. Наличие АГ сопряжено 
с  риском возникновения ОНМК, это, в  свою оче-
редь, увеличивает риск возникновения деменции 
в  5-9 раз. Однако даже без развития ОНМК повы-
шение систолического АД на  каждые 10  мм рт.ст. 
увеличивает развитие умеренных когнитивных 
нарушений на 7%, тяжелых — на 9% [44].

Для пациентов с  ИБС к  предрасполагающим 
факторам развития когнитивных расстройств отно-
сят наличие ХСН (риск когнитивных расстройств 
наиболее высок при снижении ФВ левого желу-
дочка ниже 30%), гипергликемии, а  также ФП. 
К  другим причинам, предрасполагающим к  разви-
тию когнитивных нарушений у  пациентов с  АГ 
и ИБС, относят пожилой возраст, уровень образо-
вания, снижение уровня альбумина, натрия и калия 
в крови [45].

Методы оценки когнитивных нарушений 
Когнитивные нарушения  — нарушения одной 

или нескольких когнитивных функций в результате 
какого-либо заболевания, включая АГ и ИБС.

Классификация когнитивных расстройств:
• легкие (сохранение возможности жить само-

стоятельно), 
• умеренные (необходима некоторая степень 

ухода), 

Таблица 26
Сроки развития разных эффектов  
при назначении антидепрессанта

Клиническое действие 
антидепрессанта 

Сроки развития стойкого 
эффекта

Анксиолитическое 2-4 нед.
Тимоаналептическое 3-6 нед.
Антифобическое 3-6 мес.
Противорецидивное 1 год и более
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• выраженные нарушения, т. е. деменция 
(больной полностью беспомощен в быту). 

Для большинства пациентов с  когнитивными 
нарушениями при АГ и  ИБС характерны легкие 
и  умеренные расстройства: ухудшение памяти 
и  внимания, замедление мышления, снижение 
инициативы, активности, настроения, нарушение 
ориентировки; возможны возбуждение и агрессив-
ность, реже апатия и депрессия. Развиваются рас-
стройства в  интеллектуальной сфере (нарушения 
памяти, способности сконцентрироваться, дефи-
цит внимания), в эмоциональной области (колеба-
ния настроения, отсутствие заинтересованности 
и  дружелюбия), неуравновешенность и  другие 
неврологические симптомы, такие как головокру-
жение, головная боль, ухудшение слуха, бессон-
ница, тремор. Могут выявляться нарушения мото-
рики, расстройства походки, недержание мочи, 
дефекты полей зрения, насильственный смех или 
плач, интеллектуальные нарушения, нарушение 
познавательных процессов. Когнитивные наруше-
ния у  больных с  АГ и  ИБС могут приводить 
к  социально-бытовой дезадаптации пациентов, 
увеличению сроков временной нетрудоспособно-
сти [46]. 

Нарушение памяти проявляется главным обра-
зом при обучении: могут быть затруднены запоми-
нание слов, визуальной информации, приобретение 
новых двигательных навыков. Страдает произволь-
ное и  непроизвольное запоминание. Семантиче-
ская память (память на значения) остается сохран-
ной. В  основном страдает активное воспроизведе-
ние материала. На более поздних стадиях развивается 
нарушение абстрактного мышления и суждений. 

Диагностические критерии легких когнитивных 
расстройств:

• Наличие изменений когнитивных функций, 
обнаруживаемых при клиническом и  нейропсихо-
логическом исследовании. 

• Наличие жалоб на снижение памяти, внима-
ния или умственной работоспособности, высказан-
ных самостоятельно или при активном расспросе 
врача. 

• Отсутствие когнитивных нарушений по 
результатам скрининговых шкал (результат Краткой 
шкалы оценки психического статуса не  менее 28 
баллов). 

• Отсутствие нарушений повседневной жиз-
ненной активности. 

• Отсутствие синдрома умеренных когнитив-
ных расстройств (УКР) и деменции. 

Диагностические критерии синдрома УКР: 
• Когнитивные нарушения, о  которых сооб-

щает пациент и/или лица из его ближайшего окру-
жения. 

• Свидетельства снижения когнитивных спо-
собностей, по  сравнению с  исходным более высо-

ким уровнем, полученные от  пациента и/или его 
ближайшего окружения. 

• Объективные проявления нарушений 
памяти и/или других когнитивных функций, полу-
ченные при помощи нейропсихологических тестов. 

• Отсутствие нарушений привычных для паци-
ента форм повседневной активности. Однако могут 
отмечаться нарушения в  сложных видах деятель-
ности. 

• Отсутствие деменции. 
При диагностике легких и  УКР в  первую оче-

редь учитываются жалобы пациентов и/или их род-
ственников, во-вторых, результаты оценки невро-
логического статуса и  психометрического тестиро-
вания, в-третьих, КТ либо МРТ. 

К когнитивным жалобам относят утомляемость 
при умственной работе, снижение памяти, способ-
ности сосредоточиться и  т. д. Жалобы могут быть 
как от пациента, так и от его окружения. При этом 
изложение жалоб пациента окружающими более 
объективно, так как у  больных с  когнитивными 
нарушениями, как правило, снижена самооценка.

Целью неврологического обследования явля-
ется диагностика неврологических синдромов 
( двигательных, чувствительных, вегетативных 
нарушений), характерных для отдельных забо-
леваний центральной нервной системы, сопрово-
ждающихся нарушением когнитивных функций. 
Особое внимание, с  учетом особенностей патоге-
неза расстройств, следует уделять оценке экстрапи-
рамидных нарушений, нарушений равновесия, 
походки, тазовых функций. При наличии жалоб 
на головокружение в числе прочего нужно провести 
тесты для исключения ортостатической гипотензии. 

Нейропсихологическое обследование. В  повсе-
дневной клинической практике широкое примене-
ние нашла Монреальская шкала когнитивных 
функций (“Мокатест”), которая содержит 
упрощенный вариант теста связи цифр и букв, тест 
литеральных ассоциаций, тест рисования часов, 
другие тесты на внимание и управляющие функции, 
а  также оценку памяти, ориентировки, но- 
минативной функции речи и др. Методика относи-
тельно проста, занимает не более 10-15 мин и высо-
кочувствительна для выявления сосудистых когни-
тивных нарушений и  может использоваться вра-
чами “первой линии”. Инструкция по применению 
и  оценке результатов опубликована нами ранее 
в  “Коморбидной патологии в  клинической прак-
тике. Клинические рекомендации” [1].

Следующий этап заключается в  определении 
тяжести когнитивных расстройств с анализом влия-
ния определяемых нарушений на  повседневную 
(профессиональную, социальную, бытовую) жизнь 
пациента. 

Всем пациентам с когнитивными нарушениями 
в  обязательном порядке необходимо проведение 
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развернутого клинического анализа крови с опреде-
лением количества эритроцитов и уровня гемогло-
бина (для исключения микро- и  макроцитарной 
анемии), скорости оседания эритроцитов, лейко-
цитарной формулы (для исключения воспалитель-
ных реакций); определение уровня электролитов 
(натрий, кальций, калий), глюкозы, печеночных 
ферментов, креатинина, мочевины, гормонов 
щитовидной железы (свободного Т4 и  тиреотроп-
ного гормона); серологическое исследование крови 
на  сифилис. Одним из  важных факторов развития 
нервно-психических расстройств является дефицит 
витамина В

12 и/или фолиевой кислоты, встречаю-
щийся у 3% лиц среднего возраста и более чем у 10% 
пациентов старше 70 лет, что указывает на необхо-
димость исследования их концентрации в  сыво-
ротке крови у всех пациентов с когнитивными нару-
шениями вне зависимости от наличия у них анемии. 

При развитии деменции неясной этиологии 
у молодых пациентов требуется более детальное серо-
логическое обследование для исключения возможных 
нейроинфекций, включая ВИЧ, боррелиоз, токсо-
плазмоз, вирусы герпеса и т. д. Исследование ликвора 
проводится при подозрении на  нейроинфекционное 
заболевание, кроме того, для анализа биомаркеров 
нейродегенеративных заболеваний (β-амилоида, 
общего и фосфорилированного тау-протеина). 

При наличии сосудистых факторов риска (ССЗ, 
АГ, гиперхолестеринемии) необходимо кардиологи-
ческое обследование методами ЭКГ и  ЭхоКГ, 
а  также исследование магистральных сосудов 
головы при помощи дуплексного или триплексного 
сканирования. 

Важнейшее место в  диагностике деменции 
играют методы нейровизуализации  — МРТ и, при 
невозможности ее выполнения, КТ. Эти методы 
необходимы для определения выраженности и лока-
лизации структурных изменений головного мозга, 
исключения потенциально курабельных причин 
(опухоли, субдуральной гематомы, гидроцефалии). 

Для диагностики нейродегенеративных заболеваний 
используются такие методы, как функциональная 
МРТ, позитронно-эмиссионная томография 
с  фтордезоксиглюкозой или специфическими 
лигандами амилоида (например, питтсбургским 
веществом — PIB). Перечень методов параклиниче-
ского обследования пациентов с  когнитивными 
нарушениями приведен в таблице 27. 

Лечение и профилактика когнитивных нарушений 
при АГ и ИБС 

Главными задачами ведения пациентов с  АГ 
и когнитивными расстройствами являются адекват-
ная коррекция АГ и достижение целевых значений 
АД. При лечении АГ достижение целевого уровня 
АД у пациентов обязательно, но темпы его сниже-
ния должны быть максимально щадящими. Они 
зависят от исходных цифр АД у данного больного, 
длительности и  тяжести как АГ, так и  сопутствую-
щих заболеваний. Быстрые темпы снижения могут 
сопровождаться явлениями гипоперфузии голов-
ного мозга, особенно это справедливо для пациен-
тов пожилого возраста [47]. 

Имеется ряд доказательств благоприятного 
влияния АГТ на  когнитивный статус больных АГ. 
Впервые возможность предупреждения развития 
деменции в процессе лечения АГ была убедительно 
продемонстрирована в  исследовании Syst-Eur, 
в  котором приняли участие около 3000 пациентов 
старше 60 лет с  изолированной систолической 
гипертензией (160-219/<95 мм рт.ст.) и без призна-
ков деменции. Полученные данные свидетель-
ствуют о том, что гипотензивная терапия дигидро-
пиридиновым АК (нитрендипином) у  пожилых 
больных с  изолированной систолической АГ при-
вела к  снижению риска деменции альцгеймеров-
ского типа на 55%. Появление на российском фар-
мацевтическом рынке первого препарата нитрен-
дипина (Нитремеда) дает возможность оптимизи- 
ровать профилактику цереброваскулярной патоло-
гии и когнитивных нарушений у больных АГ. 

Таблица 27
Методы лабораторной и инструментальной диагностики у пациентов с когнитивными нарушениями

Лабораторные методы Инструментальные методы
Общий анализ крови МРТ (1,5-3,0 тесла)
Общий анализ мочи КТ
Биохимический анализ крови (показатели функции печени, почек, 
липидный спектр, электролиты, глюкоза, гликированный гемоглобин)

Дуплексное сканирование сосудов шеи и магистральных 
сосудов

Коагулограмма Исследование функции сердца: ЭКГ, ЭхоКГ, суточный 
мониторинг АД и ЭКГ

Анализ гормонов щитовидной железы Рентгенография органов грудной клетки
Анализ концентрации витамина В12, исключение сифилиса, прочих 
нейроинфекций

Позитронно-эмиссионная томография с лигандами 
амилоида 

Анализ ликвора (общий, серологическое исследование при подозрении 
на нейроинфекцию, анализ маркеров нейродегенерации)

Методы функциональной диагностики, МРТ

Примечание: АД  — артериальное давление, КТ  — компьютерная томография, МРТ  — магнитно-резонансная томография, ЭКГ  — 
электрокардиография, ЭхоКГ — эхокардиография.
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В исследовании PROGRESS (комбинация 
иАПФ — периндоприла и тиазидоподобного диуре-
тика индапамида в дозе 2,5 мг) был продемонстри-
рован выраженный профилактический эффект АГТ 
в  отношении развития когнитивных расстройств.

Сходные положительные тенденции были 
зафиксированы в  других испытаниях, основанных 
на применении фозиноприла, лозартана, бисопро-
лола, метопролола сукцината, моксонидина и  ате-
нолола. Протективное влияние АГТ на  когнитив-
ные функции напрямую зависит от раннего начала, 
длительности и  регулярности лечения АГ, а  не 
только от  выбора препарата конкретного класса. 

Для пациентов с ИБС важной составляющей 
в лечении и профилактике когнитивных наруше-
ний является соблюдение приема всех рекомен-
дованных групп препаратов, а также проведение 
мероприятий по  реваскуляризации миокарда. 
Существуют доказательства, что прием адекват-
ных доз статинов, антиагрегантов обладает про-
текторными эффектами в  отношении сохранно-
сти когнитивных функций. Чрезвычайно важны 
мероприятия, направленные на  профилактику 
и  лечение ХСН и  нарушений ритма сердца, т. е. 
факторов, снижающих когнитивные функции 
[48].

Таблица 28
Коморбидные состояния при ревматических заболеваниях

Коморбидные состояния Частота при основных РЗ* Клиническое значение
Сердечно-сосудистые 
заболевания (АГ, ИБС, ХСН) 
[7, 46]

40-80% • При системных воспалительных РЗ (ревматоидный артрит, 
спондилоартрит) риск развития ИМ и инсульта на 50% выше,  
чем в общей популяции.
• Прием ряда противоревматических препаратов (глюкокортикоидов, 
НПВП) повышает риск дестабилизации течения ГБ и ХСН, а также 
 развития ИМ и инсульта (0,5-1,0 случаев на 100 пациентов/лет).
• Стойкая АГ может повышать риск прогрессирования остеоартрита.

Метаболический синдром 
[51, 52]

10-35% • Увеличение риска развития клинически выраженного остеоартрита 
в 2-9 раз**.
• Увеличение темпов прогрессирования остеоартрита.
• Повышение риска стойкой гиперурикемии и развития подагрического 
артрита (на 50-80%), а также темпов прогрессирования и развития 
осложнений подагрического артрита.

Дислипидемия >30% • Ускорение развития атеросклероза и риска развития ИМ и инсульта  
при ревматоидном артрите и спондилоартрите.
• Ускорение прогрессирования остеоартрита.
• При быстром снижении активности болезни (в частности, на фоне 
 применения ряда ГИБП при ревматоидном артрите) отмечается 
 повышение уровня холестерина (“липидный парадокс”). 

Язвенная болезнь
[51, 52]

5-10% • Увеличение риска ЖКТ-кровотечений на фоне приема НПВП  
(в 4 раза).

Хронический вирусный 
гепатит В и С [53]

0,1-1,0% • Применение иммуносупрессивной терапии (особенно ГИБП) 
увеличивает риск обострения ХВГ В (в т. ч. с возможностью развития 
фульминантного гепатита) на 50%, ХВГ С – на 15-20%. 

НАЖБП Среди больных 
псориатрическим артритом 
встречается в 40-60% 

• Частота развития НАЖБП в 2 раза выше у больных псориатрическим 
артритом, чем в популяции.
• Нарушения функции печени, связанные с НАЖБП, повышают 
риск лекарственной гепатопатии, связанной с приемом метотрексата, 
лефлуномида, НПВП и др. противоревматических препаратов.

ХБП [56, 57] 10-40% • Повышение риска развития НЯ со стороны почек при использовании 
НПВП на 50-100%. 
• Повышение риска почечных и системных НЯ при использовании 
метотрексата, лефлуномида, циклофосфамида и др. иммуносупрессивных 
средств, препаратов для лечения остеопороза (бисфосфонаты). 

Психические нарушения
[54, 55]

Частота РТДС — 20-83%, 
УКР — 30-75%

• Более тяжелое течение и быстрое прогрессирование системных РЗ.
• Существенное ухудшение качества жизни и более тяжелая оценка 
 симптомов РЗ.
• Снижение эффективности противоревматической терапии.

Примечание: * — зависит от возраста и популяции, ** — зависит от числа клинических признаков МС. АГ — артериальная гипертензия, 
ГБ  — гипертоническая болезнь, ГИБП  — генно-инженерные биологические препараты, ЖКТ  — желудочно-кишечный тракт, ИБС  — 
ишемическая болезнь сердца, ИМ  — инфаркт миокарда, НАЖБП  — неалкогольная жировая болезнь печени, НПВП  — нестероидные 
противовоспалительные средства, НЯ  — нежелательные явления, РЗ  — ревматические заболевания, РТДС  — расстройства тревожно-
депрессивного спектра, УКР — умеренные когнитивные расстройства, ХБП — хроническая болезнь почек, ХВГ — хронический вирусный 
гепатит, ХСН — хроническая сердечная недостаточность. 
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Раздел 9. Коморбидные состояния  
при ревматических заболеваниях

Хронические ревматические заболевания (РЗ) 
являются одной из  основных причин инвалидиза-
ции пациентов различных возрастных групп в раз-
витых странах, при этом их удельный вес в  струк-
туре заболеваемости постоянно возрастает. Наибо-
лее часто встречаются остеоартрит (12-15% 
в  популяции), подагрический артрит (0,8-1,0%), 
ревматоидный артрит (0,6%) и  спондилоартриты 
(0,2%) [49].

Большинство пациентов с  болезнями суставов 
и  позвоночника имеют различные коморбидные 
состояния, которые оказывают существенное влия-
ние на течение основного заболевания, возможно-
сти патогенетической терапии, развитие осложне-
ний и жизненный прогноз в целом [50, 51].

Негативная роль коморбидных состояний при РЗ 
определяется следующими факторами:

1. Патогенетической связью между основным 
и коморбидным заболеванием, характеризующейся 
взаимным отягощением и  способствующей более 
быстрому их прогрессированию (например, атеро-
склероз при ревматоидном артрите, МС при остео-
артрите и подагре и т. д.) [52].

2. Значительным возрастанием риска разви-
тия нежелательных явлений (НЯ) при назначении 
противоревматических препаратов, что ограничи-
вает возможности эффективного лечения как 
основного заболевания (например, ограничения 
при использовании генно-инженерных биологиче-
ских препаратов (ГИБП) у больных ревматоидным 
артритом и  спондилоартритом, инфицированных 
HBV и  HCV), так и  коморбидного (ограничения 
при назначении нестероидных противовоспали-
тельных препаратов при язвенной болезни, ССЗ 
и др.) [53, 54].

К основным коморбидным заболеваниям 
и  состояниям, которые имеют наибольшее клини-
ческое значение при РЗ, относятся: ССЗ, МС, 
дислипидемия, язвенная болезнь, заболевания 
печени  — хронический вирусный гепатит (ХВГ) 
В  и  С, НАЖБП, ХБП, психические нарушения, 
такие как расстройства тревожно-депрессивного 
спектра (РТДС) и УКР [55]. 

Распространенность коморбидных состояний 
широко варьирует в зависимости от конкретного РЗ 
и  возраста пациентов. Ниже приведены основные 
из них, а также их клиническое значение и особен-
ности течения (таблицы 28 и 29). 

Комплексный план ведения пациентов с  РЗ, 
такими как ревматоидный артрит, спондилоартрит, 
остеоартрит и подагрический артрит, включает обя-
зательную оценку наличия коморбидных заболева-
ний и состояний, их профилактику и лечение (при 
необходимости). При этом профилактика и лечение 
коморбидных заболеваний при РЗ не  отличаются 
от лечения этих заболеваний при отсутствии пато-
логии суставов и позвоночника и проводятся в соот-
ветствии с  национальными рекомендациями 
и  порядками оказания медицинской помощи, 
утвержденными МЗ РФ. 

Выбор противоревматической терапии во мно-
гом определяется наличием коморбидных состоя-
ний, которые могут быть факторами риска развития 
НЯ (таблицы 30-32, рисунки 4 и 5). 

Раздел 10. Нежелательные явления, 
связанные с приемом нестероидных 
противовоспалительных препаратов: 
профилактика и лечение

Нестероидные противовоспалительные препа-
раты (НПВП)  — обширная группа различных 
по  химической структуре препаратов, объединен-
ных общим механизмом фармакологического дей-
ствия  — блокадой фермента циклооксигеназы 

Таблица 29
Особенности течения коморбидных заболеваний при ревматических заболеваниях 

1. Атипичное течение: 
 •  ССЗ: безболевая ишемия миокарда и бессимптомный ИМ, атипичные приступы стенокардии (в виде приступов слабости, одышки, 

боли в плече и др.).
 •  Пищеварительная система: “немые” язвы ЖКТ, стертая клиническая картина при перфорации и развитии перитонита, холецистита, 

панкреатита и др.
2.  Более агрессивное течение ССЗ (атеросклероза, ИБС, ХСН) на фоне активного системного воспаления при аутоиммунных и иммуно-

воспалительных РЗ, при наличии ревматоидного фактора и антител к циклическому цитруллинированному пептиду.
3.  Более быстрое прогрессирование ССЗ и развитие психических нарушений, связанных с хронической болью, тяжелыми нарушениями 

функции суставов и позвоночника и вынужденным малоподвижным образом жизни.
4.  Возможность развития катастрофических осложнений коморбидных заболеваний на фоне противоревматической терапии (тромбо-

эмболические осложнения и ЖКТ-кровотечения на фоне приема НПВП, фульминантный вирусный гепатит на фоне ГИБП, острая 
почечная и печеночная недостаточность при использовании метотрексата, лефлуномида, циклофосфамида и др.).

5.  Быстрое прогрессирование метаболических и эндокринных нарушений на фоне приема глюкокортикоидов: метаболический синдром, 
гипергликемия, гиперхолестеринемия. 

Примечание: ГИБП  — генно-инженерные биологические препараты, ИБС  — ишемическая болезнь сердца, ИМ  — инфаркт миокарда, 
ЖКТ — желудочно-кишечный тракт, НПВП — нестероидные противовоспалительные средства, РЗ — ревматические заболевания, ССЗ — 
сердечно-сосудистые заболевания, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.
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Клинические рекомендации 

(ЦОГ) 2, которая приводит к  снижению синтеза 
простагландинов (ПГ) в  очаге воспаления или 
повреждения ткани, и  способностью оказывать 
обезболивающее, противовоспалительное и  жаро-
понижающее действие [58]. Они широко использу-
ются для купирования острой и контроля хрониче-

ской боли при различных заболеваниях и патологи-
ческих состояниях, которые приведены ниже: 

1. Болезни костно-мышечной системы и  соеди-
нительной ткани: остеоартрит, неспецифическая боль 
в  спине, ревматоидный артрит, спондилоартриты, 
подагра и другие метаболические артропатии, локаль-

Таблица 30
План ведения больных РЗ с учетом наличия коморбидных заболеваний и состояний

Последовательность Мероприятия
Шаг 1. Диагностика коморбидных 
заболеваний и состояний при 
первичном осмотре пациента с РЗ

• Уточнить наличие клинически выраженных коморбидных заболеваний при сборе анамнеза 
и изучении медицинской документации. 
• Оценить наличие симптомов коморбидных заболеваний, в частности ССЗ (жалобы на боли 
в области сердца, одышку, перемежающуюся хромоту, отеки, сердцебиение и др., повышение 
АД), заболевания пищеварительной системы (гастралгии, другие диспепсические симптомы, 
изжога и признаки рефлюкса, признаки поражения печени — иктеричность склер, увеличение 
печени и др.), внешние признаки МС (абдоминальное ожирение: ОТ >80 см у женщин и >94 см 
у мужчин).
• Оценить лабораторные тесты для скрининга коморбидных состояний: общий анализ крови, 
уровень ХС, гликемия натощак, мочевая кислота, креатинин, АЛТ и АСТ.

Шаг 2. Диагностика коморбидных 
заболеваний и состояний у пациента 
с РЗ на госпитальном этапе

• В случае подозрения на наличие коморбидных заболеваний и состояний провести 
дополнительное клиническое и инструментальное исследование для уточнения их характера 
и тяжести. Для ССЗ: ЭКГ, СМАД, УЗИ брахицефальных артерий, оценка липидного спектра; 
для МС: определение критериев ВНОК (абдоминальное ожирение, АГ, повышение уровня 
триглицеридов ≥1,7 ммоль/л, снижение уровня ЛВП <1,0 ммоль/л у мужчин и <1,2 ммоль/л 
у женщин, повышение уровня ЛНП >3,0 ммоль/л, гипергликемия натощак (уровень сахара 
в крови ≥6,1 ммоль/л) или нарушение толерантности к глюкозе (показатель в плазме крови 
через 2 ч после нагрузки глюкозой ≥7,8 и ≤11,1 ммоль/л)); для пищеварительной системы — 
эзофагогастродуоденоскопия, УЗИ органов брюшной полости, биохимический анализ крови; 
для почек — расчет СКФ; для выявления психических нарушений — использование стандартных 
опросников (HADS). 
• Оценить наличие стандартных факторов риска и риска осложнений коморбидных заболеваний 
с помощью стандартных индексов (для ССЗ — mSCORE, модифицированный индекс SCORE для 
ревматоидного артрита, умножать обычный показатель на 1,5). 
• При назначении иммуносупрессивной терапии (прежде всего, ГИБП и тофацитиниба) тре-
буется обязательное обследование на наличие туберкулеза (рентгенография органов грудной 
клетки, проба Манту с двумя туберкулиновыми единицами или кожная проба с рекомбинантным 
туберкулезным антигеном), вирусов гепатита В и С (HBsAg, анти-HCV). 

Шаг 3. Определить тактику 
в отношении коморбидных 
заболеваний

• При наличии клинически выраженных коморбидных заболеваний или состояний, а также 
расчетного высокого/очень высокого риска осложнений необходимы консультация специалиста 
(кардиолога, гастроэнтеролога, психиатра и др.) и решение вопроса о дальнейшем обследовании, 
назначении и коррекции терапии коморбидного заболевания.
• При отсутствии клинически выраженного коморбидного заболевания, умеренном или низком 
расчетном риске осложнений консультация специалиста и дополнительная терапия не требуются.

Шаг 4. Определить тактику ведения 
пациента с РЗ с учетом выявленных 
коморбидных заболеваний

• При наличии клинически выраженных коморбидных заболеваний или состояний, 
а также расчетного высокого/очень высокого риска осложнений лечение РЗ проводится 
параллельно с лечением коморбидного заболевания и профилактикой осложнений, связанных 
с противоревматической терапией. Так, наличие АГ требует комплексной АГТ, высокий риск 
осложнений ССЗ является показанием для применения статинов, язвенная болезнь в анамнезе — 
ИПП, МС — комплексной программы коррекции веса и контроля гликемии и т. д. 
• NB! Следует учитывать наличие коморбидных заболеваний как факторов риска и противопоказа-
ния для назначения ряда противоревматических препаратов.
• При отсутствии клинически выраженного коморбидного заболевания, умеренном или низком 
расчетном риске связанных с ним осложнений специальная профилактика не требуется.

Шаг 5. Контроль коморбидной 
 патологии при лечении РЗ

• В процессе ведения больных РЗ необходимо регулярно оценивать наличие и тяжесть 
коморбидных заболеваний и состояний, их динамику в процессе противоревматической терапии, 
своевременно проводить коррекцию их лечения и профилактики.

Примечание: АГ  — артериальная гипертензия, АГТ  — антигипертензивная терапия, АД  — артериальное давление, АЛТ  — 
аланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, ВНОК — Всероссийское научное общество кардиологов, ГИБП — генно-
инженерные биологические препараты, ИПП — ингибиторы протонной помпы, МС — метаболический синдром, ЛВП — липопротеины 
высокой плотности, ЛНП  — липопротеины низкой плотности, РЗ  — ревматические заболевания, ОТ  — окружность талии, СМАД  — 
суточное мониторирование артериального давления, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, 
ХС — холестерин, УЗИ — ультразвуковое исследование, ЭКГ — электрокардиография.
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ное воспаление мягких тканей ревматического харак-
тера (тендинит, тендовагинит, бурсит) и др.

2. Травмы и иные состояния, сопровождающи-
еся болью, вызванной повреждением или острым 
воспалением, в  частности при стоматологических 
заболеваниях.

3. Послеоперационная боль.
4. Почечная и билиарная колика.
5. Головная боль напряжения и мигрень. 
6. Онкологические заболевания (как компо-

нент паллиативной обезболивающей терапии).

7. Гинекологические заболевания, дисмено-
рея. 

НПВП подразделяют на селективные (с-НПВП, 
или коксибы, от  аббревиатуры “COX-2 inhibitor”) 
и неселективные (н-НПВП). Последние в терапев-
тических дозах блокируют не  только ЦОГ-2, 
но  и  структурный аналог этого фермента ЦОГ-1, 
активность которого играет большую роль в поддер-
жании ряда важных функций организма, в частно-
сти устойчивости слизистой оболочки ЖКТ 
к  повреждающему действию внешних агрессивных 

Таблица 31
Оценка риска осложнений ССЗ 

Очень 
 высокий

•  Установленный диагноз ССЗ (ИМ, ОКС, реваскуляризация коронарных и других артерий, ОНМК/ТИА,  
клинически выраженная ИБС, аневризма аорты, заболевания периферических артерий, ХСН).

• Документально подтвержденный значимый субклинический атеросклероз сонных и коронарных артерий.
• Осложненный СД (с повреждением органов-мишеней или другими факторами риска).
• ХБП (СКФ <30 мл/мин/1,73 м2).
• SCORE ≥10%

Высокий

• Значимо повышенные факторы риска (ОХС ≥8 ммоль/л, или ЛНП >6 ммоль/л, или АД ≥180/100 мм рт.ст.).
• ХБП (СКФ 30-59 мл/мин/1,73 м2).
• СД без поражения органов-мишеней (за исключением молодых пациентов с СД 1 типа без факторов риска).
• SCORE ≥5-<10%

Умеренный • SCORE ≥1-<5%
Низкий • SCORE <1%

Примечание: АД — артериальное давление, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ЛНП — липопротеины низкой 
плотности, ОКС  — острый коронарный синдром, ОНМК  — острое нарушение мозгового кровообращения, ОХС  — общий холестерин, 
СД  — сахарный диабет, СКФ  — скорость клубочковой фильтрации, ССЗ  — сердечно-сосудистые заболевания, ТИА  — транзиторная 
ишемическая атака, ХБП — хроническая болезнь почек, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.

Таблица 32
Влияние наиболее широко используемых противоревматических препаратов  

на коморбидные заболевания и состояния 
Препараты Коморбидные заболевания и состояния

ССЗ МС Болезни ЖКТ ХВГ В и С, НАЖБП ХБП РТДС, УКР
НПВП - - НД - - - - - НД
Глюкокортикоиды - - - - - - - НД -
Метотрексат + НД - - - - - НД
Лефлуномид - - - - - - - НД
Сульфасалазин НД НД - НД - НД
Гидроксихлорохин + + НД НД НД НД
Азатиоприн НД НД - - - - - - НД
Микофенолата мофетил - НД - - - - - - НД
Циклофосфамид - НД - - - - - - НД
Циклоспорин А - - -- - - - - НД
ГИБП ±* ±* -** - - НД НД
Тофацитиниб ±* ±* -** - - НД НД

Примечание: (–)  — однозначно негативное, (– –)  — риск опасных осложнений, (+)  — положительное действие, (±)  — неоднозначный 
эффект, НД — нет данных. * — ГИБП могут вызывать серьезные нежелательные явления со стороны ССЗ (в частности, нарушения ритма 
сердца и тромботические осложнения в момент введения), повышение уровня холестерина на фоне снижения активности ревматического 
заболевания (“липидный парадокс”). Тофацитиниб может вызывать артериальную гипертензию и  повышение уровня холестерина. 
Однако при длительном использовании ГИБП и  тофацитиниб оказывают благоприятное действие на  течение ССЗ и  снижают риск 
инфаркта миокарда и инсульта. ** — ГИБП могут повышать риск любых септических состояний, в т. ч. связанных с патологией брюшной 
полости. Для ингибиторов интерлейкина-6 и тофацитиниба повышен специфический риск развития перфорации кишки. ГИБП — генно-
инженерные биологические препараты, ЖКТ  — желудочно-кишечный тракт, МС  — метаболический синдром, НПВП  — нестероидные 
противовоспалительные препараты, РТДС  — расстройства тревожно-депрессивного спектра, ССЗ  — сердечно-сосудистые заболевания, 
УКР — умеренные когнитивные расстройства, ХБП — хроническая болезнь почек, ХВГ — хронический вирусный гепатит.
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Сбор анамнеза, оценка ФР ССЗ, 
измерение АД, ЭКГ

Высокий и очень высокий риск 
сердечно-сосудистых осложнений

Консультация кардиолога, 
дополнительное обследование 

для уточнения диагноза, 
назначение/коррекция 

кардиопротективной терапии

Ведение пациента ревматологом 
или врачом общей практики, 

назначение противоревматической 
терапии с учетом наличия ССЗ

Ведение ревматологом, 
профилактика ССЗ, контроль АД, 

уровня ХС, гликемии;
контроль при использовании 

НПВП и ГК, оценка риска ССЗ 
в динамике

Нет диагностированных ССЗ, СД и ХБП

Есть кардиологические 
жалобы

Низкий риск 
(≤1%)

Умеренный риск 
(>1%-<5%)

АТБ нет  АТБ есть

Умеренный 
риск ССЗ

Высокий 
и очень высокий риск

(≥5%)

Дуплексное сканирование экстракраниальных
отделов брахиоцефальных артерий

Кардиологических 
жалоб нет

Расчет mSCORE

Рис. 4.     Алгоритм ведения больных РЗ с коморбидными ССЗ. 
Примечание: АД — артериальное давление, АТБ — атеросклеротическая бляшка, ГК — глюкокортикоиды, НПВП — нестероидные проти-
вовоспалительные средства, СД — сахарный диабет, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, ФР — фактор риска, ХБП — хроническая 
болезнь почек, ХС — холестерин, ЭКГ — электрокардиография.

Рис. 5.     Алгоритм проведения иммуносупрессивной терапии у больных РЗ, инфицированных HBV.
Примечание: АЛТ — аланинаминотрансфераза, ГИБП — генно-инженерные биологические препараты, ГК — глюкокортикоиды, ДНК  — 
дезоксирибонуклеиновая кислота, ПЦР — полимеразная цепная реакция, HBV — вирус гепатита.

Определение HBV 
до назначения ГИБП и ГК

HBsAg+
 (анти-НВс+)  HBsAg-

Анти-НВс-Анти-НВс+ДНК (ПЦР)

Нет 

Ламивудин 
2 нед. 

до начала лечения, 
весь курс и 6 мес. 
после окончания

>2000 IU/ml 
Ламивудин 

2 нед. 
до начала лечения, 
весь курс и 6 мес. 
после окончания

>2000 IU/ml 
Тенофовир 

или энтекавир 
2 нед. 

до начала лечения, 
весь курс и 6 мес. 
после окончания

Нет 

3 мес. 
контроль

(АЛТ, ПЦР)

Ламивудин 
2 нед. 

до начала лечения, 
весь курс и 6 мес. 
после окончания

Если мониторинг
в группе риска

затруднён

Есть

Определяется ДНК (ПЦР) Обычная терапия 
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факторов. Этим определяется различие между 
с-НПВП и н-НПВП по степени негативного влия-
ния на ЖКТ. НПВП, зарегистрированные в России, 
представлены в таблице 33. 

Представителями с-НПВП являются два пре-
парата  — целекоксиб и  эторикоксиб. Ряд россий-
ских и  зарубежных экспертов выделяют НПВП 
с умеренной селективностью в отношении ЦОГ-2 — 

мелоксикам, нимесулид, набуметон и  этодолак. 
Остальные представители этой лекарственной 
группы относятся к н-НПВП. 

Неблагоприятные явления, связанные с приемом 
нестероидных противовоспалительных препаратов

НПВП могут оказывать специфическое нега-
тивное действие на  различные органы и  системы 
человеческого организма, приводящее к  развитию 

Таблица 33
НПВП, используемые в российской медицинской практике [59]

Международное непатентованное 
название

Коммерческое название Разовая доза, 
мг

Длительность 
действия, ч

Лекарственная 
форма

Макс. суточная 
доза, мг

Амтолметин гуацил Найзилат 600 6-8 П/о 1800
Ацетилсалициловая кислота Аспирин 500-1000 4-6 П/о 3000
Ацеклофенак Аэртал 100-200 12 П/о, местные 200
Ацеметацин Рантудил 60 6-8 П/о 180
Декскетопрофен Дексалгин,

фламадекс
12,5-25 4-6 П/о, в/м 75

Диклофенак Вольтарен, диклонат, 
ортофен, раптен и др.

50-100 8-12 П/о, в/м, 
местные

150

Ибупрофен Нурофен, МИГ, бруфен, 
солпафлекс и др.

200-400 6-8 П/о, местные 2400

Индометацин Индометацин, метиндол 25-100 6-12 П/о, свечи 200
Кетопрофен Кетонал, аркетал, 

быструмкапс, фламакс, 
флексен и др.

50-100 6-12 П/о, в/в, в/м, 
местные

200

Кетопрофена лизиновая соль Артрозилен 320 24 П/о, в/в, в/м, 
свечи, местные

320

Кеторолак Кеторол, кетанов, долак 
и др.

10-30 4-6 П/о, в/в, в/м, 
местные

90

Лорноксикам Ксефокам 8-16 12 П/о, в/в, в/м 16
Мелоксикам Мовалис, амелотекс, 

артрозан, мирлокс, лем, 
мелокс, мовасин, мелофлекс 
и др.

7,5-15 24 П/о, в/м, свечи 15

Метамизол Анальгин, баралгин 250-1000 4-6 П/о, в/в, в/м, 
свечи

2000

Мефенамовая кислота Мефенамовая кислота 250-500 6-8 П/о 3000
Набуметон Релафен 500-750 12 П/о 2000
Напроксен Налгезин, напросин 250-1000 12 П/о 1250
Нимесулид Апонил, найз, нимесил, 

нимулид, немулекс, нимика 
и др.

100-200 12 П/о, местные 200

Пироксикам Пироксикам 10-20 24 П/о 40
Сулиндак Клинорил 200 12 П/о 400
Теноксикам Теноктил, теникам, 

тилкотил, тексамен и др.
20 24 П/о, в/м 40

Тиапрофеновая кислота Сургам 300 12 П/о, свечи, в/м 600
Целекоксиб Целебрекс 100-400 12-24 П/о 400
Фенилбутазон* Бутадион 150 6-8 П/о 600
Флурбипрофен* Стрепсилс В данной 

форме 8,75 мг
2-3 П/о До 5 таблеток

Этодолак Нобедолак, эльдерин 400 12 П/о 1200
Эторикоксиб Аркоксиа 30-120 24 П/о 120

Примечание: в/в  — внутривенно, в/м  — внутримышечно, местные  — препараты для накожного нанесения (мази, гели, спрей), п/о  — 
пероральные формы (таблетки, капсулы, суспензии, порошки для приготовления раствора).
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опасных НЯ (таблица 34). Это серьезная медицин-
ская и  социальная проблема, с  учетом широкого 
использования НПВП и того факта, что большин-
ство “потребителей” НПВП — люди пожилого воз-
раста, имеющие многочисленные коморбидные 
заболевания. 

Профилактика осложнений со  стороны верхних 
отделов желудочно-кишечного тракта и  сердечно-
сосудистой системы

Факторы риска
Согласно данным многочисленных эпидемио-

логических исследований и  рандомизированных 
контролируемых испытаний, подавляющее боль-
шинство эпизодов серьезных НЯ, связанных с при-
емом НПВП, возникает у лиц, имеющих четко обо-
значенные факторы риска [59]. Поэтому выявление 
факторов риска имеет принципиальное значение 
для планирования рациональной профилактики 
осложнений, связанных с  приемом НПВП (таб-
лица 35). 

Профилактика НПВП-ассоциированных ослож-
нений 

НПВП существенно отличаются по  степени 
негативного действия на  различные органы и  сис-
темы человеческого организма, что дает возмож-
ность использовать более безопасные препараты 
при наличии факторов риска. 

Выбор более безопасных НПВП в  отношении 
ЖКТ и сердечно-сосудистой системы:

1. Целекоксиб имеет наименьший риск разви-
тия желудочно-кишечных кровотечений, язв, 
диспепсии и  железодефицитной анемии, в  том 
числе у больных с факторами риска.

2. Эторикоксиб реже вызывает диспепсию 
и бессимптомные язвы, но не желудочно-кишечные 
кровотечения, в  том числе из  дистальных отделов 
ЖКТ, в сравнении с н-НПВП.

3. Ацеклофенак, мелоксикам и нимесулид реже 
вызывают диспепсию (Ia) и  бессимптомные язвы, 
чем н-НПВП. Риск развития желудочно-кишечных 

Таблица 34
Основные осложнения, связанные с приемом НПВП 

Осложнение Частота 
(на 100 
 больных 
в год)

Патогенез
(основной механизм)

Типичные клинические 
проявления

Диагностика

НПВП-
гастропатия

0,5-1 Блокада ЦОГ-1 и подавление 
синтеза ПГ в слизистой 
оболочке ЖКТ, уменьшение 
защитного потенциала слизистой 
и ее повреждение кислотой 
желудочного сока

Язва желудка 
и двенадцатиперстной кишки, 
кровотечение, перфорация 
и стриктура верхних отделов 
ЖКТ

ЭГДС

НПВП- 
ассоциированная 
диспепсия

10-40 Контактное действие НПВП; 
повышение проницаемости 
слизистой оболочки для ионов Н+

Гастралгии, тошнота, тяжесть 
в эпигастрии после приема 
НПВП

Наличие жалоб  
при отсутствии  
ЭГДС-изменений

НПВП-
энтеропатия

0,5-1 Блокада ЦОГ-1, подавление 
синтеза ПГ в слизистой 
оболочке кишки, повышение 
ее проницаемости и развитие 
воспаления, связанного 
с транслокацией бактерий

Сочетание железодефицитной 
анемии и гипоальбуминемии 
при отсутствии признаков 
НПВП-гастропатии

Видеокапсульная 
эндоскопия;
маркеры проницаемости 
и воспаления кишки
(кальпротектин и др.)

Артериальная 
гипертензия

2-10 Блокада ЦОГ-2 в почках, 
снижение синтеза ПГ 
и простациклинов

Повышение артериального 
давления, снижение эффек-
тивности антигипертензивных 
препаратов (иАПФ и др.)

Суточное мониторирование 
артериального давления

Тромбоэмболические 
осложнения 

0,5-1,0 Усиление тромбообразования 
из-за блокады ЦОГ-2 и снижения 
синтеза простациклинов

Инфаркт миокарда, 
 ишемический инсульт, 
 внезапная коронарная смерть

Ухудшение течения 
ишемической болезни сердца 
на фоне приема НПВП

НПВП-нефропатия ~1,0 Снижение ЦОГ-1/ЦОГ-2-зави-
симого синтеза ПГ в ткани почек

Задержка жидкости, снижение 
СКФ, развитие острой 
почечной недостаточности 
и прогрессирование ХБП

Контроль СКФ

Послеоперационное 
кровотечение

0,5-1,0 Блокада ЦОГ-1 и снижение 
синтеза тромбоксана А2

Повышенная кровоточивость 
после операции 

Увеличение времени 
свертывания крови; 
тщательный контроль 
кровопотери

Примечание: ЖКТ  — желудочно-кишечный тракт, иАПФ  — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, НПВП  — нестероидные 
противовоспалительные препараты, ПГ — простагландины, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ХБП — хроническая болезнь почек, 
ЦОГ — циклооксигеназа, ЭГДС — эзофагогастродуоденоскопия. 



44

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2019;18(1)

кровотечений при использовании ацеклофенака, 
мелоксикама и  нимесулида может быть ниже, чем 
при использовании других н-НПВП.

4. Осложнения со  стороны сердечно-сосудис-
той системы при использовании НПВП следует 
рассмат ривать как свойственные всем препаратам 
данной лекарственной группы, риск развития кото-
рых зависит от индивидуальных особенностей пре-
парата и  используемой дозы, но  не от  селективно-
сти в отношении ЦОГ-2.

5. Напроксен и целекоксиб в меньшей степени 
способствуют дестабилизации АГ и СН.

6. Использование напроксена не  ассоцииру-
ется со  значимым повышением риска сердечно-
сосудис той смертности.

Медикаментозная профилактика осложнений, 
связанных с приемом НПВП:

1. Основной метод профилактики — учет фак-
торов риска, их коррекция (при возможности) 
и  назначение НПВП с  более благоприятным про-
филем желудочно-кишечной и  сердечно-сосудис-
той безопасности [56, 57, 60].

2. Дополнительным методом профилактики 
осложнений со стороны верхних отделов ЖКТ явля-
ется назначение ингибиторов протонного насоса, 
которые эффективно снижают риск развития язв 
желудка и  двенадцатиперстной кишки, а  также 
ЖКТ-кровотечений из верхних отделов ЖКТ, про-
ведение эрадикации H. pylori [61].

3. Эффективным методом профилактики раз-
вития эрозивно-язвенных изменений слизистой 
оболочки верхних отделов ЖКТ, тонкой и  толстой 
кишки может быть назначение ребамипида, что 
доказано в серии рандомизированных контролиру-
емых испытаний.

4. Не следует назначать низкие дозы аспирина 
или другие антитромботические/антикоагулянтные 
средства для профилактики сердечно-сосудистых 
осложнений, связанных с приемом НПВП, пациен-
там, не  имеющим для этого определенных показа-
ний.

5. Не существует эффективных медикаментоз-
ных методов нефро- и гепатопротекции для сниже-
ния риска НПВП-ассоциированных осложнений.

Таблица 35
Основные факторы риска НПВП-ассоциированных осложнений 

Риск осложнений со стороны ЖКТ Риск сердечно-сосудистых осложнений

Высокий

Язвенный анамнез (включая язвы, 
осложненные кровотечением или  
перфорацией) 

ЖКТ-кровотечение или перфорация 
в анамнезе 

Прием низких доз аспирина  
для профилактики
атеротромбоза или иных  
антитромботических средств
и/или антикоагулянтов

Очень высокий

Установленный диагноз ССЗ (ИМ, ОКС, 
 реваскуляризация коронарных и других артерий, 
ОНМК/ТИА, клинически выраженная ИБС, аневризма 
аорты, заболевания периферических артерий, ХСН)

Документально подтвержденный значимый 
субклинический атеросклероз сонных и коронарных 
артерий

Осложненный СД (с повреждением органов-мишеней 
или другими факторами риска)

ХБП (СКФ <30 мл/мин/1,73 м2)

SCORE ≥10%

Высокий

Значимо повышенные факторы риска (ОХС ≥8 ммоль/л, 
или ЛНП >6 ммоль/л, или АД ≥180/100 мм рт.ст.)

ХБП (СКФ 30-59 мл/мин/1,73 м2)

СД 2 типа без поражения органов-мишеней  
(за исключением молодых пациентов с СД 1 типа  
без факторов риска)

SCORE ≥5-<10%

Умеренный
Пожилой возраст (≥65 лет), диспепсия, 
курение, прием глюкокортикоидов, 
инфицированность H. pylori 

Умеренный SCORE ≥1-<5%

Низкий Отсутствие факторов риска Низкий SCORE <1%

Примечание: АД  — артериальное давление, ЖКТ  — желудочно-кишечный тракт, ИБС  — ишемическая болезнь сердца, ИМ  — инфаркт 
миокарда, ЛНП  — липопротеины низкой плотности, ОКС  — острый коронарный синдром, ОНМК  — острое нарушение мозгового 
кровообращения, ОХС  — общий холестерин, СД  — сахарный диабет, СКФ  — скорость клубочковой фильтрации, ССЗ  — сердечно-
сосудистые заболевания, ТИА  — транзиторная ишемическая атака, ХБП  — хроническая болезнь почек, ХСН  — хроническая сердечная 
недостаточность.
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Алгоритм назначения НПВП
Рациональное применение НПВП следует обо-

сновывать на  активном выявлении и  тщательной 
оценке приведенных выше факторов риска. Необ-

ходимо учитывать преимущества отдельных пред-
ставителей этой лекарственной группы в  отноше-
нии переносимости и  безопасности, а  также воз-
можности медикаментозной профилактики НЯ.

Таблица 36
Алгоритм назначения НПВП 

Риск осложнений Сердечно-сосудистая система
Низкий Умеренный и высокий Очень высокий*

ЖКТ Низкий Любые НПВП НПВП с наименьшим сердечно-сосудистым риском: 
напроксен, целекоксиб, низкие дозы ибупрофена 
(≤1200 мг/сут.)

По возможности 
избегать назначения 
любых НПВП**

Умеренный н-НПВП + ИПП,
с-НПВП

Целекоксиб* или
напроксен* + ИПП***

Высокий Целекоксиб или 
эторикоксиб + ИПП***

Целекоксиб* + ИПП***

Примечание: * — рекомендуемая доза для длительного применения целекоксиба 200 мг/сут., напроксена — 500 мг/сут. ** — возможность 
назначения НПВП у  лиц с  очень высоким сердечно-сосудистым риском следует обсуждать лишь в  тех случаях, когда предполагаемая 
польза от  применения НПВП превышает вероятный вред, связанный с  риском развития осложнений со  стороны сердечно-сосудистой 
системы. Решение вопроса о таком назначении лечащий врач принимает при обязательном согласовании с пациентом. НПВП у больных 
с  очень высоким риском осложнений со  стороны сердечно-сосудистой системы следует применять в  минимальной эффективной дозе 
кратковременным курсом, достаточным для достижения требуемого клинического эффекта. На сегодняшний день препаратом выбора в этой 
ситуации следует считать напроксен. *** — для длительной профилактики НПВП-гастропатии у больных с коморбидными заболеваниями, 
получающих различные фармакологические средства, целесообразно использовать ингибитор протонного насоса с минимальным риском 
лекарственных взаимодействий, такой как пантопразол. Для профилактики развития НПВП-гастропатии и  НПВП-энтеропатии может 
быть использован ребамипид по 100 мг 3 раза в сутки курсами по 2 мес. ИПП — ингибиторы протонной помпы, НПВП — нестероидные 
противовоспалительные препараты.

Имеются показания 
для назначения НПВП

Оценить наличие противопоказаний 
для НПВП*

Есть*Нет

Не назначать системные НПВП, использовать 
НПВП местно, альтернативные анальгетики**  Оценить риск осложнений

Сердечно-сосудистая системаЖКТ

Нет Умеренный Высокий Нет Умеренный Высокий

Любые 
НПВП

с-НПВП, 
ацеклофенак, 
мелоксикам, 
нимесулид,

н-НПВП + ИПП 
или ребамипид

с-НПВП
+ ИПП

Любые 
НПВП

Напроксен,
целекоксиб, 
кетопрофен 
и ибупрофен 
(низкие дозы)

Напроксен

Рис. 6.    Алгоритм выбора НПВП. 
Примечание: * — противопоказания для назначения НПВП: ЖКТ-кровотечение, эрозии и язвы ЖКТ на момент назначения, воспалитель-
ные заболевания кишечника, инфаркт миокарда или ишемический инсульт/транзиторная ишемическая атака в  анамнезе, ишемическая 
болезнь сердца, сахарный диабет 2 типа с поражением органов-мишеней, хроническая сердечная недостаточность ≥2 NYHA, скорость клу-
бочковой фильтрации <30 мл/ч, аллергия на НПВП, тяжелое нарушение функции печени. ** — трамадол, тапентадол, парацетамол (может 
применяться не  во всех случаях). ЖКТ  — желудочно-кишечный тракт, ИПП  — ингибиторы протонной помпы, НПВП  — нестероидные 
противовоспалительные препараты.
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Могут быть представлены три основных сцена-
рия выбора НПВП, в зависимости от риска НЯ:

• Низкая вероятность развития осложнений: 
SCORE = 0 и отсутствие факторов риска со стороны 
ЖКТ. Возможно назначение любых НПВП без 
медикаментозной профилактики.

• Умеренная вероятность развития осложне-
ний: значение SCORE >1≤5 и наличие умеренного 
риска ЖКТ-осложнений. Показано использование 
наиболее безопасных НПВП без дополнительной 
профилактики или других НПВП на фоне медика-
ментозной профилактики осложнений.

• Высокая вероятность осложнений: SCORE 
≥5 и/или наличие диагностированного заболевания 
сердечно-сосудистой системы, наличие основных 
факторов риска ЖКТ-осложнений. Рекомендуется 
применение НПВП с наименьшим риском кардио-
васкулярных осложнений и  наиболее безопасных 
для ЖКТ препаратов, обязательно в  сочетании 
с активной медикаментозной профилактикой ЖКТ-
осложнений.

В любом случае назначение НПВП должно 
быть персонифицированным и определяться инди-
видуальными особенностями пациента и  клиниче-
ской ситуации. 

Учитывая вышеизложенное, выбор НПВП 
с  учетом наличия или отсутствия факторов риска 
осложнений со стороны ЖКТ и сердечно-сосудис-
той системы может быть представлен в  виде алго-
ритма (таблица 36, рисунок 6). 

Рекомендации по контролю нежелательных явле-
ний при длительном применении НПВП 

Планируя длительное применение НПВП, сле-
дует провести тщательное обследование пациента 
для выявления коморбидной патологии, а  также 
рассмотреть возможность дополнительной коррек-
ции имеющихся факторов риска. 

Для снижения риска НЯ со  стороны верхних 
отделов ЖКТ рекомендуется: 

Диагностика инфекции H. pylori и  решение 
вопроса о  проведении курса эрадикационной 
терапии. Тестирование на  H. pylori и  проведение 
курса антихеликобактерной терапии в  случае 
выявления инфекции показаны всем больным, 
имевшим в  анамнезе язвы или эрозии желудка  
и/или двенадцатиперстной кишки. Тестирование 
на H. pylori и проведение курса антихеликобактер-
ной терапии в случае выявления инфекции также 
показаны больным, нуждающимся в  длительном 
приеме ИПП, во  избежание миграции H. pylori 
и развития хронического активного гастрита тела 
желудка. 

Для снижения риска развития осложнений со сто-
роны сердечно-сосудистой системы рекомендуется: 

• Соблюдение ЗОЖ (здоровое питание, регу-
лярная физическая активность). 

• Отказ от курения.
• Контроль массы тела, ее снижение при 

исходном повышении ИМТ ≥30 кг/м2.
• Диагностика АГ и  дислипидемии, их меди-

каментозная коррекция для достижения целевого 
уровня АД (для большинства больных <140/90  мм 
рт.ст., у  больных СД <140/85  мм рт.ст.) и  целевого 
уровня ХС ЛНП (риск сердечно-сосудистых ослож-
нений: низкий/умеренный — ХС ЛНП >3,0 ммоль/л, 
высокий сердечно-сосудистый риск  — ХС ЛНП 
>2,6 ммоль/л, очень высокий сердечно-сосудистый 
риск — ХС ЛНП >1,8 ммоль/л). 

Следует принимать во внимание, что использо-
вание НПВП может снижать гипотензивный 
эффект β-АБ, иАПФ и БРА, но не блокаторов мед-
ленных кальциевых каналов.

При выявлении повышенного риска кардиова-
скулярных осложнений (SCORE ≥5%) или диагно-
стированного заболевания сердечно-сосудистой 
системы показана консультация кардиолога, в  т. ч. 
для решения вопроса о необходимом объеме обсле-
дования (дуплексное сканирование экстракрани-
альных отделов брахиоцефальных артерий, опреде-
ление жесткости сосудистой стенки, ЭхоКГ, суточ-
ное мониторирование ЭКГ, суточное монито- 
рирование АД, нагрузочные тесты, мультиспираль-
ная КТ сердца и  сосудов, коронароангиография, 
МРТ сердца, исследование уровня биомаркера 
ХСН  — NT-proBNP, натрийуретического гормона 
(В-типа) N-концевого пропептида). Вопросы даль-
нейшего ведения пациентов с  высоким или очень 
высоким сердечно-сосудис тым риском, нуждаю-
щихся в  регулярном приеме НПВП, должны быть 
согласованы с кардиологом. 

Сочетание НПВП с аспирином и/или клопидо-
грелом ассоциируется с повышением риска ослож-
нений со стороны ЖКТ. Кроме того, при одновре-
менном приеме ибупрофена, напроксена и  низких 
доз аспирина возможно снижение антиагрегантного 
эффекта последнего. При необходимости назначе-
ния комбинации низких доз аспирина и  НПВП 
целесообразно назначение первых за 2 ч до приема 
НПВП [58]. Следует по возможности минимизиро-
вать дозу и  длительность приема НПВП в  случае 
проведения двойной антиагрегантной терапии. 
Если пациенты принимают пероральные анти-
коагулянты, предпочтительнее назначение целе-
коксиба, так как комбинация антикоагулянтов 
с н-НПВП ассоциируется с высоким риском ЖКТ-
кровотечений.

Для снижения риска нефротоксических осложне-
ний рекомендуется:

• Тщательный контроль АД при наличии АГ. 
Следует с  осторожностью назначать иАПФ/БРА 
в  комбинации с  мочегонными препаратами из-за 
повышения риска нефротоксических реакций 
на фоне приема НПВП.
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• Тщательный контроль гликемии при нали-
чии СД 2 типа.

• Ограничение приема поваренной соли.
• Не допускать развития гиповолемии: регу-

лярный прием не  менее 2  л жидкости, особенно 
в жаркие дни.

• Регулярный контроль скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) на фоне приема НПВП: расчет-
ные методы по уровню креатинина CKD-EPI, Кок-
рофта-Голта (не следует использовать у  пациентов 
с  отеками, связанными с  задержкой жидкости, 
а также у лиц с ожирением из-за неточной оценки 
функции почек), проба Реберга-Тареева. 

• У больных с СКФ ≤60 мл/мин избегать регу-
лярного применения высоких доз НПВП и исполь-
зования НПВП с длительным периодом полувыве-
дения. 

Суммарно рекомендации по  контролю НЯ 
представлены в таблице 37. 

Раздел 11. Коморбидные состояния  
при заболеваниях желудочно-кишечного 
тракта

Коморбидность заболеваний пищеварительной 
системы является общепризнанным медицинским 
фактом, но в литературе имеется лишь ограничен-
ное число эпидемиологических исследований, 
посвященных этой проблематике.

Можно выделить следующие варианты “гастро-
энтерологической” коморбидности:

• Коморбидные функциональные расстройства 
ЖКТ (overlap syndrome). В отечественной литературе 
обычно используется термин “синдром перекре-
ста”. Наиболее частыми вариантами коморбидных 
функциональных расстройств являются: функцио-
нальная диспепсия (ФД) + синдром раздражен-
ного кишечника (СРК), ФД+БД, БД+СРК, 
ФД+БД+СРК. В  таблице 38 суммированы литера-
турные данные, характеризующие коморбидность 

Таблица 37
Контроль нежелательных явлений при длительном использовании НПВП

Нежелательные явления Диагностика Мероприятия по снижению 
рискаМетоды диагностики Кратность

НПВП-
гастропатия

Эзофагогастродуоденоскопия Каждые 12 мес. 
или по показаниям

Профилактический 
прием ИПП, ребамипида, 
эрадикация H. pyloriОценка жалоб, признаки ЖКТ-кровотечения 

(стул черного цвета, рвота кофейной гущей, 
тахикардия, гипотензия и др.) 

Каждый визит 
(не реже 1 раза в 3 мес.)

НПВП-
энтеропатия

Уровень гемоглобина Каждые 3 мес. Профилактический прием 
ребамипидаВидеокапсульная эндоскопия По показаниям

Сердечно-сосудистые

Оценка жалоб, измерение артериального 
давления

Через 2-4 нед. после начала 
приема НПВП, затем не реже 
1 раза в 3 мес.

Рациональный подбор 
кардиопротективной 
терапии (гипотензивной, 
гиполипидемической, 
 улучшающей  сократительную 
функцию сердца, 
 антиагрегантной/
антикоагулянтной) 

СМАД, ЭКГ При наличии АГ: перед 
назначением НПВП, через 
2-4 нед. после начала приема 
НПВП, затем каждые 6 мес. 
или по показаниям

СМАД, ЭхоКГ, нагрузочные тесты, NT-proBNP При наличии высокого 
или очень высокого 
сердечно-сосудистого риска 
до назначения НПВП, затем 
по показаниям

НПВП-
нефропатия

СКФ Перед назначением НПВП, 
через 2-4 нед. после начала 
приема НПВП, затем каждый 
месяц, кратный цифре, 
полученной при делении 
значения СКФ на 10* 

Тщательный контроль АГ, 
гликемии (при наличии  
СД 2 типа)

Микроальбуминурия, суточная протеинурия, 
общий анализ мочи, УЗИ, УЗДГ почечных 
артерий, КТ почек

При подозрении на наличие 
патологии почек, 
по показаниям в режиме 
динамического наблюдения 
в период приема НПВП 

Примечание: * — например, при СКФ = 60 мл/мин/1,73 м2 определение СКФ не реже чем 1 раз в 6 мес. АГ — артериальная гипертензия, 
ЖКТ — желудочно-кишечный тракт, ИПП — ингибиторы протонной помпы, КТ — компьютерная томография, НПВП — нестероидные 
противовоспалительные препараты, СД — сахарный диабет, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, СМАД — суточное мониторирование 
артериального  давления, УЗИ  — ультразвуковое исследование, УЗДГ  — ультразвуковая допплерография, ЭКГ  — электрокардиография, 
ЭхоКГ — эхокардиография, NT-proBNP — натрийуретический гормон (В-типа) N-концевого пропептида.
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ФД и  СРК. По  данным проспективных наблюде-
ний, наличие “синдрома перекреста” является 
отягощающим фактором, ухудшающим течение 
заболевания.

Высокая частота функциональной коморбид-
ности связана с  наличием при этих расстройствах 
общих патогенетических звеньев [62]. Основные 
из них следующие:

• Психологические нарушения.
• Висцеральная гиперчувствительность.
• Нарушение моторики.
• Изменение функции иммунной системы.
• Нарушение состава кишечной микробиоты.
• Нарушение проницаемости слизистой обо-

лочки.
Все факторы, агрессивно влияющие на прони-

цаемость слизистой, можно разделить на  три 
группы: внутрипросветные экзогенные, внутри-
просветные эндогенные и  внепросветные. К  вну-
трипросветным экзогенным относятся: бактерии, 
в  том числе H. pylori, этанол, лекарственные сред-
ства (НПВП, глюкокортикоиды, цитостатики), 
компоненты пищи (специи и др.). Основные эндо-
генные внутрипросветные факторы включают соля-
ную кислоту, пепсин, желчные кислоты, панкреати-
ческие ферменты. Среди внепросветных агрессив-

ных факторов следует назвать провоспалительные 
цитокины, продукты нарушенных метаболических 
процессов (мочевина и др.), токсины бактерий, соли 
тяжелых металлов [63-65].

Слизистая оболочка как желудка, так и кишеч-
ника обладает тремя естественными уровнями 
защиты от воздействия агрессивных факторов:

•  Преэпителиальный  уровень: слой слизи 
и бикарбонатов, покрывающий эпителий.

•  Эпителиальный уровень: плотные межклеточ-
ные контакты, высокая скорость регенерации эпи-
телия. 

•  Субэпителиальный  или  постэпителиальный 
уровень защиты: нормальный кровоток для быстрой 
регенерации клеток.

Важнейшую роль в  организации всех уровней 
защиты играют ПГ с  цитопротективными свой-
ствами. Они стимулируют и содействуют функцио-
нированию почти всех механизмов защиты слизи-
стой оболочки ЖКТ. Непрерывная генерация ПГ 
клетками слизистой оболочки ЖКТ является необ-
ходимым условием для обеспечения структурной 
целостности и  защиты против ульцерогенных 
и некротизирующих факторов. Установлено, что ПГ 
ингибируют желудочную секрецию, увеличивают 
кровоток, усиливают слизе-бикарбонато-фосфоли-

Таблица 38
Коморбидность функциональной диспепсии и синдрома раздраженного кишечника

Публикация Частота СРК у больных с ФД, % Частота ФД у больных с СРК, %
Svedlund J. et al., 1985 87
Talley N.J. et al., 1992 29 29
Crean G.P. et al., 1994 13 23
Agreus L. et al., 1995 15 87
Whitehead W.E., 1996 28
Perri F. et al., 1998 45
Caballero-Plasencia A.M. et al., 1999 31 55
Koloski N.A. et al., 2002 30,5
Tuteja A. et al., 2003 43 70
Охлобыстина О.З., 2007 71
Kaji M. et al., 2010 47,6

Примечание: СРК — синдром раздраженного кишечника, ФД — функциональная диспепсия.

Таблица 39
Комплекс плотных контактов

Компоненты Функция Примеры
Интегральные белки Модулирование проницаемости Окклюдин, клаудин, JAM-1
Бляшечные белки Скрепление комплекса Белки зоны окклюдинов (ZO-1, ZO-2, ZO-3), 

трансмембранные ассоциированные белки 
(MAGI-1, MAGI-2, MAGI-3), мульти-PDZ-
белки и др. 

Цитозольные и нуклеарные белки Координация межклеточной проницаемости 
для растворимых соединений, пролиферация 
клеток, полярность клеток и супрессия 
опухоли

Регуляция белков, супрессия опухоли, 
факторы транскрипции и посттранскрипции

Примечание: JAM-1 — соединяющая молекула адгезии, ZO — зона окклюдинов.
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пидный барьер, ускоряют эпителиальную репара-
цию и  заживление язв и  эрозий, восстанавливают 
нарушенные плотные контакты между эпителиаль-
ными клетками слизистой оболочки ЖКТ.

Как уже отмечалось, важнейшим механизмом 
эпителиальной защиты является комплекс плотных 
контактов. Его основные компоненты представ-
лены в таблице 39.

Установление универсальных патофизиологи-
ческих механизмов, лежащих в основе коморбидно-
сти функциональных расстройств ЖКТ, привело 
к  существенным изменениям в  наших представле-
ниях о механизмах их развития. К основным поло-
жениям новой концепции коморбидности функци-
ональных расстройств пищеварительной системы, 
которую можно назвать концепция универсальной 
многоуровневой защиты, следует отнести:

• Функциональные расстройства ЖКТ разви-
ваются на базе генетических (иммуногенетических) 
предпосылок при воздействии фенотипических 
факторов агрессии.

• Следствием воздействия внутри- и внепрос-
ветных факторов агрессии является повышение 
проницаемости слизистой оболочки ЖКТ, проник-
новение в  нее бактерий и  токсических веществ, 
в  результате чего развивается субклиническое вос-
паление (низкоуровневое воспаление).

• Вследствие субклинического воспаления 
возникают нарушения на всех трех уровнях защиты 
(преэпителиальном, эпителиальном и  субэпители-
альном).

• Важнейшую роль при этом играют наруше-
ния в  системах плотных контактов и  цитопротек-
тивных ПГ.

• Указанные нарушения вторично хронизи-
руют ключевой патофизиологический механизм  — 
синдром повышенной проницаемости слизистой.

• Развитие данного синдрома способствует 
персистенции субклинического воспаления.

• Указанные нарушения являются универ-
сальными и возникают на всех “этажах” ЖКТ.

Следует отметить, что рассмотренная концеп-
ция базируется на ряде фундаментальных исследо-
ваний, проведенных в  последние десятилетия. 
Вероятно, наиболее важное значение имела теория 
“Весы Шея”, предложенная еще в 1959г. В соответ-
ствии с данной концепцией, поражения ЖКТ — это 

всегда дисбаланс между факторами агрессии 
и  защиты. Можно констатировать, что концепция 
синдрома повышенной проницаемости слизистой 
полностью укладывается в  теорию “Весы Шея”. 
Каковы же практические следствия разработки кон-
цепции универсальной многоуровневой защиты? 
Нам представляется, что она дает возможность 
пересмотреть стратегию терапии коморбидных 
функциональных расстройств с акцентом на усиле-
нии всех 3 уровней защиты. Возможности такой 
терапии, появившиеся в нашей стране в последние 
годы, будут рассмотрены ниже. 

Ко второй группе коморбидных страданий 
пищеварительной системы можно отнести функцио-
нально-органические коморбидные расстройства. 
Примерами являются сочетания ФД с  эрозивно-
язвенными вариантами гастроэзофагеальной  реф-
люксной болезни (ГЭРБ), язвенной болезни с СРК, 
ЖКБ с СРК. В таблице 40 суммированы некоторые 
литературные данные.

Третья группа объединяет заболевания, характе-
ризующиеся органической коморбидностью, напри-
мер ЖКБ и НАЖБП или язвенный колит и склеро-
зирующий холангит.

Кроме того, по  мнению профессора N. Talley, 
целесообразно выделять внутриорганную, внутрисис-
темную, межсистемную и  внесистемную коморбид-
ность. Примером анализа внесистемной коморбид-
ности является рисунок 7.

Таблица 40
Коморбидность ФД и ГЭРБ

Частота перекрестных симптомов ГЭРБ и ФД Тип исследования Число больных Год Автор
16% Одномоментное сравнительное 3318 2005 Guillemot F. et al.
25% Одномоментное сравнительное 263 2007 De Vries D.R. et al.
46,9% Кросс-секционное 2680 2010 Kaji M. et al.
41,9% Проспективное эндоскопическое 2388 2010 Noh Y.W. et al.

Примечание: ГЭРБ — гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, ФД — функциональная диспепсия.
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Рис. 7.      Внесистемная коморбидность при функциональных  рас- 
стройствах ЖКТ.

Примечание: ЖКТ — желудочно-кишечный тракт.
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В соответствии с рекомендациями РГА (Рос-
сийской гастроэнтерологической ассоциации), 
диагностика коморбидных функциональных рас-
стройств осуществляется на  тех  же принципах, 
что и  изолированных функциональных рас-
стройств. В  отличие от  разработчиков Римских 
критериев IV, являющихся сторонниками пози-
тивной диагностики функциональных рас-
стройств ЖКТ, РГА последовательно подчерки-
вает необходимость диа гностики исключения. Дру-
гими словами, каждый пациент с  подозрением 
на  функциональную коморбидность нуждается 
в  углубленной дифференциально-диагностиче-
ской программе. 

В рамках концепций мультитаргетной (много-
целевой) терапии при гастроинтестинальной функ-
циональной коморбидности могут быть использо-
ваны следующие лекарственные средства:

• Итоприд — прокинетик с двойным механиз-
мом действия.

• Тримебутин  — неспецифический агонист 3 
основных типов эндорфинных рецепторов.

• Колофорт  — комбинированный препарат, 
содержащий релиз-активные антитела к гистамину, 
TNF-α, белку S-100.

• Пробиотики, содержащие бифидо- и лакто-
бактерии.

• STW5 (Иберогаст)  — фитопрепарат, содер-
жащий экстракт из девяти лекарственных расте-
ний.

Как уже отмечалось, ключевым звеном патоге-
неза при коморбидных гастроинтестинальных рас-
стройствах является повышенная проницаемость 
слизистой оболочки ЖКТ. Именно поэтому в основе 
лечения данной патологии должно быть восстанов-
ление целостности слизистой ЖКТ на всем его про-
тяжении и на 3 структурных уровнях. Исследования 
последних лет показали, что к  таким средствам 
относится прежде всего ребамипид (Ребагит). Явля-
ясь модулятором синтеза эндогенных цитопротек-
тивных ПГ, данное лекарственное средство демон-
стрирует свойства универсального гастроэнтеро-
протектора [66]. 

Ребамипид восстанавливает целостность сли-
зистой на всех 3 уровнях защиты и на всем протяже-
нии ЖКТ, обладает противовоспалительным дей-
ствием, а также снижает адгезию бактерий к слизи-
стой, включая H. pylori [67]. 

Рассмотрим, как ребамипид влияет на 3 основ-
ных уровня защиты слизистой ЖКТ [68, 69, 87].

Преэпителиальный уровень. Ребамипид повы-
шает синтез гликопротеина слизи. Применение 
ребамипида стимулирует секрецию слизи во  всех 
отделах ЖКТ как основного защитного фактора, 
что является важным терапевтическим фактором 
при НПВП- и  аспирин-индуцированных пораже-
ниях слизистой ЖКТ.

Эпителиальный уровень действия ребамипида:
•  Стимулирует выработку ПГ, вследствие чего 

активируется эпидермальный фактор роста.
•  Повышает уровень антиоксидантов, снижает 

процессы перекисного окисления в желудке, умень-
шает повреждение митохондрий, апоптоз эпителия 
ЖКТ, проницаемость эпителиальных клеток.

• Усиливает плотные контакты эпителиоцитов 
путем поддержания экспрессии белка окклюдина.

• Стимулирует синтез гликозаминогликанов, 
способствующих репаративным процессам в  ЖКТ.

• Усиливает пролиферацию и обмен эпители-
альных клеток желудка, ингибирует функцию ней-
трофилов.

Субэпителиальный уровень защиты. Ребамипид 
улучшает кровоснабжение слизистой оболочки 
ЖКТ за счет активации генов, кодирующих ангио-
генные факторы роста.

Хотя имеются литературные данные о возмож-
ности длительного применения ребамипида, 
однако, в соответствии с инструкцией по примене-
нию, обычно проводится курсовая двухмесячная 
терапия Ребагитом в суточной дозе 300 мг, приводя-
щая к  существенной позитивной динамике в  тече-
нии коморбидной функциональной патологии 
ЖКТ.

Раздел 12. Коморбидные состояния  
у лиц пожилого и старческого возраста

Возраст является сильным фактором риска 
многочисленных хронических заболеваний, поэ-
тому для пациентов пожилого и  особенно старче-
ского возраста характерна высокая коморбидность, 
распространенность которой достигает 62% среди 
людей 65-74 лет и  82% среди лиц ≥85 лет [70, 71]. 
Общая система оказания медицинской помощи 
направлена преимущественно на лечение конкрет-
ного заболевания. Такой болезнь-ориентирован-
ный подход не  оптимален, а  иногда даже вреден, 
прежде всего потому, что клинические доказатель-
ства для рекомендаций по  ведению конкретного 
состояния/заболевания базируются на  данных 
исследований, полученных у  пациентов с  низким 
уровнем коморбидности, которые принимают зна-
чительно меньшее число лекарственных препаратов 
[72, 73]. 

Более оптимальным является пациент-ориен-
тированный подход, который учитывает не  сумму 
хронических заболеваний у пациента пожилого или 
старческого возраста, сколько его функциональную 
и когнитивную сохранность, зависимость от посто-
ронней помощи, качество жизни. Такой подход при 
решении вопроса о назначении лечения учитывает 
предпочтения, приоритеты и  жизненные ориен-
тиры пациента. 

Качество жизни пожилых людей, а также про-
гноз для их жизни и  здоровья определяются 
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не только и не столько наличием хронических забо-
леваний, сколько наличием и тяжестью гериатриче-
ских синдромов (ГС) [74].

Гериатрический синдром  — многофакторное 
возраст-ассоциированное клиническое состояние, 
ухудшающее качество жизни, повышающее риск 
неблагоприятных исходов (смерть, зависимость 
от посторонней помощи, повторные госпитализации, 
потребность в  долгосрочном уходе) и  функциональ-
ных нарушений. В отличие от традиционного кли-
нического синдрома, ГС не  является проявлением 
патологии одного органа или системы организма, 
а отражает комплекс изменений в нескольких сис-
темах организма. Возникновение одного ГС повы-
шает риск развития других ГС.

Старческая астения (от англ. frailty — хрупкость, 
R54 по МКБ-10 — старческий возраст без упомина-
ния о психозе, старость без упоминания о психозе, 
старческая: астения, слабость)  — ключевой ГС, 
характеризующийся возраст-ассоциированным 
снижением физиологического резерва и  функций 
многих систем организма, приводящий к повышен-
ной уязвимости организма пожилого человека 
к  воздействию эндо- и  экзогенных факторов, 
с высоким риском развития неблагоприятных исхо-
дов для здоровья, потери автономности и  смерти. 
Синдром старческой астении тесно связан с  дру-
гими ГС и с полиморбидностью, может быть потен-
циально обратим и влияет на тактику ведения паци-
ента. Коморбидность может ускорять развитие стар-
ческой астении и  ее прогрессирование, но  нельзя 
отождествлять большое количество сопутствующих 

заболеваний с этим возраст-ассоциированным син-
дромом. Алгоритм диагностики старческой астении 
представлен на  рисунке 8. Текст опросника “Воз-
раст не помеха” приводится ниже.

У пациентов пожилого возраста (60 лет 
и старше) следует оценивать признаки и симптомы, 
указывающие на  возможное наличие синдрома 
старческой астении (таблица 41).

Скрининг синдрома старческой астении прово-
дится у пациентов 60 лет и старше с использованием 
опросника “Возраст не помеха”, результат которого 
оценивает врач (таблица 42) [75]. 

Постановка диагноза старческой астении 
не  должна означать автоматический отказ от  воз-
можного диагностического поиска в  отношении 
других, потенциально корригируемых заболеваний 
и  синдромов, которые могут вносить свой вклад 
в клиническую картину и функциональное состоя-
ние пациента. 

Пациентов, набравших 3 балла и более, направ-
ляют на  консультацию в  гериатрический кабинет/
отделение. При результате 3-4 балла выполняется 
быстрая гериатрическая оценка (включает краткую 
батарею тестов физического функционирования 
и/или динамометрию и тест Мини-Ког), результаты 
которой служат основанием для выполнения ком-
плексной гериатрической оценки (КГО). 

Краткая батарея тестов физического функцио-
нирования активности (The Short Physical 
Performance Battery, SPPB) включает три теста: 
оценку равновесия, скорость ходьбы на расстоянии 
4  м и  5-кратный подъем со  стула без помощи рук. 

Пациенты 60 лет и старше, 
обратившиеся за медицинской помощью

3-4 балла

Скрининговый опросник “Возраст не помеха”

Направление в гериатрический кабинетНет СА

Профилактика СА
и коррекция

выявленных ГС
лечащим врачом.

При необходимости
консультации
специалистов

Нет СА КБТФФ
10-12 баллов

и
Мини-Ког >3

КБТФФ 8-9 баллов
и

Мини-Ког >3

КБТФФ ≤7 баллов
и/или

Мини-Ког <3

Медицинская сестра выполняет КБТФФ
и/или динамометрию, тест Мини-Ког

Высоковероятная СА

КГО

Преастения

1-2 балла 5-7 баллов

Рис. 8.    Алгоритм диагностики старческой астении.
Примечание: ГС — гериатрические синдромы, КГО — комплексная гериатрическая оценка, КБТФФ — краткая батарея тестов физическо-
го функционирования, СА — старческая астения. 
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При выявлении у пациента без синдрома стар-
ческой астении отдельных ГС (например, наруше-
ния зрения и/или слуха, недержания мочи и  т. д.) 
разрабатывается план диагностических мероприя-
тий и проводится коррекция выявленных ГС участ-
ковым врачом-терапевтом, врачом общей практики 
или лечащим врачом в  условиях стационара. При 
необходимости пациент направляется на консульта-
ции к  врачам-специалистам (офтальмологу, сурдо-
логу, неврологу, ортопеду, урологу, гинекологу 
и т. д.).

Ведение пациентов со старческой астенией
Стандартом ведения пациентов с  синдромом 

старческой астении является составление индивиду-
ального плана на основании КГО. КГО — многомер-
ный междисциплинарный диагностический про-
цесс, включающий оценку физического и психоэмо-
ционального статуса, функциональных возможностей 
и социальных проблем пожилого человека, с целью 
разработки плана лечения и наблюдения, направлен-
ного на восстановление или поддержание уровня его 
функциональной активности.

Таблица 41
Признаки и симптомы, указывающие на возможное наличие  

синдрома старческой астении или повышенный риск его формирования
Клинические признаки и симптомы • непреднамеренная потеря веса* (особенно ≥4,5 кг за прошедший год) 

• недержание мочи*
• потеря аппетита
• потеря мышечной массы/силы (саркопения)
• остеопороз
• снижение зрения/слуха
• хроническая боль
• повторные вызовы скорой медицинской помощи/госпитализации

Психоэмоциональные признаки и симптомы • делирий*
• когнитивные нарушения/деменция*
• депрессия
• поведенческие нарушения
• нарушенный режим сон/бодрствование

Функциональные признаки и симптомы • зависимость от посторонней помощи*
• значительное ограничение мобильности*
• недавнее(ие) падение(я)*, страх падений
• нарушение равновесия
• повышенная утомляемость
• снижение физической активности/выносливости

Лекарства и алкоголь •  наличие у пациента факторов**, предрасполагающих к развитию нежелательных 
лекарственных реакций*

• полипрагмазия
• увеличение потребления алкоголя

Социальные факторы • социальная изоляция
• изменение жизненных обстоятельств
• изменение в поддержке семьи/опекуна
• пребывание ухаживающего лица в состоянии стресса

Примечание: *  — признаки, свидетельствующие о  более высокой вероятности наличия у  пациента синдрома старческой астении. **  — 
к  факторам, предрасполагающим к  развитию нежелательных реакций на  лекарственные средства, относятся наличие ≥4 хронических 
заболеваний, хроническая сердечная недостаточность, заболевания печени, полипрагмазия, анамнез нежелательных побочных реакций.

Таблица 42
Скрининговый опросник “Возраст не помеха” для выявления синдрома старческой астении 

№ Вопросы Ответ
1 Похудели ли вы на 5 кг и более за последние 6 мес.? (Вес) Да/Нет
2 Испытываете ли вы какие-либо ограничения в повседневной жизни из-за снижения ЗРения или Слуха? Да/Нет
3 Были ли у вас в течение последнего года Травмы, связанные с падением? Да/Нет
4 Чувствуете ли вы себя подавленным, грустным или встревоженным на протяжении последних недель? (Настроение) Да/Нет
5 Есть ли у вас проблемы с Памятью, пониманием, ориентацией или способностью планировать? Да/Нет
6 Страдаете ли вы недержанием Мочи? Да/Нет
7 Испытываете ли вы трудности в перемещении по дому или на улице? 

(Ходьба до 100 м или подъем на 1 лестничный пролет)
Да/Нет

Примечание: за каждый ответ “Да” начисляется 1 балл. 

Название опросника “ВоЗРаСТ Не ПоМеХа” подсказывает врачу параметры, требующие оценки: В — вес, ЗP — зрение, С — слух, Т — 
травмы, Н — настроение, П — память, М — моча, Х — ходьба.
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После проведения КГО уточняется степень 
тяжести старческой астении и  разрабатывается 
индивидуальный план ведения пациента, включаю-
щий рекомендации по  следующим направлениям:

• физическая активность;
• питание;
• организация безопасного быта;
• оптимизация лекарственной терапии;
• необходимые лабораторные и  инструмен-

тальные обследования, консультации специалистов;
• использование средств и методов, адаптиру-

ющих окружающую среду к  функциональным воз-
можностям пациента и/или функциональные воз-
можности пациента к окружающей среде (средства 
передвижения, протезирования и  ортезирования, 
коррекции сенсорных дефицитов и др.);

• уровень потребности в посторонней помощи 
и в уходе, который может быть предоставлен меди-
цинской и/или социальной службами.

Индивидуальный план ведения пациента с син-
дромом старческой астении осуществляется врачом 
терапевтом-участковым (или врачом общей прак-
тики, семейным врачом) совместно с врачом-гериа-
тром.

Принципы лекарственной терапии у пожилых 
пациентов с коморбидностью 

Наличие старческой астении следует считать 
важнейшим фактором, определяющим тактику 
ведения пациента пожилого и старческого возраста. 

Отсутствие старческой астении предполагает 
ведение пациента в  соответствии с  принятыми 
клиническими рекомендациями, учитывающими 
возраст пациента для большинства заболеваний. 
Примером того, как эффективное лечение “креп-
ких” пациентов может отдалить развитие состоя-
ний, тесно связанных в дальнейшем со старческой 
астенией, можно считать результаты исследования 
Syst-Eur. По  данным этого исследования, исполь-
зование терапии, основанной на  нитрендипине, 
для лечения изолированной систолической АГ 
у пациентов 60 лет и старше привело к значитель-
ному снижению риска инсульта на 42% (первичная 
конечная точка), снижению риска развития демен-
ции (как сосудис той, так и болезни Альцгеймера) 
на  55%. Важно отметить, что особенно выражен-
ным снижение рисков было у  пациентов с  СД  — 
частой коморбидной патологией у  пациентов 
пожилого возраста. Церебропротективные свой-
ства нитрендипина связывают как с  эффектив-
ным, безопасным и  хорошо переносимым сниже-
нием АД, так и с независящими от снижения дав-
ления эффектами, в  частности с  положительным 
эффектом в  отношении метаболизма β-амилоида, 
являющегося субстратом развития болезни 
Альцгеймера. Вопросы церебропротекции осо-
бенно важны у  пациентов с  анамнезом инсульта 

или ТИА. Исследование PROGRESS продемон-
стрировало, что у  таких пациентов АГТ, основан-
ная на  иАПФ, значительно снижает риск повтор-
ных цереброваскулярных и  сердечно-сосудистых 
событий, при этом эффект становится значительно 
более выраженным при комбинировании с диуре-
тиком индапамидом 2,5 мг (-42%, на фоне моноте-
рапии иАПФ -5%). Такой терапевтический режим 
приводит к  снижению частоты снижения когни-
тивных функций на  19% и  снижает риск постин-
сульной деменции на  34%, а  также ассоциирован 
с  достоверно более высоким баллом по  шкале 
MMSE. В контексте лечения АГ у пациентов пожи-
лого возраста важно отметить метаболическую 
нейтральность индапамида и безопасность в отно-
шении функции почек. Комбинация индапамида 
с  дигидропиридиновыми АК представляется инте-
ресной с точки зрения того, что такой подход позво-
ляет воздействовать на основные механизмы изоли-
рованной систолической АГ у пожилых [76, 77].

Приоритетом ведения пациентов с  синдромом 
старческой астении является максимальное поддер-
жание его функционального статуса, автономности 
и  качества жизни. Выявление у  пациента старче-
ской астении подразумевает, с одной стороны, более 
низкую ожидаемую продолжительность жизни 
и увеличение бремени болезней, с другой стороны, 
именно эта группа пациентов может получить мак-
симальную выгоду от проведения КГО и примене-
ния целостного гериатрического подхода. 

Принципы лекарственной терапии у  пациен-
тов пожилого возраста с коморбидностью и старче-
ской астенией отличаются от  стандартных подхо-
дов, и  эти отличия подразумевают не  только осо-
бенности дозирования лекарственных средств, 
связанные с возрастом и функцией почек и печени. 
Цель лекарственной терапии у  таких пациентов  — 
улучшение качества жизни за  счет уменьшения 
выраженности симптомов и  контроль заболевания 
в краткосрочной перспективе. 

Практический подход к  назначению препара-
тов таким пациентам подразумевает выделение при-
оритетного заболевания, лечение которого в  дан-
ный момент времени позволит улучшить функцио-
нальный статус, качество жизни пациента и прогноз 
его здоровья. При этом следует убедиться, что 
назначенная терапия была эффективна в клиниче-
ских исследованиях по  данному заболеванию, 
в  какой популяции ее эффективность изучена, 
в каких дозах и как долго использовались назначае-
мые препараты.

Необходима регулярная оценка режима лече-
ния с целью уменьшения дозы или отмены препа-
ратов, выявления возможных НЯ и  ассоцииро-
ванных с  ними “фармакологических каскадов” 
(ситуация, когда НЯ, возникшее при приеме 
одного препарата, требует назначения дополни-
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Раздел 13. Полифармакотерапия  
при коморбидных состояниях

Разработка эффективных и  безопасных схем 
фармакотерапии пациентов с  несколькими комор-
бидными состояниями является актуальной задачей 
современного здравоохранения. Лекарственная 
терапия в таких случаях подбирается всегда индиви-
дуально ввиду того, что крайне редко можно встре-
тить пациентов со  сходным набором заболеваний, 
но  можно выделить ряд подходов, позволяющих 
оптимизировать фармакотерапию и снизить потен-
циальные риски развития осложнений [79].

В первую очередь у лиц с коморбидной патоло-
гией целесообразно оценить функцию печени 
и  почек путем выполнения общего и  биохимиче-
ского анализа крови (определение креатинина сыво-
ротки, альбумина, общего билирубина, АСТ, АЛТ 
и др.). На основании полученных данных возможно 
рассчитать СКФ и клиренс креатинина, а у пациен-
тов с  циррозом печени  — оценить степень тяжести 
поражения по шкале Чайлд-Пью. В качестве альтер-
нативы шкале Чайлд-Пью возможно использовать 
индекс печеночной экстракции. Подобный анализ 
позволяет обоснованно подойти к  выбору лекар-
ственных средств и режиму их дозирования. Напри-
мер, у пациентов с тяжелыми нарушениями функции 
и  циррозом печени следует избегать применения 
лекарственных средств с  узким терапевтическим 
окном, подвергающихся интенсивному метаболизму 
в печени (более 20% от общей элиминации) [80, 81]. 
В  случае необходимости их применения стартовую 
дозу рекомендуется снижать на 50% с последующей 
медленной титрацией доз под тщательным конт-
ролем, но  такая тактика не  подходит для лечения 
инфекций. Наиболее значимые изменения режима 
дозирования (снижение как начальной, так и  под-
держивающих доз) требуются для лекарственных 
средств с высоким индексом печеночной экстракции 
и  низкой биодоступностью. Максимальная коррек-
ция дозы необходима для лекарственных средств 
с высоким индексом печеночной экстракции у паци-

тельного препарата, усугубляя полипрагмазию), 
усиления немедикаментозных методов лечения 
(таблица 43). Необходимо оценивать все препа-
раты, включая безрецептурные формы, мази, 
капли и  т. д. Проводя ревизию лекарственных 
назначений, следует помнить, что существуют как 
лекарственные средства, прием которых можно 
прекратить, так и  препараты и  немедикаментоз-
ные меры, назначение которых может быть возоб-
новлено при изменении клинической ситуации 
и функционального статуса пациента. Для предо-
твращения необоснованного неназначения или 
необоснованного назначения лекарственных 
средств пациентам 65 лет и старше следует поль-
зоваться START/STOPP-критериями.

Следует мониторировать появление и прогрес-
сирование ГС. Например, необходимо помнить 
о том, что назначение или повышение дозы любого 
антигипертензивного препарата повышает риск 
падений в первые две недели, что избыточное сни-
жение АД и ортостатическая гипотония могут при-
водить к  усугублению когнитивного дефицита 
и требуют ослабления АГТ [77, 78].

Для выбора тактики лечения пациентов с син-
дромом старческой астении также следует опи-
раться на следующие отечественные документы:

Антитромботическая терапия в  пожилом 
и  старческом возрасте: согласованное мнение экс-
пертов.

Лечение АГ у пациентов 80 лет и старше и паци-
ентов со старческой астенией.

Фармакотерапия у лиц пожилого и старческого 
возраста. Методические рекомендации. 

Особенности диагностики и  лечения ХСН 
у пациентов пожилого и старческого возраста.

Таким образом, тактика ведения пожилого 
пациента с  коморбидностью должна учитывать 
наличие старческой астении, жизненные приори-
теты пациента и  быть ориентированной на  опти-
мальное качество жизни и  поддержание независи-
мости пациента от посторонней помощи.

Таблица 43
Ревизия лекарственных назначений у пациентов пожилого и старческого возраста

• Назначаемые лекарственные средства не противопоказаны и совместимы.
•  Назначая лечение по приоритетному заболеванию, убедитесь в доказанности эффективности в клинических исследованиях, какие 

популяции включались в исследования с применением данного вида лечения, в каких дозах и как долго использовались назначаемые 
препараты в клинических исследованиях. Не выходите за рамки режима, доказавшего эффективность и безопасность, в отношении 
дозы и длительности лечения.

• Назначаемая лекарственная форма препарата приемлема для пациента.
•  Некоторые лекарственные препараты (антидепрессанты, анальгетики и др.) купируют симптомы у пациента, могут быть отменены 

только после совета со специалистом. 
• Витальная гормональная терапия (например, тироксин) должна быть продолжена. 
• Другая сопутствующая (безрецептурная) терапия должна быть оценена на эффективность и обоснованность. 
•  Каждый лекарственный препарат, остающийся в списке для приема, обсудите с пациентом/опекуном в отношении его значимости 

и эффективности для продолжения или отмены лечения. 
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Таблица 44
Категоризация лекарственных средств и рекомендации  

по их дозированию у пациентов с нарушениями функции печени
Категория EH F PB Рекомендации
I Высокий: ≥60-70%  

(≥0,6-0,7)
≤40% Любая Снижение НД и ПД в соответствии со следующей формулой: 

снижение дозы = (ОДxF)/100
II Умеренный: 40-70%  

(0,4-0,7)
40-70% Любая НД: стартовать с нижней границы ОД

ПД: следует корректировать в соответствии с рекомендациями  
для лекарственных средств с низким EH и низкой PВ 

III Низкий: ≤30% (≤0,3) ≥70% ≥90%
<90%

Мониторинг концентраций в крови
ПД: 
CP A: 50% от ОД
CP B: 25% от ОД
CP C: мониторинг концентраций в крови

IV Неизвестно

Примечание: НД — начальная доза, ОД — обычная доза у пациентов без заболевания печени, ПД — поддерживающая доза, EH — индекс 
печеночной экстракции, F — биодоступность, PB — фракция, связывающаяся с белками, CP — индекс Чайлд-Пью.

Таблица 45
Примеры дозирования лекарственных средств в зависимости от функции почек

Препарат Коррекция дозы в зависимости от степени снижения почечной функции
иАПФ

Периндоприл СКФ <45 мл/мин/1,73 м2: начинать терапию с 2 мг/сут.
Каптоприл СКФ 10-50 мл/мин/1,73 м2: 75% обычной стартовой дозы

СКФ <10 мл/мин/1,73 м2: 50% обычной стартовой дозы
Эналаприл СКФ 10-50 мл/мин/1,73 м2: 75% обычной стартовой дозы

СКФ <10 мл/мин/1,73 м2: 50% обычной стартовой дозы
Лизиноприл СКФ 10-50 мл/мин/1,73 м2: 50-75% обычной стартовой дозы

СКФ <10 мл/мин/1,73 м2: 25-50% обычной стартовой дозы
Рамиприл СКФ 10-50 мл/мин/1,73 м2: 50-75% обычной стартовой дозы

СКФ <10 мл/мин/1,73 м2: 25-50% обычной стартовой дозы
Трандолаприл СКФ 10-50 мл/мин/1,73 м2: 50-100% обычной стартовой дозы

СКФ <10 мл/мин/1,73 м2: 50% обычной стартовой дозы
Зофеноприл СКФ 10-50 мл/мин/1,73 м2: старт с 7,5 мг/сут.

Антибактериальные препараты
Цефалоспорины

Цефалексин СКФ 10-50 мл/мин/1,73 м2: увеличить интервал введения до 1 раза каждые 12 ч
СКФ 50-80 мл/мин/1,73 м2: 2 г каждые 6 ч

Цефалотин СКФ 30-50 мл/мин/1,73 м2: 1,5 г каждые 6 ч
СКФ 10-30 мл/мин/1,73 м2: 1 г каждые 8 ч

Цефазолин СКФ 50-80 мл/мин/1,73 м2: 1,25 г каждые 6 ч, при тяжелых инфекциях 1 г каждые 6 ч
СКФ 30-50 мл/мин/1,73 м2: 500 мг каждые 12 ч
СКФ 10-30 мл/мин: 500 г каждые 24 ч

Цефуроксим (для парентерального 
 введения)

СКФ 10-30 мл/мин/1,73 м2: стандартная доза каждые 12 ч

Цефтибутен СКФ 30-50 мл/мин/1,73 м2: 200 мг каждые 24 ч 
СКФ 10-30 мл/мин/1,73 м2: 100 мг каждые 24 ч

Цефтазидим СКФ 30-50 мл/мин/1,73 м2: 1 г каждые 12 ч 
СКФ 10-30 мл/мин/1,73 м2: 1 г каждые 24 ч

Фторхинолоны
Ципрофлоксацин СКФ <15 мл/мин/1,73 м2: 50% стандартной дозы
Левофлоксацин СКФ 20-50 мл/мин/1,73 м2: по 125-250 мг 1-2 раза в сутки 

СКФ 10-19 мл/мин/1,73 м2: 125 мг 1 раз в 12-48 ч
СКФ <10 мл/мин/1,73 м2: 125 мг через 24 или 48 ч

Офлоксацин СКФ 20-50 мл/мин/1,73 м2: первая доза 200 мг, затем по 100 мг каждые 24 ч 
СКФ <20 мл/мин/1,73 м2: первая доза 200 мг, затем по 100 мг каждые 48 ч

Норфлоксацин СКФ 10-30 мл/мин/1,73 м2: увеличить интервал введения до 1 раза каждые 24 ч
Нитрофураны

Нитрофурантоин СКФ <50 мл/мин/1,73 м2: противопоказан риск невропатии
Макролиды СКФ <30 мл/мин/1,73 м2: уменьшить дозу на 50% 
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Пенициллины
Амоксициллин + клавулановая кислота СКФ 10-30 мл/мин/1,73 м2: внутрь 250-500 мг/сут. каждые 12 ч; в/в 1 г, затем по 500 мг в/в 

СКФ <10 мл/мин/1,73 м2: 1 г, затем по 500 мг/сут. в/в или 250-500 мг/сут. внутрь в один 
прием 
На гемодиализе 250 или 500 мг внутрь в один прием или 500 мг в/в, дополнительно 1 доза 
во время диализа и еще 1 доза в конце сеанса диализа

Бензилпенициллин СКФ <15 мл/мин/1,73 м2 и при назначении высоких доз (максимально 6 г/сут.) 
нейротоксичность 
СКФ 30-50 мл/мин/1,73 м2: максимально 12 г/сут. на 3-4 приема

Пиперациллин + тазобактам СКФ 20-80 мл/мин/1,73 м2: 12 г/1,5 г/сут. (по 4 г/0,5 г каждые 8 ч) 
СКФ <20 мл/мин/1,73 м2: 8 г/1 г/сут. (по 4 г/0,5 г каждые 12 ч)
На гемодиализе максимальная доза составляет 8 г пиперациллина и 1 г тазобактама. 
Необходимо назначение 1 дополнительной дозы 2 г пиперациллина и 0,25 г тазобактама 
после каждого сеанса диализа

Тетрациклины
Тетрациклин СКФ <45 мл/мин/1,73 м2: поддерживающая доза 250 мг ежедневно

Сахароснижающие
Метформин СКФ <45 мл/мин/1,73 м2: не показан
Глибенкламид СКФ <60 мл/мин/1,73 м2: не показан
Гликлазид
Гликлазид (таблетки с замедленным 
высвобождением — МВ*)

СКФ 30-60 мл/мин/1,73 м2: коррекция дозы не требуется
СКФ 15-30 мл/мин/1,73 м2: коррекция дозы (старт с 50% дозы)
СКФ <15 мл/мин/1,73 м2: не показан

Глимепирид СКФ 30-60 мл/мин/1,73 м2: коррекция дозы не требуется
СКФ <30 мл/мин/1,73 м2: не показан

Гликвидон Коррекция дозы не требуется
Глипизид Коррекция дозы не требуется
Репаглинид СКФ 30-60 мл/мин/1,73 м2: коррекция дозы не требуется

СКФ <30 мл/мин/1,73 м2: старт с 50% дозы
Натеглинид СКФ 30-60 мл/мин/1,73 м2: коррекция дозы не требуется

СКФ <30 мл/мин/1,73 м2: старт с 50% дозы
Пиоглитазон Коррекция дозы не требуется
Ситаглиптин СКФ <50 мл/мин/1,73 м2: старт с 50% дозы
Вилдаглиптин СКФ <50 мл/мин/1,73 м2: старт с 50% дозы
Саксаглиптин СКФ <50 мл/мин/1,73 м2: старт с 50% дозы
Линаглиптин СКФ <50 мл/мин/1,73 м2: старт с 50% дозы
Эксенатид СКФ 30-60 мл/мин/1,73 м2: коррекция дозы не требуется

СКФ <30 мл/мин/1,73 м2: не показан
Лираглутид СКФ 30-60 мл/мин/1,73 м2: коррекция дозы не требуется, применять с осторожностью

СКФ <30 мл/мин/1,73 м2: не показан
Акарбоза СКФ 30-60 мл/мин/1,73 м2: с осторожностью

СКФ <30 мл/мин/1,73 м2: не показан
Инсулины Коррекция дозы не требуется (при прогрессировании снижения СКФ снижается 

потребность в инсулине, что может привести к гипогликемии)
Антигистаминные препараты

Цетиризин/
Левоцетиризин/
Гидроксизин/
Фексофенадин/

СКФ 10-50 мл/мин/1,73 м2: 50% стандартной дозы

Противогрибковые
Флуконазол СКФ <45 мл/мин/1,73 м2: уменьшить поддерживающую дозу на 50%
Флуцитозин СКФ 30-50 мл/мин/1,73 м2: кратность введения каждые 12 ч, далее оценивать плазменную 

концентрацию 
СКФ 10-30 мл/мин/1,73 м2: кратность введения каждые 24 ч, далее оценивать плазменную 
концентрацию 

Амфотерицин В СКФ <60 мл/мин/1,73 м2: избегать назначения
Тербинафин СКФ 10-50 мл/мин/1,73 м2: 50% стандартной дозы

Противопаркинсонические препараты
Прамипексол СКФ 30-50 мл/мин/1,73 м2: старт с 0,125 мг 2 раза в сутки, далее оценивать эффективность/

побочные эффекты
СКФ 10-30 мл/мин/1,73 м2: старт с 0,125 мг 2 раза в сутки, далее оценивать эффективность/
побочные эффекты
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Антитромботические препараты
Ацетилсалициловая кислота Коррекция дозы не требуется
Клопидогрел Коррекция дозы не требуется
Прасугрел Коррекция дозы не требуется. Нет опыта применения при гемодиализе
Тикагрелор Коррекция дозы не требуется. Нет опыта применения при гемодиализе
Эноксапарин натрия Болюсная доза не требует коррекции. После тромболизиса при клиренсе креатинина  

<30 мл/мин/1,73 м2 вводится обычная доза 1 раз в сутки
Гепарин натрия Коррекция дозы не требуется
Фондапаринукс натрия Коррекция дозы не требуется. Нет опыта применения при гемодиализе
Бивалирудин СКФ 30-59 мл/мин/1,73 м2: начальная скорость введения 1,4 мг/кг/час. Болюсная доза  

без изменений
СКФ <30 мл/мин/1,73 м2: противопоказан

Абциксимаб Рекомендации отсутствуют. Тщательная оценка риска кровотечения
Эптифибатид СКФ 30-50 мл/мин/1,73 м2: болюсная доза 180 мкг, затем непрерывная инфузия 1,0 мкг/кг/мин

СКФ <30 мл/мин/1,73 м2: противопоказан
Противовирусные препараты

Ацикловир (per os) СКФ 10-30 мл/мин/1,73 м2: 800 мг 3 раза в сутки (при лечении опоясывающего герпеса)
Валганцикловир СКФ 30-50 мл/мин/1,73 м2: 50% стандартной дозы, увеличить интервал между введениями 

вдвое 
СКФ 10-30 мл/мин/1,73 м2: 50% стандартной дозы 2 раза в неделю

Валацикловир СКФ 10-80 мл/мин/1,73 м2: доза, указанная производителем
Осельтамивир СКФ <30 мл/мин/1,73 м2: 75 мг 1 раз в сутки в течение 5 дней
Рибавирин СКФ 10-50 мл/мин/1,73 м2: доза зависит от уровня гемоглобина крови
Ганцикловир Стартовая доза: 

СКФ 50-80 мл/мин/1,73 м2: 50% стандартной дозы каждые 12 ч
СКФ 30-50 мл/мин/1,73 м2: 50% стандартной дозы каждые 24 ч 
СКФ 10-30 мл/мин/1,73 м2: 25% стандартной дозы каждые 24 ч
Поддерживающая доза: 
СКФ 50-80 мл/мин/1,73 м2: 50% стандартной дозы каждые 24 ч
СКФ 30-50 мл/мин/1,73 м2: 25% стандартной дозы каждые 24 ч
СКФ 10-30 мл/мин/1,73 м2: 12,5% стандартной дозы каждые 24 ч

β-блокаторы
Бисопролол СКФ 10-50 мл/мин/1,73 м2: 75% обычной стартовой дозы

СКФ <10 мл/мин/1,73 м2: 50% обычной стартовой дозы
Карведилол Коррекция дозы не требуется
Метопролол — таблетки 
с модифицированным высвобождением 
(CR/XL)**

Коррекция дозы не требуется

Небиволол СКФ <10 мл/мин/1,73 м2: 50% обычной стартовой дозы
Дигоксин Не рекомендуется назначать лицам старше 65 лет в дозе, превышающей 125 мкг/сут.

Болезнь-модифицирующие антиревматоидные препараты
Метотрексат СКФ 40-70 мл/мин/1,73 м2: 50% стандартной дозы 

СКФ <40 мл/мин/1,73 м2: зависит от плазменной концентрации
Гипоурикемические препараты

Аллопуринол СКФ 50-80 мл/мин/1,73 м2: 300 мг/сут. 
СКФ 30-50 мл/мин/1,73 м2: 200 мг/сут. 
СКФ 10-30 мл/мин/1,73 м2: 100 мг/сут.

Снотворные, седативные, анксиолитические, антипсихотические препараты
Рисперидон СКФ 10-50 мл/мин/1,73 м2: 50% стандартной дозы, далее оценивать эффективность/ 

побочное действие
Миорелаксанты

Баклофен СКФ <60 мл/мин/1,73 м2: старт с 5 мг 1 раз в сутки, далее оценивать эффективность/
побочное действие

Тизанидин СКФ 10-30 мл/мин/1,73 м2: старт с 2 мг 1 раз в сутки, затем возможно медленное увели-
чение дозы на основании оценки эффективности/побочного действия. Далее возможно 
увеличение кратности введения

НПВП Избегать назначения при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2

Нежелателен длительный прием при СКФ <60 мл/мин/1,73 м2

Избегать назначения на фоне ингибиторов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы
Опиатные анальгетики Уменьшить дозу при СКФ <60 мл/мин/1,73 м2

С осторожностью при СКФ <15 мл/мин/1,73 м2

Примечание: *  — МВ (модифицированное высвобождение)  — таблетки с  замедленным высвобождением, **  — CR (controlled release)  — 
контролируемое высвобождение, XL (extra-long) — экстрадлительное высвобождение. ИАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента, НПВП — нестероидные противовоспалительные препараты, СКФ — скорость клубочковой фильтрации.
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ентов с  уровнем альбумина <30 г/дл и  МНО >1,2. 
Наиболее безопасными с  точки зрения изменения 
фармакокинетики у пациентов с нарушением функ-
ции печени без сопутствующей почечной недоста-
точности являются лекарственные средства, выделя-
ющиеся более чем на  90% в  неизмененном виде 
с мочой (таблица 44) [82-84].

Пациентам с нарушением функции почек пред-
почтительнее назначать лекарственные средства 
с  преимущественно печеночным или смешанным 
путем элиминации, а  также проводить коррекцию 
дозирования в  зависимости от  СКФ и  клиренса 
креатинина в  соответствии с  инструкцией по  их 

применению [85]. Примеры изменения дозирова-
ния некоторых лекарственных средств в зависимо-
сти от степени нарушения функции их почек приве-
дены в таблице 45.

У пациентов с  коморбидными состояниями 
необходимо исключить и скорректировать “фарма-
кологические каскады”, которые представляют 
собой назначение дополнительных лекарственных 
средств вследствие развития осложнений фармако-
терапии (таблица 46).

Наиболее часто коморбидные состояния отме-
чаются у  пациентов пожилого и  старческого воз-
раста. Данная категория пациентов имеет ряд осо-

Таблица 46
Примеры “фармакологических каскадов” назначения лекарственных препаратов

• Ибупрофен → повышение АД → антигипертензивные препараты
• Метоклопрамид → паркинсонизм → леводопа/карбидопа
• Рисперидон → паркинсонизм → бензтропин (в настоящее время не зарегистрирован в РФ)
• Амлодипин → отеки → фуросемид
• Габапентин → отеки → фуросемид
• Ципрофлоксацин → делирий → рисперидон
• Препараты лития → тремор → пропранолол
• Бупропион → инсомния → снотворные
• Антихолинергические → недержание мочи → оксибутинин
• Амиодарон → тремор → препараты лития
• Венлафаксин → тремор → диазепам
• Меперидин (в настоящее время не зарегистрирован в РФ) → делирий → рисперидон
• β-АБ → депресcия → антидепрессанты
• Амитриптилин → когнитивный дефицит → донепезил
• Опиоиды → запоры → слабительные
• Препараты сенны → диарея → лоперамид
• Лоразепам → сонливость по утрам → кофеин
• иАПФ → кашель → отмена лекарственных средств данной группы
• Фуросемид → гипокалиемия → препараты калия
• НПВП → изжога → блокаторы протонной помпы
• Омепразол → дефицит витамина B12 → назначение витамина В12

Примечание: АД  — артериальное давление, иАПФ  — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, НПВП  — нестероидные 
противовоспалительные препараты, РФ — Российская Федерация.

Таблица 47
Гериатрические синдромы и потенциальные эффекты некоторых лекарственных средств

Гериатрические синдромы/
нежелательные реакции

Лекарственные средства/группы лекарственных средств, обладающие потенциальным негативным 
влиянием на течение гериатрических синдромов 

Падения Седативные, снотворные, антихолинергические, антигипертензивные, антидепрессанты,
сахароснижающие, диуретики, лекарственные средства, угнетающие атриовентрикулярную проводи-
мость (β-АБ, недигидропиридиновые БКК и др.), вазодилататоры (органические нитраты, α-АБ и др.)

Ухудшение когнитивной 
функции

Антихолинергические, бензодиазепины,
антигистаминные, трициклические антидепрессанты 

Недержание мочи α-блокаторы, антидепрессанты, седативные, диуретики
Запор Антихолинергические, опиатные анальгетики, трициклические антидепрессанты, антагонисты 

кальция, препараты кальция
Делирий Антидепрессанты, психотропные, противоэпилептические, антигистаминные, ципрофлоксацин
Диарея Антибиотики, ИПП, аллопуринол, селективные ингибиторы обратного захвата серотонина, БРА II, 

психотропные препараты
Желудочно-кишечное 
кровотечение

НПВП, пероральные антикоагулянты 

Примечание: БКК  — блокаторы кальциевых каналов, БРА  — блокаторы рецептора к  ангиотензину II, ИПП  — ингибиторы протонной 
помпы, НПВП — нестероидные противовоспалительные препараты, α-АБ — альфа-адреноблокаторы, β-АБ — бета-адреноблокаторы.
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бенностей, отличающих ее от лиц среднего и моло-
дого возраста. Так, специфическими целями 
фармакотерапии гериатрических пациентов явля-
ется поддержание/улучшение функционального 
статуса (физического и  когнитивного) пациента 
с  сохранением максимально возможной его неза-
висимости от  помощи посторонних лиц. Такая 
цель подразумевает также профилактику прогрес-
сирования существующих и  появления новых ГС 
(таблица 47). 

Как и  в  других возрастных группах, у  паци-
ента пожилого/старческого возраста фармакоте-
рапия должна обеспечивать надежный и безопас-
ный контроль заболевания, по  поводу которого 
она назначается. Ключевым принципом фармако-
терапии нежизнеугрожающих состояний у  паци-
ентов пожилого/старческого возраста является 
“start low and go slow” — начало терапии с малых 
доз с последующим медленным увеличением дозы 
в  случае недостаточного терапевтического 
эффекта [85, 86].

 Важным аспектом рациональной и  безопасной 
фармакотерапии лиц пожилого и  старческого возра-

ста является минимизация антихолинергической 
нагрузки. Антихолинергическим потенциалом обла-
дают как традиционные антихолинергические сред-
ства, так и  препараты, не  классифицируемые как 
антихолинергические, но обнаружившие такую актив-
ность в эксперименте или в клинических испытаниях. 
Важно понимать, что при применении одного лекар-
ственного средства с  антихолинергической актив-
ностью значительного негативного влияния может 
и не быть, но при сочетании нескольких препаратов 
это влияние становится клинически значимым, так 
как повышение антихолинергической нагрузки ведет 
к  росту риска нежелательных реакций, таких как 
нарушение когнитивной функции, зрения (и как след-
ствие  — падений и  травматизации), глотания пищи 
и  медикаментов, запоров, нарушений сердечного 
ритма и др.

Оценить величину антихолинергической 
нагрузки возможно с  помощью шкалы AСВ (таб-
лица 48). В  данной шкале лекарственные средства 
стратифицированы в зависимости от степени выра-
женности антихолинергической активности, что 
позволяет количественно оценить общую антихо-

Таблица 48
Шкала антихолинергической нагрузки ACB

Уровень 1.
Начисляется 1 балл за каждый препарат 
из списка

Уровень 2.
Начисляются 2 балла за каждый препарат 
из списка

Уровень 3.
Начисляются 3 балла за каждый препарат 
из списка

Алпразолам 
Арипипразол 
Атенолол 
Бупропион 
Каптоприл 
Цетиризин 
Хлорталидон 
Циметидин 
Кодеин
Дезлоратадин 
Диазепам 
Дигоксин 
Дипиридамол 
Фентанил 
Фуросемид 
Флувоксамин 
Галоперидол 
Гидралазин 
Гидрокортизон
Изосорбид 
Лоперамид 
Лоратадин 
Метопролол 
Морфин
Нифедипин 
Преднизон 
Ранитидин 
Рисперидон 
Теофиллин 
Триамтерен 
Венлафаксин 
Варфарин 

Амантадин 
Препараты белладонны
Карбамазепин  

Амитриптилин 
Атропин
Клемастин 
Кломипрамин 
Клозапин 
Доксиламин 
Гидроксизин 
Метоклопрамид 
Оланзапин 
Пароксетин 
Перфеназин 
Кветиапин 
Тиоридазин 
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вания лекарственного средства с  М-холинорецеп-
торами.

Уровень 2 — антихолинергические нежелатель-
ные побочные реакции иногда отмечались при при-
менении лекарственного средства, как правило, 
в высоких дозах (клинические исследования).

Уровень 3 — явные антихолинергические неже-
лательные побочные реакции (НПР) (клинические 
исследования), вплоть до делирия, при назначении 
препаратов в средних дозах.

Схематично алгоритмы подбора фармакотера-
пии у  коморбидных пациентов представлены 
на рисунках 9-11.

Раздел 14. Вопросы контроля безопасности 
лекарственной терапии в общеклинической 
практике. Алгоритм действий врача в случае 
развития неблагоприятных побочных 
реакций

Коморбидный пациент наблюдается раз-
ными специалистами, каждый из которых выпи-
сывает несколько препаратов для лечения забо-
левания по профилю обращения. В связи с этим 
особое внимание лечащий врач должен уделять 
контролю безопасности проводимой фармакоте-
рапии.

В нашей стране на протяжении последних лет 
совершенствуется система фармаконадзора, о  чем 
свидетельствует последовательное принятие зако-

линергическую нагрузку принимаемой пациентом 
фармакотерапии [68, 86].

Интерпретация рейтинга лекарственных 
средств, вошедших в  шкалу антихолинергической 
нагрузки ACB, производится в  соответствии с  их 
антихолинергической активностью:

Уровень 1  — имеются потенциальные антихо-
линергические свойства, о  чем свидетельствуют 
экспериментальные исследования по оценке связы-

Пациенты среднего возраста

Осмотр, сбор анамнеза, оценка функции печени, 
почек, массы тела

Назначение/анализ назначенной ранее 
фармакотерапии, исключение 
“фармакологических каскадов”

Коррекция фармакотерапии 
(при необходимости)

Контроль 
эффективности 
и безопасности

Пациенты пожилого и старческого возраста 

Структурированное интервью

Назначение/анализ назначенной ранее фармакотерапии 
(анализ рациональности лекарственных назначений, 

выявление потенциально нерекомендуемых/противопоказанных 
лекарственных препаратов, негативных лекарственных взаимодействий, 

“фармакологических каскадов”; GerontoNet; BADRI)

Оптимизация фармакотерапии 
(STOP/START-критерии, шкала антихолинергической нагрузки, 

АСВ, алгоритм “7 шагов”)

Не согласны?

Назначение 
лечения

Согласны?

Обсуждение плана 
фармакотерапии

с пациентом, его опекуном или лицом, 
осуществляющим

за ним уход 

Рис. 9.     Алгоритм подбора фармакотерапии у  пациентов с  комор-
бидными состояниями среднего возраста.

Рис. 10.     Алгоритм подбора фармакотерапии у  пациентов с  коморбидными состояниями пожилого и  старческого возраста без синдрома 
старческой астении.
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2. При возникновении сложностей с выявлением 
НПР, установлением причинно-следственной связи, 
по  профилактике и  лечению НПР необходимо обра-
титься за  консультацией в  Региональный или Феде-
ральный центр мониторинга безопасности лекарствен-
ных средств, контакты которых можно найти на сайте 
Росздравнадзора по ссылке: http://www.roszdravnadzor.
ru/drugs/monitpringlp/documents/42074.

3. Наиболее компетентным по  вопросам без-
опасности лекарственных средств в  лечебно-про-
филактических учреждениях является клинический 
фармаколог.

4. В крупных лечебно-профилактических 
учреж дениях назначить приказом главного врача 
ответственных лиц по фармаконадзору. 

5. Для отправки извещений через Интернет 
ответственные сотрудники получают персонифи-
цированный доступ (логин и пароль). 

В службу фармаконадзора следует сообщать о:
— НПР (серьезных, несерьезных, неожидан-

ных) на лекарственные средства, зарегистрирован-
ные на  территории РФ; препараты традиционной 
медицины; биологически активные добавки;

— воздействии лекарственных средств на плод 
во время беременности и новорожденных в период 

нов, введение законодательных актов, писем Рос-
здравнадзора и пр., регламентирующих ее деятель-
ность, таких как Федеральный закон от 12.04.2010 
№ 61-ФЗ “Об обращении лекарственных средств” 
(ред. от 28.12.2017); Федеральный закон от 21.11.2011 
№ 323-ФЗ “Об  основах охраны здоровья граждан 
в  Российской Федерации” (ред. от  29.12.2017); 
Приказ Минздрава от  14.09.2012 № 175н “Об  ут -
верждении Порядка осуществления мониторинга 
безопасности медицинских изделий”; Приказ Рос-
здравнадзора от  15.02.2017 № 1071 “Об  утвержде-
нии Порядка осуществления фармаконадзора”. 
Все работники здравоохранения обязаны знать 
законодательную базу фармаконадзора и  неукос-
нительно ей следовать.

Для осуществления мониторинга безопасности 
лекарственных средств на  уровне лечебно-профи-
лактических учреждений Росздравнадзор рекомен-
дует:

1. Обеспечить возможность регистрации НПР 
и случаев терапевтической неэффективности лекар-
ственных средств путем заполнения формы извеще-
ния о  НПР, размещенной на  сайте Росздравнад-
зора по  ссылке: http://www.roszdravnadzor.ru/drugs/
monitpringlp/documents/547.

Рис. 11.     Алгоритм подбора фармакотерапии у пациентов с коморбидными состояниями и синдромом старческой астении.

Пациенты пожилого и старческого возраста 
c синдромом старческой астении

Структурированное интервью

Комплексная гериатрическая оценка 
(выявление специфических гериатрических синдромов)

Назначение/анализ назначенной ранее фармакотерапии 
(анализ рациональности лекарственных назначений, выявление потенциально 

нерекомендуемых/противопоказанных лекарственных препаратов, 
негативных лекарственных взаимодействий, 

“фармакологических каскадов”; GerontoNet; BADRI)

Оптимизация фармакотерапии
(STOP/START-критерии, шкала антихолинергической нагрузки, 

АСВ, алгоритм “7 шагов”)

Не согласны?

Назначение 
лечения

Согласны?

Обсуждение плана 
фармакотерапии

с пациентом, его опекуном или лицом, 
осуществляющим

за ним уход 
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лактации; о  случаях спонтанных абортов на  фоне 
приема лекарственных средств;

— НПР, возникших в результате злоупотребле-
ния и развития зависимости к лекарственным сред-
ствам, и развивающихся вследствие этого осложне-
ниях;

— случаях терапевтической неэффективности 
лекарственных средств;

— изменениях лабораторных показателей;
— развитии резистентности к  лекарственным 

средствам;
— последствиях передозировки (случайной 

или преднамеренной);
— неблагоприятных эффектах взаимодействия 

лекарственных средств;
— неожиданных (ранее не известных) терапев-

тических эффектах;
— последствиях ошибок применения лекар-

ственных средств (неправильный путь введения, 
отпуск или введение неправильного лекарствен-
ного средства вследствие схожести упаковок или 
торговых наименований).

Обратить внимание! Регистрации подлежат 
не только достоверные, но и подозреваемые НПР!

Карта-извещение о  неблагоприятной побочной 
реакции лекарственного средства

Карта-извещение о  НПР  — это документ, 
утвержденный Росздравнадзором в качестве учет-
ной формы. Бланк Карты-извещения можно 
найти и распечатать с сайта Федеральной службы 
по  надзору в  сфере здравоохранения и  социаль-
ного развития www.roszdravnadzor.ru (Приложе-
ние).

Карта-извещение заполняется лицом, выявив-
шим НПР (врачом, провизором, медицинской 
сестрой, фармацевтом и т. д.), и позволяет провести 
ориентировочное определение степени достоверно-
сти причинно-следственной связи НПР с подозре-
ваемым лекарственным средством.

Карта должна быть оформлена аккуратно, 
с  использованием только общепринятых сокра-
щений. 

Вся информация, изложенная в  сообщении, 
является конфиденциальной, не  может быть пред-
метом профессионального разбирательства. 

При использовании сведений Карты-извеще-
ния в  информационно-методических целях имена 
пациентов, сотрудников, заполнивших извещение, 
а также название медицинского учреждения не упо-
минаются.

Электронная версия Карты-извещения также 
размещена на сайте www.roszdravnadzor.ru, является 
аналогом карты в формате Word, создана для внесе-
ния информации в общую базу данных о НПР Авто-
матизированной информационной системы (АИС) 
Росздравнадзора. 

Доступ к электронной версии Карты возможен 
только для лиц, уполномоченных по  фармаконад-
зору в  лечебно-профилактических учреждениях, 
региональных центрах мониторинга безопасности, 
компаниях-производителях, и  сотрудников Отдела 
по  мониторингу эффективности и  безопасности 
лекарственных средств Росздравнадзора. 

Заключение
Сложность создания Алгоритмов была свя-

зана с  тем, что на  настоящий момент не  сущест-
вует их международных или отечественных анало-
гов. Именно поэтому авторский коллектив объе-
динил специалистов различного профиля, 
со  своим ви-деньем отдельных аспектов комор-
бидности. Естественно, что взгляды отдельных 
авторов нашего коллектива и членов экспертного 
совета не  могли быть полностью идентичными. 
Например, как уже указывалось во введении, даже 
терминология являлась предметом дискуссий. 
Предлагалось в  тексте Алгоритмов “развести” 
понятия мультиморбидность, полиморбидность 
и  коморбидность. Вероятно, в  теоретическом 
плане такое разделение вполне оправданно 
и  в  дальнейших работах авторскому коллективу 
предстоит более четко сформулировать свою 
позицию по  проблемам терминологии. Однако 
формат данной работы не позволил нам детально 
обсудить эти вопросы. 

Еще одним предметом дискуссий в  авторском 
коллективе являлась полнота списка цитируемых 
источников. Первоначально авторы каждого раз-
дела представили списки из  30-40 литературных 
источников отечественных и  зарубежных авторов. 
В ходе обсуждения мы пришли к выводу о нецелесо-
образности столь большого списка литературы. 
Справочный, а не монографический характер дан-
ной работы, по  нашему мнению, предусматривает 
приведение лишь основных (ключевых) источни-
ков. При этом приоритет отдавался отечественным 
и  зарубежным клиническим рекомендациям, кон-
сенсусам и руководствам. 

Говоря о  методологии создания Алгоритмов, 
необходимо подчеркнуть значимость их эксперт-
ной оценки, осуществленной видными специали-
стами, такими как академик РАН А. И. Мартынов, 
И. Н. Денисов, профессор Л. Б. Лазебник. 
По  нашему мнению, это позитивно повлияло 
на научно-практический уровень Алгоритмов.

Уважаемые коллеги! Поскольку это первый 
опыт создания “Алгоритмов диагностики и  про-
токолов ведения пациентов с коморбидной пато-
логией”, мы были бы чрезвычайно признательны 
вам за  конструктивные критические замечания, 
которые помогут их дальнейшему совершенство-
ванию.
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Рекомендуемый образец

ИЗВЕЩЕНИЕ О НЕЖЕЛАТЕЛЬНОЙ ПОБОЧНОЙ РЕАКЦИИ 
ИЛИ ОТСУТСТВИИ ТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО ЭФФЕКТА

ЛЕКАРСТВЕННОГО СРЕДСТВА

Первичное Дополнительная информация к сообщению 
№                                           от 

Данные пациента

Инициалы пациента (код пациента)*                                                                             Пол   □ M  □ Ж                        Вес                                 кг

Возраст                                                       Беременность  □, срок                      недель

Аллергия    □ Нет    □ Есть, на 

Лечение    □  амбулаторное     □  стационарное    □  самолечение  
Лекарственные средства (ЛС), предположительно вызвавшие НПР

Наименование ЛС (торговое)* Производитель Номер 
серии

Доза, путь 
введения

Дата начала 
терапии

Дата окончания 
терапии

Показание

1
2
3
Нежелательная реакция Дата начала НПР: __________
Описание реакции* (укажите все детали, включая данные лабораторных исследований)

Дата разрешения НПР _________________________________

Критерии серьезности НПР:       
□   Смерть

□   Угроза жизни

□   Госпитализация или ее продление

□   Инвалидность

□   Врожденные аномалии

□   Клинически значимое событие

□   Не применимо
Предпринятые меры
 □  Без лечения     □  Отмена подозреваемого ЛС     □  Снижение дозы ЛС

 □  Немедикаментозная терапия (в т.ч. хирургическое вмешательство) 

 □ Лекарственная терапия 
Исход
 □  Выздоровление без последствий      □  Улучшение состояния      □ Состояние без изменений

 □  Выздоровление с последствиями (указать) ___________________________________________
 □  Смерть    □ Неизвестно     □ Не применимо

Сопровождалась ли отмена ЛС исчезновением НПР? □ Нет    □ Да    □ ЛС не отменялось    □ Не применимо

Назначалось ли лекарство повторно?  □ Нет    □ Да Результат_________________________________    □ Не применимо
Другие ЛС, принимаемые в течение последних 3 месяцев, включая ЛС, принимаемые пациентом самостоятельно (по собственному желанию)

Наименование ЛС 
(торговое)

Производитель Номер 
серии

Доза, путь 
введения

Дата начала 
терапии

Дата окончания 
терапии

Показание

1
2
3
4
5
Данные сообщающего лица
□  Врач    □  Другой специалист системы здравоохранения    □  Пациент    □  Иной
Контактный телефон/e-mail:*     
Ф.И.О. 
Должность и место работы
Дата сообщения
* Поле, обязательное к заполнению.

Извещение направляется в Федеральную службу по надзору в сфере здравоохранения РФ (Росздравнадзор) и может 
быть отправлено следующими способами:
• e-mail: pharm@roszdravnadzor.ru, 
• факс: +7 (495) 698-15-73,
• онлайн на сайте npr.roszdravnadzor.ru,
• почтовый адрес: 109074, г. Москва, Славянская площадь, д. 4, стр. 1.
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Хочется еще раз подчеркнуть, что авторы стре-
мились создать инструмент, который должен стать 
повседневным помощником в вашей многотрудной 
профессиональной деятельности. В  этом принци-
пиальное отличие Алгоритмов от  ранее изданных 
Рекомендаций.

И последнее. При работе с  Алгоритмами вы 
наверняка обратили внимание, что далеко не  все 
аспекты многогранной проблемы сочетанных забо-
леваний в клинике внутренних болезней были в них 
представлены. Если авторскому коллективу хватит 
энтузиазма и  возможностей, мы обязательно про-
должим работу над созданием отечественных реко-
мендаций по  проблемам полиморбидности, муль-

тиморбидности и  коморбидности в  клинике вну-
тренних болезней.
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за помощь в научном редактировании доценту Зау-
гольниковой Т.В. (Москва).
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Артериальная гипертония

Aim. To study the features of cardiac remodeling on condition of the 
autonomic nervous system (ANS) in young women with idiopathic 
arterial hypotension (IAH).
Material and methods. A comparative analysis of the echocardiography 
data in women with IAH aged 18-25 years with a predominance of 
sympathetic (n=150) and parasympathetic (n=60) parts of the ANS was 
performed. The level of systolic blood pressure ≤98 mm Hg worked as 
the criterion of IAH. The activity of the ANS was evaluated by the I. Kérdö 
index.
Results. It has been shown that women with IAH with sympathicotonia 
are characterized by a significant decrease in the structural parameters 
of the heart: the size of all chambers and the aortic ostium, contractile 
function decrease and a slower relaxation of the left ventricle (LV). 
Acceleration of intracardiac hemodynamics was observed: an increase 
in blood flow rates and pressure gradients on the mitral, tricuspid and 
pulmonary artery valves, an increase in the rates of early and late 

diastolic LV filling. Changes in early LV diastole are associated with an 
increase of pressure in the left atrium. We identified a restrictive type of 
diastolic dysfunction in women with parasympathicotonia.
Conclusion. Sympathicotonia and parasympathicotonia in young 
women with IAH are associated with different heart remodeling variants. 
Cardiac hypotrophy, decrease of contractile function and impaired LV 
relaxation during hypotension are associated with low sympathetic 
activity against the background of parasympathicotonia. The restrictive 
type of diastolic dysfunction during hypotension is associated with 
parasympathicotonia. Use of cholinolytics and anticholinesterase 
reactivators are the potential way of correction of ANS dysfunction, IAH 
regression and cardiac remodeling.
Key words: idiopathic arterial hypotension, cardiac remodeling, 
autonomic nervous system.
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Патогенетическая роль автономной нервной системы 
в ремоделировании сердца при артериальной гипотензии 
у молодых женщин
Баев В. М., Агафонова Т. Ю.
ФГБОУ ВО Пермский государственный медицинский университет им. академика Е. А. Вагнера 

Минздрава России. Пермь, Россия

Цель. Изучение особенностей ремоделирования сердца в зависи-
мости от состояния автономной нервной системы (АНС) у молодых 
женщин с идиопатической артериальной гипотензией (ИАГ).
Материал и  методы. Выполнен сравнительный анализ парамет-
ров эхокардиографии у женщин с ИАГ в возрасте 18-25 лет с пре-
обладанием симпатического (n=150) и парасимпатического (n=60) 
отделов АНС. Критерием ИАГ считали уровень систолического 
артериального давления ≤98  мм рт.ст. Активность АНС оценивали 
по индексу I. Kérdö. 
Результаты. Показано, для женщин с  ИАГ при симпатикотонии 
характерно достоверное уменьшение структурных параметров 
серд ца: размеров всех камер и отверстия аорты, снижение сокра-
тительной функции и  замедление релаксации левого желудочка 
(ЛЖ). Наблюдали ускорение внутрисердечной гемодинамики: уве-
личение скоростей кровотока и  градиентов давления на  митраль-
ном, трикуспидальном клапанах и клапане легочной артерии, уве-
личение скоростей раннего и  позднего диастолического наполне-
ния ЛЖ. Изменения в ранней диастоле ЛЖ ассоциированы с повы-
шением давления в левом предсердии. У женщин с ИАГ при пара-
симпатикотонии выявили рестриктивный тип диастолической дис-
функции. 

Заключение. Симпатикотония и  парасимпатикотония у  молодых 
женщин с ИАГ ассоциируются с различными вариантами ремодели-
рования сердца. Гипотрофия сердца, снижение сократительной 
функции и  нарушение релаксации ЛЖ при гипотензии ассоцииру-
ются со слабой симпатической активностью на фоне парасимпати-
котонии. Рестриктивный тип диастолической дисфункции при гипо-
тензии ассоциируется с парасимпатикотонией и отсутствием при-
знаков активации симпатического отдела АНС. Перспективным 
направлением коррекции дисфункции АНС, регрессии ИАГ и ремо-
делирования сердца является использование холинолитиков 
и реактиваторов антихолинэстеразы.
Ключевые слова: идиопатическая артериальная гипотензия, 
ремоделирование сердца, автономная нервная система. 
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Введение 
Изучение здоровья молодых женщин с идиопа-

тической артериальной гипотензией (ИАГ) выявило 
признаки гипотрофии сердца и  диастолической 
левожелудочковой дисфункции [1]. Учитывая важ-
ную роль вегетативной дисфункции в  патогенезе 
артериальной гипотензии, была выдвинута гипотеза 
о  вероятной зависимости структурно-функцио-
нальных изменений сердца от  состояния автоном-
ной нервной системы (АНС). Всестороннее иссле-
дование такой взаимосвязи поможет решить вопрос 
об эффективной терапии артериальной гипотензии. 
Поэтому целью исследование было изучение осо-
бенностей ремоделирования сердца в  зависимости 
от состояния АНС у молодых женщин с ИАГ.

Материал и методы 
Тип исследования — одномоментный. Объект иссле-

дования — молодые женщины с ИАГ. Предмет исследова-
ния  — структурно-функциональные параметры сердца 
и  состояние АНС. Критерии включения: добровольцы 
женского пола в возрасте 18-35 лет с ИАГ. Критерием ИАГ 
считали уровень систолического артериального давления 
(САД) ≤98 мм рт.ст. [2].

Критерии исключения: синдромы Марфана, Элерса-
Данло, несовершенный остеогенез, онкологические забо-
левания, сахарный диабет, гипотиреоз, недостаточность 
коры надпочечников, ревматические болезни, анемии, 
врожденные заболевания сердца и сосудов, оперирован-
ные сердце и сосуды, наркомания, острые инфекционные 
заболевания, ожирение, беременность. Первичный вра-
чебный осмотр и  исключение симптоматических гипо-
тензий проведены на базе поликлиники ПГМУ в период 
профилактического медицинского осмотра для допуска 

студентов к занятиям физкультурой. Добровольцы осмот-
рены терапевтом, неврологом, эндокринологом, гинеко-
логом, хирургом, травматологом-ортопедом, офтальмо-
логом. Выполнены лабораторно-инструментальные ис-
следования: измерение артериального давления (АД), ча-
стоты сердечных сокращений (ЧСС), веса, роста, индекс 
массы тела, анализы крови и мочи, рентгенография орга-
нов грудной клетки, электрокардиография. Обследовано 
210 женщин. В зависимости от преобладания симпатиче-
ского или  парасимпатического отделов АНС (САНС 
и  ПАНС) у  женщин с  ИАГ, сформированы две группы: 
I — с преобладанием активности симпатического отдела 
(n=150), 71% включенных в исследование, и II — с прео-
бладанием парасимпатического отдела (n=60), 29% вклю-
ченных в исследование. Характеристика групп представ-
лена в таблице 1.

АД измеряли после 5-минутного отдыха двукратно 
на правом плече в положении сидя (предплечье на уровне 
сердца) с  интервалом в  3 мин, регистрировался средний 
результат. Использовался автоматический осциллометри-
ческий тонометр A&D UA-777 (AGD Company Ltd., Япо-
ния, 2012). Преобладание САНС или ПАНС в состоянии 
покоя определяли по вегетативному индексу (ВИ) Kérdö I. 
[3]. Положительные значения индекса, включая нулевые, 
трактовались как преобладание симпатического отдела 
АНС, отрицательные — парасимпатического отдела. Эхо-
кардиографию выполняли в  горизонтальном положении 
после 15-минутного отдыха с  помощью ультразвукового 
сканера SonoScape S6 (SONO SCAPE Co., Ltd. Китай, 
2015г). Этические вопросы: лица, допущенные к обследо-
ванию, дали письменное согласие; план и дизайн иссле-
дования одобрены этическим комитетом ПГМУ (прото-
кол № 13 от 25.11.2015г). 

Статистический анализ проводился с помощью про-
граммы “Statistica 6.1” (серийный номер AXXR912E53722FA, 
StatSoft-Russia, 2009). Распределение вариационных рядов 
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АД — артериальное давление, АНС — автономная нервная система, АЦХ — ацетилхолина, ВИ — вегетативный индекс, ИАГ — идиопатическая артериальная гипотензия, ЛЖ — левый желудочек, ПАНС — пара-
симпатический отдел автономной нервной системы, САД — систолическое АД, САНС — симпатический отдел автономной нервной системы, ЧСС — частота сердечных сокращений, NO — оксид азота.

Таблица 1
Характеристика изучаемых групп

Параметры Группа I, n=150 Группа II, n=60 р
Медиана, (25-75%)

Возраст, лет 19 (18-20) 19 (18-24) 0,11
Вес, кг 52 (48-56) 56 (52-60) 0,005
Рост, см 162 (158-168) 162 (158-167) 0,75
ИМТ 19 (18-21) 20 (19-22) 0,043
САД, мм рт.ст. 97 (93-98) 98 (95-98) 0,98
ДАД, мм рт.ст. 64 (60-70) 68 (64-72) 0,001
ЧСС, в мин 74 (70-80) 62 (58-65) 0,001
ВИ 14 (6-21) -7 (-14 — -4) 0,11

Примечание: р — достоверность различия, ИМТ — индекс массы тела, ДАД — диастолическое АД.
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САД в тестовой группе было не симметричным (критерий 
H. Lilliefors, р<0,05), поэтому для сравнения групп исполь-
зовался критерий Mann-Whitney U-test.

Результаты и обсуждение
Исследование показало, что симпатикотония 

и  парасимпатикотония у  молодых женщин с  ИАГ 
ассоциируются с  различными вариантами ремоде-
лирования сердца (таблица 2). 

Женщины с  симпатикотонией (положитель-
ным ВИ) характеризовались достоверным умень-
шением структурных параметров сердца: размеров 
всех камер и отверстия аорты; снижением сократи-
тельной функции (неэффективная систола): мень-
шими значениями толщины межжелудочковой 
перегородки в  систолу, фракции укорочения, вре-
мени изоволюметрического сокращения левого 
желудочка (ЛЖ); замедлением релаксации ЛЖ: уве-

Таблица 2
Результаты сравнительного анализа эхокардиографических параметров  

между женщинами группы I и группы II
Параметр Группа I, n=150 Группа II, n=60 р

Медиана, (25-75%)
КДР ПЖ, мм 20,4 (18,0-23,0) 21,7 (21,4-23,0) 0,001
Ао, мм 25,4 (24,5-26,7) 25,6 (24,2-26,7) 0,42
Раскрытие АК, мм 17,5 (17,5-17,6) 18,4 (18,4-18,6) 0,001
ЛП, мм 27,4 (26,0-29,0) 29,2 (27,8-31,0) 0,001
ПП, мм 35,0 (35,0-35,1) 35,7 (35,6-35,7) 0,001
ТМЖПд, мм 7,5 (7,1-7,6) 7,6 (7,1-8,0) 0,14
ТМЖПс, мм 9,4 (8,8-9,5) 10,0 (8,9-11,2) 0,016
ТЗСЛЖд, мм 7,0 (6,6-7,5) 6,8 (6,1-7,2) 0,061
ТЗСЛЖс, мм 9,5 (9,0-9,9) 9,5 (8,8-9,9) 0,22
КДР ЛЖ, мм 43,7 (42,4-44,9) 44,0 (42,0-46,1) 0,52
КСР ЛЖ, мм 27,9 (26,4-29,3) 28,7 (26,3-30,6) 0,10
Vmax ПК, см/сек 83,9 (77,4-91,4) 77,6 (70,3-81,0) 0,001
Pgmax ПК, мм рт.ст. 2,6 (2,4-2,7) 2,4 (1,9-2,6) 0,034
Vmax МК, см/сек 88,1 (84,9-90,0) 87,3 (83,1-87,3) 0,020
Pgmax МК, мм рт.ст. 3,1 (2,8-3,2) 3,0 (2,6-3,0) 0,008
Vmax АК, см/сек 114,5 (107,6-121,0) 113,3 (105,0-116,3) 0,15
Pg max АК, мм рт.ст. 5,3 (4,6-5,7) 5,4 (4,4-5,5) 0,83
Vmax ТрК, см/сек 55,0 (53,7-60,7) 59,4 (56,8-63,0) 0,004
Pg max ТрК, мм рт.ст. 1,3 (1,1-1,5) 1,3 (1,2-1,5) 0,73
Vе, (см/сек) 90,6 (85,5-94,0) 89,7 (84,7-89,7) 0,031
Vа, (см/сек) 42,8 (36,3-48,9) 40,3 (30,7-40,3) 0,001
Vе/Vа 2,1 (1,9-2,3) 2,5 (2,5-2,8) 0,001
DT, сек 0,14 (0,13-0,14) 0,13 (0,13-0,14) 0,003
IVRT, сек 0,14 (0,11-0,14) 0,12 (0,08-0,12) 0,001
IVCT, сек 0,11 (0,09-0,11) 0,16 (0,07-0,16) 0,001
ФВ, % 72,7 (71,5-74,0) 74,0 (71,0-78,0) 0,017
ФУ, % 40,7 (40,7-40,9) 42,0 (41,0-42,0) 0,001
СИ, л/мин/м2 3,5 (3,4-3,5) 3,2 (3,1-3,2) 0,001

Примечание: р — достоверность различия, КДР ПЖ — переднезадний конечный диастолический размер правого желудочка, Ао — 
переднезадний конечный диастолический размер аорты, АК — размер раскрытия аортального клапана, ЛП — переднезадний конечный 
диастолический размер левого предсердия, ПП — правое предсердие, ТМЖПд — толщина межжелудочковой перегородки в диастолу, 
ТМЖПс — толщина межжелудочковой перегородки в систолу, ТЗСЛЖд — толщина задней стенки ЛЖ в диастолу, ТЗСЛЖс — толщина 
задней стенки ЛЖ в систолу, КДР ЛЖ — переднезадний конечный диастолический размер ЛЖ, КСР ЛЖ — переднезадний конечный 
систолический размер ЛЖ, Vmax ПК — максимальная скорость кровотока на уровне пульмонального клапана, Pgmax ПК — градиент 
давления крови при прохождении через пульмональный клапан, Vmax МК — максимальная скорость кровотока на уровне митрального 
клапана, Pgmax МК — градиент давления крови при прохождении через митральный клапан, Vmax АК — максимальная скорость 
кровотока на уровне аортального клапана, Pg max АК — градиент давления крови при прохождении через аортальный клапан, Vmax 
ТрК — максимальная скорость кровотока на уровне трикуспидального клапана, Pg max ТрК — градиент давления крови при прохождении 
через трикуспидальный клапан, Vе — максимальная скорость раннего пика Е трансмитрального кровотока, Vа — максимальная скорость 
позднего пика А, Vе/Vа — отношение максимальных скоростей потока через митральный клапан, DT — время замедления потока раннего 
диастолического наполнения ЛЖ, IVRT — время изоволюметрического сокращения ЛЖ, IVCT — время изоволюметрического сокращения 
ЛЖ, ФВ — фракция выброса ЛЖ, ФУ ЛЖ — фракция систолодиастолического укорочения ЛЖ, СИ — сердечный индекс.
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личением времени изоволюметрического рассла-
бления ЛЖ, которое отражает также повышение 
давления в аорте, времени замедления потока ран-
него наполнения. Наряду с этим наблюдалось уско-
рение внутрисердечной гемодинамики: увеличение 
скоростей кровотока и  градиентов давления 
на  митральном, трикуспидальном клапанах и  кла-
пане легочной артерии, скоростей раннего и позд-
него диастолического наполнения ЛЖ. Изменения 
в  ранней диастоле ЛЖ ассоциированы с  повыше-
нием давления в левом предсердии, что отражалось 
на  параметрах максимальной скорости позднего 
пика А, времени изоволюметрического сокраще-
ния ЛЖ и времени замедления потока раннего диа-
столического наполнения ЛЖ. В  целом в  данной 
группе наблюдался гиперкинетический тип крово-
обращения (увеличение сердечного индекса). 

Женщины с парасимпатикотонией (отрицатель-
ным ВИ) имели рестриктивный тип диастолической 
дисфункции: нарушение релаксации и  повышение 
жесткости ЛЖ, увеличение соотношения Е/А.

Тонус кровеносных сосудов и  уровень АД 
в организме регулируются слаженной работой мно-
гих систем и  механизмов, среди которых важную 
роль играет эндотелий сосудов. Секреция оксида 
азота (NO) — одна из ключевых функций эндотели-
альных клеток, изменяющаяся при различных забо-
леваниях [4]. Известно, что высвобождение из эндо-
телиальных клеток кровеносных и  лимфатических 
сосудов, сердечных полостей эндотелиального 
релаксирующего фактора NO происходит при сти-
муляции М1, М2 и М3-холинорецепторов благодаря 
прямому воздействию ацетилхолина (АЦХ), кото-
рый является основным нейромедиатором пара-
симпатического отдела АНС. Высвобождению АЦХ 
непосредственно в  желудочки сердца способствует 
ишемия миокарда, вызывающая активацию внутри-
сердечных мускариновых рецепторов [5]. 

В настоящее время в качестве ведущего патоге-
нетического механизма ИАГ у молодых людей рас-
сматривается склонность к гипероксидазотемии [6]. 
С  этой точки зрения логично было  бы предполо-
жить, что ИАГ у пациентов обусловлена гиперокси-
дазотемией вследствие высокой активности пара-
симпатического отдела АНС, эффектом главного ее 
медиатора — АЦХ. Однако роль АНС в формирова-
нии ИАГ более сложна и включает различные меха-
низмы снижения АД, которые, возможно, задей-
ствованы и в ремоделировании миокарда.

Результаты представленного исследования 
показали, что подавляющее большинство обследо-
ванных женщин имеют признаки симпатической 
активности: положительный ВИ, более высокие 
значения ЧСС и диастолического АД, более низкую 
массу тела. Известно, что АЦХ обладает стимулиру-
ющим влиянием на  периферические Н-холиноре-
цепторы, тем самым активируя симпатическую 

активность (никотиноподобное действие) через 
возбуждение симпатических ганглиев, повышение 
выделения адреналина хромаффинными клетками 
мозгового вещества надпочечников [7]. В результате 
появляется тахикардия, сужение сосудов и, как 
следствие, повышение АД. Тем не менее, у симпа-
тического отдела АНС (САНС), активированной 
гипероксидазотемией под влиянием АЦХ, отсут-
ствуют достаточные резервы: ЧСС не  достигает 
выраженности тахикардии, повышается изолиро-
ванно диастолическое АД. Аналогичные результаты 
по  уменьшению резервных возможностей САНС 
подтверждены и другими исследованиями [8]. Быст-
рое истощение САНС в  условиях хронической 
гипотонии было показано у детей с первичной арте-
риальной гипотензией при исследовании парамет-
ров сердечно-сосудистой системы во  время актив-
ной клиноортостатической пробы [9]. В литературе 
также имеются сведения о  том, что даже прием 
вазопрессора Midodrine у  женщин с  гипотензией 
(среднее АД 96/61 мм рт.ст.) приводил к заметному 
снижению ЧСС [10]. Недостаточную реакцию 
САНС можно объяснить регулирующим влиянием 
NO: увеличение его концентрации ведет к  усиле-
нию парасимпатического и  торможению симпати-
ческого влияния на  сократительную активность 
кардиомиоцитов [7]. Слабая активация САНС 
может быть также связана с АЦХ, который в малых 
концентрациях облегчает, а в больших — тормозит 
синоптическую передачу [7]. 

Теоретически симпатикотония не  должна при-
водить к ИАГ. Но, как известно — пациенты с ИАГ 
неоднородны по состоянию баланса АНС, что было 
ранее подтверждено [11]. И среди пациентов с ИАГ 
есть пациенты как с  парасимпатикотонией, так 
и симпатикотонией. Этого на первый взгляд, по стан-
дартной логике не  должно быть. Но  факты свиде-
тельствуют о другом. Поэтому было высказано пред-
положение, что ИАГ состоит из двух групп, если их 
делить по активности отделов АНС. В одной группе 
в большей мере преобладает выраженная парасимпа-
тическая активность с полным подавлением САНС. 
А в другой группе, на фоне не выраженной ПАНС, 
еще есть признаки существования САНС, которая 
была зафиксирована по положительному ВИ. Веро-
ятно, это и  есть сохранившаяся, еще не  утраченная 
САНС, указывающая на ее слабую, но еще функцио-
нирующую у  данной группы пациентов. В  данном 
случае правильно думать об “относительной симпа-
тикотонии”, чем об абсолютной.

Описанный патогенетический механизм веге-
тативной регуляции АД при ИАГ, характеризуется 
преобладающей ПАНС в сочетании со слабой адап-
тационной реакцией симпатоадреналового отдела 
АНС, который, как предполагают, может быть 
обусловленной высокой концентрацией АЦХ и NO. 
Выявленная симпатическая активность у  женщин 
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I  группы, согласно критериям Кердо, является 
“относительно” недостаточной на  фоне высокой 
активности парасимпатического отдела АНС 
(ПАНС). Следовательно, ВИ при ИАГ указывает 
не  на превалирование симпатикотонии, а  лишь 
на  признаки ее активации. II группа наблюдаемых 
женщин с  ИАГ не  имела заметных признаков 
САНС, и гемодинамика у них находилась под прео-
бладающим влиянием ПАНС.

Преобладанием активности того или иного 
отдела АНС можно объяснить и  разницу в  струк-
турно-функциональных показателях сердца между 
женщинами изучаемых групп. Вероятно, основные 
медиаторы АНС вызывают разные варианты ремоде-
лирования сердца при ИАГ. Ранее было доказано, 
что медиаторы САНС, адреналин и  норадреналин 
в  низких и  высоких концентрациях способствуют 
отеку внеклеточного матрикса и фиброзу миокарда, 
особенно в условиях постоянной САНС [12], которая 
играет негативную роль в развитии и прогрессирова-
нии нарушений кардиальной гемодинамики [13]. 
Причем экспериментальным путем показано, что 
адреналин и норадреналин приводят к ремоделиро-
ванию различных отделов сердца [14]. Вполне веро-
ятно, что уменьшение размеров камер сердца 
и  аорты, наличие признаков систолической дис-
функции на фоне гиперкинетического типа сердеч-
ной гемодинамики в I группе женщин связаны с вли-
янием медиаторов САНС. Известно также, что АЦХ 
и NO, медиаторы ПАНС, оказывают кардиопротек-
торное влияние: снижают ЧСС, улучшают релакса-
цию миокарда [15]. Однако при ИАГ высокие кон-
центрации АЦХ и  NO (превышающие таковые 
у  людей с  нормальным АД) обладают повреждаю-
щим, токсическим действием на  кардиомиоциты 
[16]. У  обследованных женщин с  преобладанием 
ПАНС отсутствовали признаки структурно-функцио-
нальной перестройки сердца, выявленные в I группе, 
однако наблюдалась диастолическая дисфункция, 
которая может быть кардиальным проявлением 
избытка NO.

Следует констатировать, что варианты ремоде-
лирования сердца зависят от  степени активности 
САНС, что, вероятно, связано с имеющимся пато-
физиологическим фоном ИАГ — гипероксидазоте-
мией и высокой активностью АЦХ. Были выделены 
два типа ремоделирования сердца при ИАГ у моло-
дых женщин, которые ассоциируются с преоблада-
нием различных отделов АНС в регуляции АД: 

• сочетание низкого АД с признаками слабой 
активности САНС (ВИ положительный) характери-
зуется признаками гипотрофии сердца и систоличе-
ской дисфункцией;

• сочетание низкого АД без признаков симпа-
тической активности АНС (ВИ отрицательный или 
равен 0) проявляется рестриктивным типом диасто-
лической дисфункции. 

Понимание механизмов поддержания АД 
в  условиях хронический гипотензии, позволяет 
перейти к  обсуждению вопроса о  коррекции ИАГ. 
Как показали исследования [10], попытки искус-
ственного стимулирования САНС могут привести 
к  негативной реакции сердечно-сосудистой сис-
темы. Очевидно, верным путем нормализации АД 
у молодых женщин с ИАГ является “освобождение” 
САНС от  избыточного “давления” блуждающего 
нерва за счет уменьшения концентрации АЦХ и NO. 
Такой эффект возможен за  счет снижения ПАНС 
при использовании холинолитиков (парасимпати-
ческих агонистов) — атропина и его аналога тригек-
сифенидила (используется в лечении болезни Пар-
кинсона [17], или реактиваторов антихолинэсте-
разы, и  их комбинации. В  качестве альтернативы 
можно рассматривать и  Н-холинолиномиметики, 
которые стимулируют Н-холинорецепторы как 
парасимпатических, так и симпатических ганглиев, 
и  мозговое вещество надпочечников (Н-холиноре-
цепторы хромаффинных клеток).

Предполагаем, что использование указанных 
препаратов у молодых женщин с ИАГ будет способ-
ствовать формированию сбалансированной и  эф-
фективной регуляции АНС за счет повышения сим-
патической активности, что приведет к нормализа-
ции параметров гемодинамики: повышению тонуса 
артерий и  вен; улучшению инотропной и  хроно-
тропной функций сердца; кардиопротекторному 
эффекту за счет торможения гибели кардиомиоци-
тов, вызываемой различными видами стресса; рег-
рессии ремоделирования сердца; а  также нивели-
рует субъективную симптоматику [18].

Заключение 
При ИАГ у 71% молодых женщин преобладает 

САНС. Симпатикотония и  парасимпатикотония 
при ИАГ ассоциируются с различными вариантами 
ремоделирования сердца. 

Гипотрофия сердца (уменьшение полостей 
серд ца и  толщины стенок миокарда), снижение 
сократительной функции и  нарушение релаксации 
ЛЖ у  молодых женщин с  ИАГ ассоциируются 
со слабой активацией САНС на фоне парасимпати-
котонии. 

Рестриктивный тип диастолической дисфунк-
ции у молодых женщин с ИАГ ассоциируется с пара-
симпатикотонией и отсутствием признаков актива-
ции САНС. 

Перспективным направлением коррекции дис-
функции АНС, регрессии ИАГ и ремоделирования 
сердца является использование холинолитиков 
и реактиваторов антихолинэстеразы.

Конфликт интересов: все авторы заявляют 
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сов, требующего раскрытия в данной статье.



72

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2019;18(1)

1. Baev VM, Koryukina IP, Kudryavtseva EN, et al. Cardiac hypotrophy in young women 
with low blood pressure. Biology and Medicine (Aligarh) 2014;6(1):1-6. http://www.
biolmedonline.com/Articles/Vol6_1_2014/BM-005-14_Baev_et_al.pdf.

2. Baev VM, Agafonova TYu, Samsonova OA, et al. Isolated diastolic dysfunction as a 
result of hypernitricoxidemia in arterial hypotension. Cardiovascular Therapy and 
Prevention. 2017;5:16-9. (In Russ.) Баев В. М., Агафонова Т. Ю., Самсонова О. А. 
и  др. Изолированная диастолическая дисфункция как результат гипероксида-
зотемии при артериальной гипотензии. Кардиоваскулярная терапия и профи-
лактика. 2017;5:16-9. doi:10.15829/1728-8800-2017-5-16-19.

3. Fajda OI, Hrinchenko BV, Snihur OV, et al. What Kerdoe’s Vegetative Index 
reallyreflects? J Educat, Health and Sport. 2015;5(12):279-88. doi:10.5281/
zenodo.35421.

4. Zhao Y, Vanhoutte PM, Leung S. Vascular nitric oxide: Beyond eNOS. J Pharmacologl 
Scien. 2015;2(129):83-94. doi:10.1016/j.jphs.2015.09.002. 

5. Pickard JM, Burke N, Davidson SM, et al. Intrinsic cardiac ganglia and acetylcholine 
are important in the mechanism of ischaemic preconditioning. Basic Res Cardiol. 
2017;112(2):11. doi:10.1007/s00395-017-0601-x.

6. Sikorski AV. The role of endothelial vasoactive factors in the development of 
arterial hypotension in children. Medicinskij zhurnal. 2013;3(45):102-6. (In Russ.) 
Сикорский А. В. Роль вазоактивных факторов эндотелия в развитии артериаль-
ной гипотензии у  детей. Медицинский журнал. 2013;3(45):102-6. URL:https://
sgma.info/ru/issues-archive/2017.html?download=365:2017-01-18 (дата обраще-
ния: 4.05.2018).

7. Pocock G, Richards Ch, Richards D. Human physiology. Oxford: Oxford University 
Press 2013;p.848. ISBN 978-019-957493-3.

8. Grunberg H. The Cardiovascular risk factor profile of Estonian school children. JACC. 
1998;1(87):37-42. doi: 10.1111/j.1651-2227.1998.tb01382.x.

9. Ryvkin AI, Teplova Yu, Kuznetsova OV. Primary arterial hypotension in children. 
Features of the clinic, general hemodynamics in children with arterial hypotension 
and signs of connective tissue dysplasia. LAP LAMBERT Academic Publishing. 2014. 
80 р. (In Russ.) Рывкин А. И., Теплова Ю. В., Кузнецова О. В. Первичная артери-
альная гипотензия у детей. Особенности клиники, общей гемодинамики у детей 
с  артериальной гипотензией и  признаками дисплазии соединительной ткани. 
LAP LAMBERT Academic Publishing. 2014. 80 с.  ISBN-13: 978-3-659-54210-7.

10. Duschek S, Hoffmann A, Reyes Del Paso GA. Autonomic Cardiovascular Control 
and Executive Function in Chronic Hypotension. Ann Behav Med. 2017;3(51):442-5. 
doi:10.1007/s12160-016-9868-7.

11. Baev VM, Kudryavtseva EN. Adaptation to physical load and the state of the autonomic 
nervous system in young women with low blood pressure. Patologicheskaia fiziologiia 
i eksperimental’naia terapiia. 2015;4:97-100. (In Russ.) Баев В. М., Кудрявцева Е. Н. 
Адаптация к  физической нагрузке и  состояние вегетативной нервной систе-
мы у  молодых женщин с  низким артериальным давлением. Патологическая 
физиология и  экспериментальная терапия. 2015;4:97-100. doi:10.25557/0031-
2991.2015.04.97-100.

12. Veber VR, Zhmailova SV, Rubanova MP, et al. Effect of epinephrine administration 
on myocardial remodeling in experimental study.  Rational Pharmacotherapy in 
Cardiology. 2017;13(3):378-82. (In Russ.) Вебер В. Р., Жмайлова С. В., 
Рубанова М. П. и  др. Ремоделирование миокарда под влиянием адреналина 
в эксперименте. Рациональная фармакотерапия в кардиологии. 2017;13(3):378-
82. doi:10.20996/1819-6446-2017-13-3-378-382.

13. Kishi T. Heart failure as an autonomic nervous system dysfunction. J Cardiology. 
2012; 2(59):117-22. doi:  10.1016/j.jjcc.2011.12.006.

14. Veber VR, Rubanova MP, Zhmailova SV, et al. Dopamine effect on cardiac remodeling 
in experiment. Rational Pharmacotherapy in Cardiology. 2009;5(1):73-6. (In Russ.) 
Вебер В. Р., Рубанова М. П., Жмайлова С. В. и др. Влияние дофамина на ремоде-
лирование левого и правого желудочков сердца в эксперименте. Рациональная 
фармакотерапия в кардиологии. 2009;5(1):73-6. doi:10.20996/1819-6446-2009-
5-1-73-76. 

15. Bonnefont-Rousselot D, Mahmoudi A, Mougenot N, et al. Catecholamine effects on 
cardiac remodelling, oxidative stress and fibrosis in experimental heart failure. Redox 
Rep 2002;7(3):145-51. doi:10.1179/135100002125000389.

16. Abramochkin DV, Borodinova AA, Nikolsky EE, et al. Nitric oxide modulates 
intensity of non-quantal acetylcholine release in myocardium of the right atrium 
of rat. Biochemistry (Moscow) Supplement Series A: Membrane and Cell Biology. 
2012;6(4):288-93. doi:10.1134/S1990747812040022.

17. Hauser RA, Lyons KE, McClain TA, et al. Parkinson Disease Treatment & Management. 
URL: http://emedicine.medscape.com/article/1831191-treatment#d8 (дата обра-
щения: 7.05.2018). 

18. O’Connell TD, Jensen BC, Baker AJ, et al. Cardiac Alpha1-Adrenergic Receptors: 
Novel Aspects of Expression, Signaling Mechanisms, Physiologic Function, and 
Clinical Importance. Pharmacol Rev. 2014;1(66):308-33. doi:10.1124/pr.112.007203.

Литература/References



73

Артериальная гипертония

Aim. To evaluate the effectiveness of telmisartan as a component of 
triple antihypertensive therapy in patients with obesity and refractory 
arterial hypertension.
Material and methods. The study included 30 patients with obesity and 
refractory arterial hypertension. All patients received an angiotensin II 
receptor blocker (ARB) or an angiotensin-converting enzyme inhibitor 
(ACE inhibitor) in an adequate dosage as part of a triple antihypertensive 
therapy that also includes a calcium antagonist and thiazide diuretic. 
Participants were randomly divided into two equal groups. In the main 
group, telmisartan (Dr. Reddy’s Laboratories) was prescribed at a 
dosage of 80 mg/day instead of the previously taken ARB or ACE 
inhibitor. In the control group, patients continued to receive a previously 

prescribed ARB or an ACE inhibitor. The primary end point was a 
decrease in mean daily systolic and/or diastolic blood pressure (SBP 
and DBP) according to 24-hour blood pressure monitoring at 10 mm Hg 
and more than 20 weeks after the start of the study. The secondary end 
point was a decrease in the concentration of inflammatory markers and 
an increase in the level of adiponectin by 15%. 
Results. After 20 weeks, in the telmisartan group, we noted  
a significant decrease in the average daily SBP and DBP: in the main 
group from 145,9±5,4/95,6±4,8 mm Hg to 134,8±3,0/84,9±4,2 mm 
Hg, in the control group with 147,2±4,9/96,4±5,6 mm Hg to 
142,4±4,3/96,9±62 mm Hg. We also determined an increase in the 
serum adiponectin concentration from 9,3±5,6 μg/ml to 13,4±6,6 μg/ml 

Применение телмисартана у пациентов с резистентной 
артериальной гипертензией и ожирением
Денека И. Э., Родионов А. В., Фомин В. В.
ФГАОУ ВО “Первый Московский медицинский университет им. И. М. Сеченова (Сеченовский 

Университет)”. Москва, Россия

Цель. Оценка эффективности телмисартана в качестве компонента 
тройной антигипертензивной терапии у  пациентов, страдающих 
ожирением и резистентной артериальной гипертензией (АГ).
Материал и методы. В исследование включены 30 пациентов с ожи-
рением и резистентной АГ. На момент включения в исследование все 
пациенты получали блокатор рецепторов к ангиотензину II (БРА) или 
ингибитор ангиотензин-превращающего фермента (ИАПФ) в адекват-
ной дозировке в  составе трехкомпонентной антигипертензивной 
терапии, включающей также антагонист кальция и тиазидоподобный 
диуретик. Участники были случайным образом разделены на две рав-
ные группы. В основной группе вместо ранее принимаемого БРА или 
ИАПФ назначали телмисартан в дозировке 80 мг/сут. (Телсартан ком-
пании Др. Редди’с Лабораторис). В  конт рольной группе пациенты 
продолжили прием ранее назначенного БРА или ИАПФ. Первичной 
конечной точкой являлось снижение среднесуточного систолического 
и/или диастолического артериального давления (САД и ДАД) по дан-
ным суточного мониторирования артериального давления на ≥10 мм 
рт.ст. через 20 нед. после начала исследования. Вторичная точка  — 
снижение концентрации маркеров воспаления и  повышение уровня 
адипонектина на 15%. Дополнительно оценивали динамику толщины 
эпикардиального жира.
Результаты. Через 20 нед. в группе телмисартана отмечено значи-
мое снижение среднесуточного САД и  ДАД: в  основной группе 
со  145,9±5,4/95,6±4,8  мм рт.ст. до  134,8±3,0/84,9±4,2  мм рт.ст., 
в  контрольной группе со  147,2±4,9/96,4±5,6  мм рт.ст. до 
142,4±4,3/96,9±6,2 мм рт.ст. (р<0,05 как САД, так и для ДАД). Также 
отмечено повышение концентрации адипонектина в  сыворотке 
крови с 9,3±5,6 мкг/мл до 13,4±6,6 мкг/мл в основной группе и сни-
жение с  8,8±5,2 мкг/мл до  8,6±5,6 мкг/мл в  контрольной группе 

(р<0,05), а  также снижение концентрации высокочувствительного 
С-реактивного белка: основная группа с  8,8±3,0 до  6,0±2,8  мг/л 
и контрольная группа с 7,4±3,8 до 6,9±4,9 мг/л (р<0,05) и интерлей-
кина-6: основная группа с  16,2±6,1 до  12,3±2,8 пг/мл, контрольная 
группа с 22,5±4,2 до 19,9±5,2 пг/мл (р<0,05). При сравнении толщи-
ны эпикардиального жира между основной и контрольной группами 
значимых различий выявлено не  было, однако при анализе под-
групп с толщиной эпикардиального жира >7 мм в подгруппе телми-
сартана отмечено уменьшение жировой прослойки с  7,9±0,6  мм 
до  6,2±0,5  мм по  сравнению с  подгруппой из  группы контроля 
с 7,6±0,4 до 7,3±0,6 мм (р<0,05).
Заключение. Телмисартан можно рассматривать в  качестве пре-
парата выбора в составе многокомпонентной терапии при лечении 
АГ у больных с ожирением и резистентной АГ.
Ключевые слова: резистентная артериальная гипертензия, висце-
ральное ожирение, телмисартан, адипонектин, PPARγ.
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in the main group and a decrease from 8,8±5,2 μg/ml to 8,6±5,6 μg/ml 
in the control group, as well as a decrease in the concentration of 
highly sensitive C-reactive protein (main group from 8,8±3,0 to 6,0±2,8 
mg/l and the control group from 7,4±3,8 to 6,9±4,9 mg/l) and 
interleukin-6 (main group from 16,2±6,1 to 12,3±2,8 pg/ml, control 
group from 22,5±4,2 to 19,9±5,2 pg/ml). 
Conclusion. Telmisartan can be considered as a drug of choice as part 
of multi-component therapy in the treatment of patients with obesity and 
refractor arterial hypertension.
Key words: refractor arterial hypertension, internal obesity, telmisartan, 
adiponectin, PPARγ.
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АГ — артериальная гипертензия, АГП — антигипертензивные препараты, АГТ — антигипертензивная терапия, АД — артериальное давление, БРА — блокатор рецепторов к ангиотензину II, вчСРБ — высокочув-
ствительный С-реактивный белок, ДАД — диастолическое АД, ИАПФ — ингибитор ангиотензин-превращающего фермента, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИЛ-6 — интерлейкин-6, ИМТ — индекс массы 
тела, ЛВП — липопротеиды высокой плотности, ЛНП — липопротеиды низкой плотности, ОТ — окружность талии, ОХС — общий холестерин, САД — систолическое АД, СД-2 — сахарный диабет 2 типа, СКФ — 
скорость клубочковой фильтрации, СМАД — суточный мониторинг артериального давления, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ХБП — хроническая болезнь почек, HbA1c — гликозилированный гемо-
глобин, NO — оксид азота, PPARγ — рецепторы, активирующие пролиферацию пероксисом подтипа γ.

Введение
Ожирение является глобальной медицинской 

и социальной проблемой в современном обществе. 
В  экономически развитых странах 25-30% взрос-
лого трудоспособного населения страдают этим 
заболеванием. По данным Всемирной организации 
здравоохранения в  2016г число взрослых людей 
в мире, страдающих ожирением, достигло 650 млн 
[1]. В  свою очередь, в  РФ согласно результатам 
популяционного исследования ЭССЕ-РФ (Эпиде-
миология сердечно-сосудистых заболеваний в  раз-
личных регионах Российской Федерации), в  кото-
ром анализировалась случайная выборка мужчин 
и женщин 25-64 лет из 13 регионов РФ, распростра-
ненность ожирения среди населения страны  — 
индекс массы тела (ИМТ) ≥30  кг/м2, составила 
33,4%, в то время как доля лиц, страдающих абдо-
минальным ожирением  — окружность талии (ОТ) 
>94 см, у женщин ОТ >80 см, составила 55% (61,8% 
среди женщин и 44% среди мужчин) [2]. Заболевае-
мость ожирением продолжает неуклонно расти 
[3-5].

У пациентов с ожирением значительно возрас-
тает риск артериальной гипертензии (АГ), дислипи-
демии, сахарного диабета 2 типа (СД-2), ишемиче-
ской болезни сердца, инсульта, желчекаменной 
болезни, остеоартрита, обструктивного апноэ сна, 
а также некоторых видов рака [6, 7].

Жировая ткань в организме человека накапли-
вается подкожно, в  виде метаболически нейтраль-
ной жировой клетчатки, а также в виде висцераль-
ного жира, который продуцирует большое количе-
ство биологически активных веществ, принимаю- 
щих участие в регуляции энергетического баланса, 
нарушении метаболизма жиров, развитии инсули-
норезистентности, СД-2, микроальбуминурии, ате-
росклероза и хронического воспаления [2, 6]. Вис-
церальное ожирение рассматривают как один 

из  важнейших факторов риска сердечно-сосудис-
тых заболеваний (ССЗ) и АГ. 

В последние десятилетия в свете изучения про-
блемы висцерального ожирения и его связи с разви-
тием ССЗ внимание ученых привлекает пептид 
адипонектин, относящийся к  семейству адипоки-
нов, специфических субстанций, вырабатываемых 
жировыми клетками. Адипонектин, обладая анти-
диабетическим, противовоспалительным и кардио-
протективным действием, участвует в метаболизме 
углеводов и  жировой ткани, а  также нормализует 
функционирование эндотелия [8]. Низкий уровень 
адипонектина рассматривают как значимый фактор 
риска развития инсулинорезистентности, ожире-
ния, АГ и ССЗ [9]. В свою очередь, высокий уровень 
адипонектина ассоциирован со  снижением риска 
СД-2, дислипидемий и  нормальными значениями 
артериального давления (АД). Экспрессия и секре-
ция адипонектина стимулируется селективными 
модуляторами рецепторов, активирующих проли-
ферацию пероксисом подтипа γ (PPARγ), в основ-
ном, их высокомолекулярными формами [10].

Частичные агонисты PPARγ усиливают про-
дукцию адипонектина, снижают уровень триглице-
ридов, повышают чувствительность клеток к инсу-
лину, замедляют пролиферацию и  улучшает функ-
цию эндотелия, в  т. ч.  у пациентов с  СД-2 и  по- 
ражением почек [11].

У больных с  висцеральным ожирением часто 
имеет место резистентность к антигипертензивной 
терапии (АГТ), что связано с  нарушением метабо-
лических процессов в жировой ткани. Для достиже-
ния целевого АД такие пациенты вынуждены при-
нимать в среднем четыре антигипертензивных пре-
парата (АГП) [12]. Для гипертоников с висцеральным 
ожирением характерно недостаточное снижение АД 
ночью, значительное увеличение скорости и  вели-
чины утреннего подъема АД, что коррелирует 
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ты на  момент включения в  исследование уже получали 
БРА или ингибиторы ангиотензин-превращающего фер-
мента (ИАПФ) в  адекватной дозировке: валсартан 
160 мг/сут., лозартан 100 мг/сут., эналаприл 20 мг/сут. или 
периндоприл 10 мг/сут. Вторым и третьим компонентами 
схемы АГТ являлись недигидропиридиновый блокатор 
кальциевых каналов амлодипин в  дозировке 10  мг/сут. 
и  тиазидоподобный диуретик индапамид 2,5  мг/сут. Все 
участники исследования принимали статины (аторваста-
тин либо розувастатин) в  индивидуально подобранной 
оптимальной терапевтической дозировке.

После первичного обследования участники были 
произвольно разделены на 2 равные группы (n=15 в каж-
дой). Метод рандомизации — фиксированный, простой. 
Больным в основной группе вместо ранее принимаемого 
БРА или ИАПФ (валсартан 160 мг/сут., лозартан 100 мг/сут., 
эналаприл 20 мг/сут. или периндоприл 10 мг/сут.) в дози-
ровке 80  мг/сут. назначали дженерический телмисартан 
компании Др. Редди’с Лабораторис (Индия), Телсартан®, 
который имеет доказанную биоэквивалентность ориги-
нальному телмисартану. 12 пациентов (80% от  основной 
группы) получили фиксированную комбинацию телми-
сартана и амлодипина (Телсартан® АМ), дополнительно 
принимая индапамид; 3 пациента (20% от  основной 
группы) получали отдельно все три препарата, в т. ч. дже-
нерический телмисартан Телсартан® производства ком-
пании Др. Редди’с Лабораторис (Индия). В контрольной 
группе пациенты продолжили прием ранее назначенно-
го БРА или ИАПФ (валсартан 160  мг/сут., лозартан 
100  мг/сут., эналаприл 20  мг/сут. или периндоприл 
10  мг/сут.), вторым и  третьим компонентами терапии, 
как и  в  основной группе, были амлодипин 10  мг/сут. 
и индапамид 2,5 мг/сут.

Первичной конечной точкой настоящего исследо-
вания являлось снижение среднесуточного систоли-
ческого артериального давления (САД) и/или диастоли-
ческого артериального давления (ДАД) по данным суточ-
ного  мониторирования артериального давления (СМАД) 
на ≥10 мм рт.ст. через 20 нед. после начала исследования 
по сравнению с исходными значениями.

Вторичной точкой было снижение концентрации 
маркеров воспаления и повышение уровня адипонектина 
на 15% по сравнению с исходным уровнем.

Дополнительно на фоне проводимой терапии иссле-
дователи оценивали динамику массы тела, ОТ, толщины 
эпикардиального жира, уровня гликемии натощак, креа-
тинина и  показателей липидного профиля участников. 
При первом визите в  рамках исследования у  участников 
измеряли ИМТ и ОТ. Далее проводили СМАД, эхокардио-
графию с  измерением толщины эпикардиального жира, 
и  исследовали такие лабораторные показатели как уро-
вень глюкозы в  венозной крови натощак, гликозилиро-
ванный гемоглобин, общий холестерин (ОХС), липопро-
теины низкой плотности (ЛНП), а также интерлейкин-6 
(ИЛ-6) и  высокочувствительный С-реактивный белок 
(вчСРБ) в  качестве маркеров воспаления, адипонектин 
и  креатинин с  целью подсчета СКФ по  формуле CKD-
EPI.

Величину АД определяли по  результатам, получен-
ным при СМАД. Оценивали среднесуточные показатели 
САД и  ДАД. Для каждого пациента подбирали манжету 
подходящего диаметра, соответствующую окружности 
плеча.

с  повышением рисков развития сердечно-сосудис-
тых катастроф в этой популяции [13].

В настоящий момент одними из самых эффек-
тивных и  безопасных АГП являются препараты 
из класса блокаторов рецепторов к ангиотензину II 
(БРА) [14]. Эти препараты различаются по  интен-
сивности и  продолжительности снижения АД 
и дополнительным (плейотропным) эффектам [15]. 

Телмисартан — первый представитель БРА вто-
рого поколения, отличающийся высокой липо-
фильностью и  наибольшим периодом полураспада 
в плазме; препарат проявляет самую сильную среди 
сартанов способность к связыванию с рецепторами 
ангиотензина II 1 типа [16].

Помимо основного действия в  качестве высо-
коэффективного АГП, телмисартан, являясь 
частичным агонистом рецепторов PPARγ, обладает 
уникальными плейотропными эффектами, благо-
творно влияя на углеводный и жировой обмены при 
назначении препарата перорально в  стандартных 
терапевтических дозировках, рекомендуемых для 
лечения АГ [17, 18].

В многочисленных рандомизированных иссле-
дованиях и мета-анализах показано, что телмисар-
тан, воздействуя на рецепторы PPARγ, увеличивает 
концентрацию адипонектина в  сыворотке крови, 
снижает концентрацию провоспалительных цито-
кинов, способствует нормализации липидного про-
филя, участвует в  перераспределении жировой 
ткани, уменьшая, таким образом, количество вис-
церального жира. 

Целью настоящего исследования являлась 
оценка эффективности телмисартана в  качестве 
компонента тройной АГТ у пациентов, страдающих 
висцеральным ожирением и резистентной АГ.

Материал и методы
Работа представляет собой проспективное, откры-

тое, рандомизированное, двухцентровое исследование 
продолжительностью 20 нед., которое было выполнено 
на  базах лечебно-диагностического отделения (ЛДО) 
Университетской клинической больницы № 1 (УКБ № 1) 
Первого МГМУ им. И. М. Сеченова (г. Москва) и клини-
ко-диагностического центра (КДЦ) Юсуповской больни-
цы (г. Москва).

В исследовании приняли участие 30 пациентов 
с ИМТ >30 кг/м2 и АГ, резистентной к медикаментозной 
терапии  — АД ≥140/90  мм рт.ст., несмотря на  прием 
≥3 АГП, в т. ч. диуретика в адекватных дозировках.

Критериями исключения являлись возраст <18 лет, 
выявленные вторичные гипертензии, перенесенный ин-
фаркт миокарда и  острое нарушение мозгового крово-
обращения в течение 1 мес.; планируемое хирургическое 
лечение ожирения; онкологические заболевания, требую-
щие химиотерапии; хроническая болезнь почек (ХБП) 4-5 
стадии  — скорость клубочковой фильтрации (СКФ) <30 
мл/мин/1,73 м2; беременность и грудное вскармливание. 

Участники подписали информированное добро-
вольное согласие на участие в исследование. Все пациен-
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Забор крови с  целью определения концентрации 
ОХС и  липопротеинов высокой плотности (ЛВП) с  по-
следующим расчетом ЛНП, уровня глюкозы натощак, 
гликозилированного гемоглобина (HbA1c), ИЛ-6, вчСРБ, 
адипонектина и  креатинина осуществляли через ку-
битальную вену утром после 12-часового голодания. Ла-
бораторное исследование полученного материала прово-
дили в лаборатории Первого МГМУ им. И. М. Сеченова, 
в сети лабораторий CMD (г. Москва) и лаборатории кли-
нической биохимии, иммунологии и  аллергологии кли-
ники ФГБУН “ФИЦ питания и биотехнологии”.

При статистическом анализе использовали показа-
тели всех пациентов (intent-to-treat analysis). Они пред-
ставлены в виде средних значений ± стандартные откло-
нения. При сравнении показателей, полученных в начале 
исследования и при контрольном обследовании спустя 16 
нед., использовали U-критерий Манна-Уитни. Корреля-
ция между двумя параметрами оценивалась при помощи 
коэффициента корреляции Пирсона. Статистическая 
значимость была определена как р<0,05. Все расчеты про-
водили при помощи программы SPSS Statistics.

Результаты 
Демографические данные участников пред-

ставлены в таблице 1. 
В исследовании приняли участие 30 пациентов, 

22 мужчины и 8 женщин в возрасте 45-62 лет с ИМТ 
>30  кг/м2 (средний ИМТ 40,2±6,2  кг/м2) в  сочета-
нии с  признаками висцерального ожирения: ОТ 
≥94 см у мужчин и ≥80 см у женщин, толщина эпи-
кардиального жира по  данным эхокардиографии 
≥5  мм. Среднесуточное АД при СМАД в  начале 
исследования составляло 146,6±5,2/96,2±5,1 мм рт.
ст. При первичном обследовании выявлено, что все 
включенные пациенты имели ХБП 3А стадии 
(в  исследование включали участников с  уровнем 
СКФ >30 мл/мин/1,73 м2 по формуле CKD-EPI). 

В группе пациентов, в  течение 20 нед. прини-
мавших телмисартан в  составе комбинированной 
АГТ по  результатам СМАД отмечено значимое 
 снижение среднесуточного САД (в  большей сте-

Таблица 1 
Исходные клинико-демографические показатели пациентов на момент включения в исследование

Основная группа (телмисартан) Контрольная группа 
Количество пациентов (n) 15 15
Возраст, лет 52,1±8,5 55±8
Пол М 10 М 12

Ж 5 Ж 3
ИМТ, кг/м2 41,1±4,9 39,4±7
ОТ, см М 122,8±7,0 М 123,1±9,9

Ж 118,5±3,0 Ж 116,8±7,5
Толщина эпикардиального жира, мм 6,3±1,6 6,6±1,4
Среднесуточное САД, мм рт.ст. 145,9±5,4 147,2±4,9
Среднесуточное ДАД, мм рт.ст. 95,6±4,8 96,4±5,6
Адипонектин, мкг/мл 9,3±6,6 8,8±5,2
вчСРБ, мг/л 8,8±3,0 7,4±3,8
ИЛ-6, пг/мл 16,2±6,1 22,5±4,2
ОХС, ммоль/л 4,3±2,5 4,6±1,9
ЛНП, ммоль/л 2.3±1,0 2,5±0,8
Глюкоза натощак, ммоль/л 6,7±3,1 6,2±3,7
HbA1c, % 6,9±1,3 6,1±1,8
СКФ по CKD-EPI, мл/мин/1,73 м2 55,4±3,1 53,7±2,4

Рис. 1     Динамика среднесуточных показателей САД по результатам 
СМАД в  основной и  контрольной группах: данные, полу-
ченные в начале исследования и через 20 нед. (p<0,05).

Рис. 2     Динамика среднесуточных показателей ДАД по результатам 
СМАД в  основной и  контрольной группах: данные, полу-
ченные в начале исследования и через 20 нед. (p<0,05).
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пени) и  ДАД: 145,9±5,4/95,6±4,8  мм рт.ст. 
и  134,8±3,0/84,9±4,2  мм рт.ст. по  сравнению 
с  контрольной группой  — 147,2±4,9/96,4±5,6  мм 
рт.ст. и 142,4±4,3/96,9±6,2 мм рт.ст., соответственно 
(p<0,05 для САД и ДАД). Таким образом, в основ-
ной группе среднесуточное САД снизилось в сред-
нем на  11,1  мм рт.ст., снижение этого показателя 
на  >10  мм рт.ст. зафиксировано у  73% пациентов; 
в  контрольной группе САД снизилось в  среднем 
только на  4,8  мм рт.ст. (рисунки 1 и  2). Снижение 
среднесуточного ДАД на  >10  мм рт.ст. в  группе 
больных, принимавших телмисартан, выявлено 
у  65% пациентов (в  среднем на  10,7  мм рт.ст.); 
в свою очередь, в контрольной группе этот показа-
тель повысился на 0,5 мм рт.ст.

При анализе лабораторных данных в  основ-
ной группе отмечено статистически значимое 
повышение концентрации адипонектина в  сыво-
ротке крови: 9,3±5,6 мкг/мл в начале исследования 
и 13,4±6,6 мкг/мл через 20 нед. — повышение кон-
центрации в среднем на 44%, по сравнению с конт-
рольной группой: 8,8±5,2 мкг/мл и 8,6±5,6 мкг/мл 
соответственно — снижение на 2,3% (p<0,05). Доля 
пациентов в основной группе, у которых отмечено 
повышение уровня адипонектина на >15%, соста-
вила 93%. Также в основной группе по сравнению 
с  группой контроля обращало на  себя внимание 
снижение маркеров воспаления — вчСРБ и ИЛ-6, 
так уровень СРБ в  основной группе снизился 
в среднем на 32% (8,8±3,0 и 6,0±2,8 мг/л), в конт-

Рис. 3     Концентрация адипонектина в  основной и  контрольной 
группах в начале исследования и через 20 нед. (p<0,05).

Рис. 4     Концентрация вчСРБ в  основной и  контрольной группах 
в начале исследования и через 20 нед. (p<0,05).

Таблица 2 
Результаты исследования (исходные данные и спустя 20 нед. после начала терапии)

Основная группа 
(исходные данные)

Основная группа 
(через 20 нед.)

Контрольная группа 
(исходные данные)

Контрольная группа 
(через 20 нед.)

Среднесуточное САД, мм рт.ст. (СМАД) 145,9±5,4 134,8±3,0 (p<0,05) 147,2±4,9 142,4±4,3
Среднесуточное ДАД, мм рт.ст. (СМАД) 95,6±4,8 84,9±4,2 (p<0,05) 96,4±5,6 96,9±6,2
Адипонектин, мкг/мл 9,3±5,6 13,4±6,6 (p<0,05) 8,8±5,2 8,6±5,6
СКФ, мл/мин/1,73 м2 (CKD-EPI) 55,4±3,1 54,1±4,3 53,7±2,4 54,8±3,5
вчСРБ, мг/л 8,8±3,0 6,0±2,8 (p<0,05) 7,4±3,8 6,9±4,9
ИЛ-6, пг/мл 16,2±6,1 12,3±2,8 (p<0,05) 22,5±4,2 19,9±5,2
ОХС, ммоль/л 4,3±2,5 4,4±2,0 4,6±1,9 4,5±2,1
ЛНП, ммоль/л 2.3±1,0 2,5±0,6 2,5±0,8 2,3±1,7
Глюкоза натощак, ммоль/л 6,7±3,1 6,7±2,7 6,2±3,7 6,5±3,0
HbA1c, ммоль/л 6,9±1,3 6,5±1,8 6,1±1,8 6,1±2,5
ИМТ, кг/м2 41,1±4,9 38,8±5,3 39,4±7,0 40,6±6,1
ОТ, см М 122,8±7,0

Ж 118,5±3,0
М 120,5±7,5
Ж 120,1±2,7

М 123,1±9,9
Ж 116,8±7,5

М 125,0±6,3
Ж 117,2±4,8

Толщина эпикардиального жира, мм  
(основная и контрольная группы)

6,3±1,6 6,5±1,0 6,6±1,4 6,3±1,7

Толщина эпикардиального жира, мм  
(подгруппы с толщиной ≥7 мм)

7,9±0,6 6,2±0,5 (p<0,05) 7,6±0,4 7,3±0,7
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чании исследования в группе пациентов, принима-
ющих телмисартан в  составе трехкомпонентной 
АГТ, статистически значимого снижения в среднем 
на 11,1 мм рт.ст. САД удалось добиться у 73% боль-
ных, и снижения ДАД — у 65% в среднем на 10,7 мм 
рт.ст. Таким образом, в  основной группе достигли 
первичной конечной точки как для САД, так и для 
ДАД, что расценивается, как преодоление рези-
стентности к  терапии. Тем не  менее, следует при-
знать, что целевые значения САД и ДАД по данным 
среднесуточного СМАД, достигнуты не  были; 
за  нормальные значения САД и  ДАД по  данным 

Рис. 5     Концентрация ИЛ-6 в  основной и  контрольной группах 
в начале исследования и через 20 нед. (p<0,05).

Рис. 6     Толщина эпикардиального жира в основной и контрольной 
группах в начале исследования и через 20 нед.

Рис. 7     Толщина эпикардиального жира в  подгруппах с  исходной 
толщиной эпикардиального жира >7 мм в начале исследова-
ния и через 20 нед. (p<0,05).
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рольной группе — на 6,8% (7,4±3,8 и 6,9±4,9 мг/л) 
(p<0,05); при анализе изменений уровня ИЛ-6 
в динамике в основной группе отмечено снижение 
концентрации ИЛ-6 в  среднем на  24% (16,2±6,1 
и 12,3±2,8 пг/мл), в контрольной группе этот пока-
затель снизился на  11,5% (22,5±4,2 и  19,9±5,2 
пг/мл, соответ ственно) (p<0,05) (таблица 2 
и  рисунки 3, 4 и  5). При оценке других исследуе-
мых лабораторных показателей (уровня глюкозы 
натощак, HbA1c, ОХС, ЛНП, а  также СКФ) за  20 
нед. лечения статистически значимые изменения 
между группами отсутствовали. 

Анализируя динамику антропометрических 
показателей участников исследования, не  было 
выявлено значимого изменения ИМТ, ОТ и  тол-
щины эпикардиального жира между основной 
и контрольной группами; однако, проведя дополни-
тельный анализ среди пациентов с  толщиной эпи-
кардиального жира, >7 мм (4 пациента в основной 
группе и 5 пациентов в контрольной), в подгруппе 
пациентов, принимавших телмисартан, отмечено 
уменьшение толщины жировой прослойки 
с  7,9±0,6  мм до  6,2±0,5  мм на  1,7  мм, что состав- 
ляет 21,5% от  исходной толщины, по  сравнению 
с  такими  же пациентами из  группы контроля  — 
7,6±0,4 и  7,3±0,6  мм, соответственно, уменьшение 
толщины на  0,3  мм  — 3,9% от  исходной толщины 
эпикардиального жира (p<0,05) (рисунки 6 и 7).

Обсуждение
Первичной конечной точкой настоящего иссле-

дования было преодоление резистентности к  АГТ, 
что определялось, как снижение среднесуточного 
САД и/или ДАД по  результатам СМАД на  ≥10  мм 
рт.ст. по сравнению с исходными значениями через 
20 нед. после начала исследования. В итоге, по окон-
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среднесуточных значений СМАД принимаются 
показатели <130 и  80  мм рт.ст., соответственно. 
Согласно результатам исследований, потеря каждых 
10  кг лишнего веса ведет к  снижению САД и  ДАД 
в среднем на 6 и 4,6 мм рт.ст., соответственно. Таким 
образом, наряду с  оптимизированной медикамен-
тозной терапией с  целью улучшения контроля АД 
подобным больным следует настоятельно рекомен-
довать мероприятия по снижению массы тела: изме-
нение пищевого рациона под контролем диетолога 
и специалиста по расстройствам пищевого поведе-
ния, повышение физической активности под 
наблюдением врача-реабилитолога. Однако тот 
факт, что включение телмисартана в антигипертен-
зивную схему у  пациентов с  ожирением и  рези-
стентной АГ значительно улучшает контроль АД 
не вызывает сомнений.

В 2000г было показано, что у  больных, полу-
чавших комбинированную АГТ еще до  начала 
похудения, при снижении веса отмечается более 
значимое снижение АД по  сравнению с  начав-
шими лечение АГ в процессе похудения [19]. Важ-
нейшим результатом проведенного исследования 
также является достижение в основной группе вто-
ричной конечной точки  — достоверное повыше-
ние уровня адипонектина в  сыворотке крови 
и снижение концентрации вчСРБ и ИЛ-6 — марке-
ров воспаления, отражающих развитие и прогрес-
сирование эндотелиальной дисфункции, что под-
тверждает снижение риска развития сердечно-
сосудистых катастроф в данной популяции на фоне 
лечения телмисартаном в  составе комбинирован-
ной АГТ.

При анализе других биохимических показате-
лей: уровня глюкозы натощак, HbА1c, показателей 
липидного профиля, а также СКФ, на первый взгляд 
разочаровывает отсутствие статистически значимой 
динамики исследуемых параметров, однако данный 
факт можно объяснить гетерогенностью исследуе-
мой выборки: часть участников из обеих групп стра-
дала нарушением толерантности к  глюкозе либо 
СД-2, у всех больных анамнез был отягощен ХБП. 

Отсутствие значимой динамики показателей липид-
ного профиля можно объяснить тем фактом, что все 
участники на  момент включения в  исследование 
получали статины в оптимальных дозировках, таким 
образом, оценить влияние терапии телмисартаном 
на  уровень ОХС и  ЛНП представлялось затрудни-
тельным. 

Как отмечено выше, спустя 20 нед. после начала 
исследования, значимые различия по  ИМТ, ОТ 
и толщине эпикардиального жира между основной 
и  контрольной группами отсутствовали. Тем инте-
реснее представляются результаты дополнительного 
анализа среди пациентов с  максимальной толщи-
ной эпикардиального жира, который показал досто-
верное уменьшение толщины жировой ткани в эпи-
карде у  больных, принимавших телмисартан. Дан-
ный факт дает основание предположить, то 
телмисартан может быть особенно эффективен для 
пациентов с максимально выраженным висцераль-
ным ожирением.

Эффективность и доступность являются опреде-
ляющими характеристиками лекарственных средств, 
и  воспроизведенные препараты (дженерики), обла-
дающие доказанной биоэквивалент ностью оригина-
тору и более низкой стоимостью, позволяют достичь 
лучшего баланса по  этим характеристикам [20, 21]. 
Использование дженерического телмисартана, 
например, препарата Телсартан®, в  т. ч. в  комбина-
ции с гидрохлоротиазидом (Телсартан® Н) и с амло-
дипином (Телсартан® АМ), позволяет расширить 
возможности этого БРА в рутинной практике и повы-
сить его доступность для пациентов.

В заключении статьи авторы выражают надеж-
ду, что в  ближайшем будущем телмисартан будет 
рассматриваться как АГП выбора при лечении 
больных с  морбидным ожирением и  резистент-
ностью к многокомпонентной АГТ.
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Оценка оптимального уровня холестерина липопротеинов 
высокой плотности в когорте мужчин 40-59 лет, 
перенесших инфаркт миокарда (по данным 30-летнего 
мониторинга статуса жизни пациентов)
Белов В. В.1 , Меньщиков А. А.2

1ФГБОУ ВО “Южно-Уральский государственный медицинский университет” Минздрава РФ. Челябинск; 
2ФГАОУ ВО “Южно-Уральский государственный университет (национальный исследовательский 

университет)”. Челябинск, Россия

Цель. Установить связь между функциями 30-летней выживае-
мости и концентрацией холестерина липопротеинов высокой плот-
ности (ХС ЛВП) у мужчин 40-59 лет, перенесших инфаркт миокарда 
(ИМ) и на основе полученных результатов определить оптимальный 
уровень ХС ЛВП для указанного контингента лиц.
Материал и методы. В исследование включены пациенты (n=141), 
перенесшие ИМ >6 мес. тому назад и наблюдавшиеся в поликлини-
ках Металлургического района г. Челябинска по  III группе диспан-
серного учета. Перенесенный ИМ соответствовал типам 1, 2 
Третьего универсального определения ИМ. Начальный этап иссле-
дования выборки мужчин, которые перенесли ИМ, продолжался 
с 03.06.1974 до 24.11.1975г. Отрезными точками наблюдения были 0 
и 30 лет. Конечной точкой являлся факт смерти. Сведения об умер-
ших устанавливали в ходе ежегодного мониторинга статуса жизни. 
За период наблюдения скончались 130 чел. (92,2%). Оценка выжи-
ваемости проводилась по методу Каплана-Майера, на основе кото-
рой построена регрессионная модель Кокса с  включением в  нее 
последовательно повышающихся от минимального значения уров-
ня ХС ЛВП, чтобы кривые выживаемости оказались достоверно 
различающимися. Определяли 95% доверительные интервалы. 
Доверительные полосы функции выживаемости строились на 
 основе непараметрического критерия Колмогорова-Смирнова. 
Результаты. Анализ функции 30-летней выживаемости у  мужчин 
40-59 лет, перенесших ИМ, в зависимости от уровня ХС ЛВП показал 
наличие статистически значимой зависимости между выживае-
мостью и уровнями ХС ЛВП. Оптимальными концентрациями ХС ЛВП 
для выживаемости оказались значения ХС ЛВП ≥2,0  ммоль/л. 
Показаны статистически значимые периоды различий выживаемос-
ти на кривых дожития при различных уровнях ХС ЛВП. Установлена 
возможность прогнозирования дожития до  определенных времен 

каждого пациента в зависимости от уровня ХС ЛВП. Исходные уровни 
ХС ЛВП определяют начало, длительность, окончание периодов ста-
тистически значимых различий выживаемости на  кривых дожития.
Заключение. Анализ 30-летнего мониторинга статуса жизни 
когорты мужчин 40-59 лет, перенесших ИМ, показал статистически 
значимую зависимость выживаемости от исходного уровня ХС ЛВП. 
Исходные концентрации ХС ЛВП являются оптимальными для 
выживаемости указанной когорты мужчин. Уровни ХС ЛВП 2,0-
2,9  ммоль/л могут служить терапевтической целью для мужчин 
40-59 лет, перенесших ИМ. Функции 30-летней выживаемости 
в  когорте мужчин среднего возраста, перенесших ИМ, позволяют 
определять вероятность дожития до определенных времен пациен-
тов при данном уровне ХС ЛВП.
Ключевые слова: целевые уровни холестерина липопротеидов 
высокой плотности, 30-летнее когортное исследование, мужчины 
40-59 лет с  перенесенным инфарктом миокарда, выживаемость, 
мониторинг жизни.
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Aim. To establish connection between the functions of 30-year survival 
rate and concentration of cholesterol high density lipoproteins (C-HDL) 
in men aged 40-59 years with a past history of a myocardial infarction 
(MI) and relying on the obtained data to determine the optimal level of 
C-HDL for the specified cohort.

Material and methods. The study includes 141 patients who have had 
MI more than 6 months ago and observed in clinics of Metallurgical 
district of the city of Chelyabinsk within the third group of dispensary 
register. Specified MI cases refer to types 1, 2 of the Third universal 
definition of MI. The initial stage of study of the target group of men who 
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Введение
Контроль концентраций плазменного холесте-

рина липопротеинов низкой плотности (ХС 
ЛНП  — “плохого холестерина”) в  пределах целе-
вых уровней является обязательным в когортах лиц 
с высоким риском сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ) и ишемической болезнью сердца (ИБС) 
[1]. Однако достижение целевых уровней ХС ЛНП 
среди лиц с  ИБС, высоким риском ССЗ лишь 
на  30-50% снижает риск развития сердечно-сосу-
дистых событий. Резидуальный риск в ряде случаев 
достигает 69% [2].

В последние годы возрос интерес исследовате-
лей к “ЛВП-концепции”, согласно которой резиду-
альный риск возможно снизить путем повышения 
уровня холестерина липопротеинов высокой плот-
ности (ХС ЛВП  — “хорошего холестерина”). 
Во многих рандомизированных клинических иссле-
дованиях показана связь между концентрацией ХС 
ЛВП и риском ССЗ [3]. В 2014г исследователи про-
вели мета-анализ, включавший 305158 человек, 
который показал, что уровень ХС ЛВП является 
сильным предиктором сердечно-сосудистых собы-
тий, что подтверждает ЛВП-гипотезу и  является 
аргументом в пользу признания ХС ЛВП в качестве 
возможной терапевтической цели [4]. Другие авторы 
считают, что до сих пор отсутствуют достаточно убе-
дительные данные, которые  бы оценили эффект 
повышения уровня ХС ЛВП при первичной или 
вторичной профилактике ССЗ. Эксперты NCEP 
(National Cholesterol Education Program), АСС/АНА 
(American College of Cardiology/American Heart 

Association) не  считают достаточно доказанным 
положение о протективном действии ЛВП и, по их 
мнению, ХС ЛВП не  может служить терапевтиче-
ской целью; будущим исследователям еще пред-
стоит доказать правильность ЛВП-гипотезы. До сих 
пор нет одно значных критериев, разделяющих 
уровни ХС ЛВП на низкий, оптимальный, что чрез-
вычайно важно в  оценке сердечно-сосудистого 
риска, а также при проведении лечебно-профилак-
тических мероприятий [1].

На основании результатов обследования 2980 
китайцев >18 лет установлен уровень ХС ЛВП рав-
ный 1,04 ммоль/л как разделяющий: <1,04 ммоль/л — 
низкий, ≥1,04  ммоль/л  — идеальный [5]. В  реко-
мендациях NCEP уровень ХС ЛВП <1,04  ммоль/л 
также считается низким. При этом низкий уровень 
ХС ЛВП влияет на определение риска по Фремин-
гемской шкале: для пациентов с  уровнем ХС ЛВП 
<1,04 ммоль/л при расчете 10-летнего риска добав-
ляется 2 балла; при уровне ХС ЛВП ≥1,56 ммоль/л 
вычитается 1 балл из общей суммы баллов. Вопрос 
о  пороговых уровнях, оптимальной концентрации 
ХС ЛВП недостаточно изучен: мало информации 
по  указанному направлению в  когортах лиц с  ген-
дерными, возрастными особенностями, с наличием 
ССЗ. При этом указано, что дальнейшее повышение 
уровня ХС ЛВП >1,57  ммоль/л нецелесообразно. 
Оптимальный уровень ХС ЛВП не  ясен и  требует 
уточнения [2].

Целью настоящего исследования является 
изучение взаимосвязи между выживаемостью 
в  когорте мужчин 40-59 лет, перенесших инфаркт 

have a past history of MI lasted from 03.06.1974 to 24.11.1975. 
Observation points were 0 and 30 years. The endpoint was death. 
Information about the dead established during the annual monitoring of 
the status of life. During the observation period 130 persons/92,2% 
died. Evaluation of survival was carried out according to the method of 
Kaplan-Meier, based on which a Cox regression model was built with the 
inclusion of successively higher minimum level of C-HDL, so that survival 
curves were significantly different. 95% confidence intervals were 
determined. The confidence bands of survival functions were built on the 
basis of on non-parametric Kolmogorov-Smirnov test. 
Results. The analysis of the function of 30-year survival in men aged 
40-59 with past history of MI, depending on the level of HDL-C showed: 
the presence of statistically significant relationships between survival 
and levels of HDL-C. Optimal concentrations of HDL cholesterol for 
survival were the values of HDL-C ≥2,0 mmol/l. Statistically significant 
periods of survival differences are shown on survival curves at different 
levels of HDL-C. The possibility of prediction of survival of each patient 
to a certain time depending on the level HDL-C is determined. Initial 
levels of HDL-C determine the beginning, duration, end of periods of 
statistically significant survival differences on survival curves.
Conclusion. The analysis of 30-year monitoring of the life status of 
cohort of men aged 40-59 with past history of MI showed a statistically 

significant dependence of survival on the initial level of HDL-C. The initial 
concentration of HDL-C are optimal for survival of indicated cohorts of 
men. HDL-C levels of 2,0-2,9 mmol/l can serve as a therapeutic target 
for men aged 40-59 with a past history of MI. The functions of 30-year 
survival in the cohort of middle-aged men who underwent MI, allow to 
determine the probability of survival of patients with this level of HDL-C 
to certain time.
Key words: target C-HDL levels, 30-year cohort prospective study, men 
aged 40-59 with past history of MI, survival, life monitoring.
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миокарда (ИМ), и  уровнем ХС ЛВП; на  основе 
полученных данных  — определение оптимального 
уровня ХС ЛВП, связанного с  наиболее высокой 
выживаемостью в  течение 30-летнего периода 
наблюдения.

Материал и методы
Для достижения поставленной цели случайным 

образом сформирована 50% выборка из 396 мужчин 40-59 
лет, перенесших >6 мес. назад ИМ без сочетания с арте-
риальной гипертензией, наблюдаемых и  находящихся 
на  диспансерном учете в  поликлиниках Металлургиче-
ского района г. Челябинска. Перенесенный ИМ соответ-
ствовал типам 1, 2 Четвертого универсального определе-
ния ИМ [6]. Исследование было выполнено в  соответ-
ствии со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и  принципами Хельсинской Де-
кларации. До включения в исследование у всех участни-
ков было получено письменное информированное согла-
сие. Выборка составила 198 чел., которым проведены до-
полнительные исследования: оценены жалобы, история 
болезни, факторы риска ССЗ: артериальная гипертония, 
индекс Кетле, статус курения, потребление алкоголя, 
низкая физическая активность [7]. Оценка электрокар-
дио граммы проводилась с  использованием Миннесот-
ского кода. Определение и  анализ липидного спектра 
у  мужчин 40-59 лет в  данной когорте описаны авторами 
ранее [8]. Критериями исключения явились: 

• хроническая сердечная недостаточность, функцио-
нальный класс ≥2 (n=12), 

• жизнеугрожающие нарушения ритма и  проводи-
мости (n=8), 

• постинфарктная стенокардия напряжения, 
функцио нальный класс ≥2 (n=17), 

• клинически значимые хронические неинфекци-
онные заболевания (n=8), 

• лица, отказавшиеся участвовать в длительном на-
блюдении (n=11), всего — n=56. 

Информированное согласие на  длительный мони-
торинг получено у 141 человека, которые и составили ко-

горту наблюдения — 71,2% от намеченных к длительному 
мониторингу жизни. Начальный этап исследования 
 выборки мужчин, перенесших ИМ, продолжался 
с  03.04.1974г до  24.11.1975г. Отрезными точками длины 
времени периода наблюдения были 0 и 30 лет. Конечной 
точкой в проспективном наблюдении являлся факт смер-
ти. Сведения об умерших устанавливали путем ежегодно-
го изучения врачебных свидетельств о смерти в районных 
отделах ЗАГС г. Челябинска до 2000г, в дальнейшем дан-
ные получали при непосредственном контакте с  род-
ственниками умерших, уточнялись по  “Журналу выдачи 
свидетельств о  смерти” в  территориальной участковой 
терапевтической службе. В  ходе исследования 5 человек 
выбыли в другие районы страны, но исследователи не по-
теряли контактов с ними и их родственниками, что позво-
лило получить полные данные о дате и причинах смерти. 
Необходимая для анализа информация была получена 
обо всех включенных в исследование пациентах. 

В ходе статистической обработки определяли 95% 
доверительные интервалы (95% ДИ). 95% доверительные 
полосы (95% ДП) функций выживаемости строились 
на  основе непараметрического критерия Колмогорова-
Смирнова. В  анализ включали показатели первичного 
осмотра, лабораторно-инструментальных исследований, 
промежуточных ежегодных исследований, сведений 
из амбулаторных карт. Влияние ХС ЛВП на функции вы-
живаемости оценивали во  всей когорте с  артериальной 
гипертонией по методу Каплана-Мейера, на основе кото-
рой построена регрессионная модель Кокса с включени-
ем в  нее последовательно повышающихся от  минималь-
ного уровня значений ХС ЛВП, чтобы кривые выживае-
мости оказались статистически значимо различающими-
ся. Таковыми оказались уровни ХС ЛВП  — 0,3; 0,7; 1,3; 
1,7; 2,0 ммоль/л. При статической обработке использова-
ли пакет прикладных программ Excel, STATISTICA 10, 
SSPS 17.0. 

Результаты и обсуждение
В таблице 1 представлена общая характери-

стика когорты мужчин, включенных в  длительное 

Таблица 1
Описательная статистика инструментально-лабораторных показателей  

мужчин 40-59 лет в когорте ИМ (30-летнее наблюдение)
Показатель М SD m 95% ДИ
Возраст на старте (n=141) 50,6 5,6 4,6 49,7-51,5
Длительность наблюдения (лет) 13,5 9,1 7,5 12,2-14,6
ИМТ, вес (кг)/рост (м2) 26,1 3,2 2,5 25,6-26,6
САД, мм рт.ст. 117,3 11,9 9,4 115,3-119,3
ДАД, мм рт.ст. 76,3 8,2 6,8 74,9-77,7
ОХС, ммоль/л 6,7 1,4 1,2 6,50-6,90
ТГ, ммоль/л 1,47 0,57 0,40 1,36-1,56
ХС ЛВП, ммоль/л 1,33 0,48 0,40 1,25-1,41
ХС ЛНП, ммоль/л 4,7 1,3 1,1 4,50-5,90
Возраст умерших (n=130) 64,2 9,5 7,6 62,6-65,8
Возраст выживших (n=11) 77,1 4,0 2,8 75,1-79,9
Медиана наблюдения (лет) 13,0

Примечание: ДАД — диастолическое артериальное давление, ИМТ — индекс массы тела, ОХС — общий холестерин, САД — систолическое 
артериальное давление, ТГ — триглицериды.
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наблюдение (n=141). Обращают на  себя внимание 
повышенные средние показатели массы тела, 
общего холестерина, ХС ЛНП. 

В течение 30-летнего периода среди мужчин 
40-59 лет когорты ИМ умерли 130 чел. (92,2%).

В таблице 2 приведена ежегодная смертность 
от  всех причин у  мужчин 40-59 лет в  когорте ИМ 
в зависимости от уровня ХС ЛВП. Таблица 2 демон-
стрирует статистически значимое снижение 30-лет-
ней кумулятивной смертности от  всех причин 

у  мужчин 40-59 лет в  когорте ИМ при уровне ХС 
ЛВП 1,70-1,99  ммоль/л по  сравнению с  более низ-
кими концентрациями. 

Следует заметить, что группы мужчин, выделен-
ные по уровню ХС ЛВП, не различались по исходному 
возрасту. Полученные результаты позволяют полагать, 
что оптимальными концентрациями ХС ЛВП для наи-
более низкого уровня кумулятивной смертности от всех 
причин в когорте мужчин среднего возраста, перенес-
ших ИМ, являются значения 2,00-2,99 ммоль/л. 

Таблица 3 
Оценки функций выживаемости 30-летнего мониторинга жизни  

в когорте ИМ при различных уровнях ХС ЛВП

Период 
наблюдения

Независимая переменная — концентрации ХС ЛВП (ммоль/л)
0,3 0,7 1,3 1,7 2,0 0,3 0,7 1,3 1,7 2,0
Функции  
выживаемости

95% ДП 95% ДП 95% ДП 95% ДП 95% ДП
н в н в н в н в н в

0 1 1 1 1 1 0,885 1,114 0,885 1,114 0,885 1,114 0,885 1,114 0,885 1,114
1 0,948 0,973 0,982 0,988 0,990 0,833 1,062 0,858 1,087 0,874 1,099 0,873 1,102 0,875 1,104
2 0,877 0,935 0,979 0,97 0,977 0,762 0,991 0,820 1,049 0,837 1,051 0,855 1,084 0,862 1,091
3 0,795 0,888 0,922 0,948 0,959 0,680 0,909 0,773 1,002 0,801 1,006 0,833 1,062 0,844 1,073
4 0,727 0,848 0,877 0,928 0,944 0,612 0,841 0,733 0,962 0,777 0,984 0,813 1,042 0,829 1,058
5 0,655 0,804 0,864 0,905 0,927 0,540 0,769 0,689 0,918 0,753 0,917 0,790 1,019 0,812 1,041
6 0,604 0,770 0,855 0,888 0,913 0,489 0,718 0,655 0,884 0,722 0,892 0,773 1,002 0,798 1,027
7 0,551 0,734 0,832 0,869 0,898 0,436 0,665 0,619 0,848 0,681 0,875 0,754 0,983 0,783 1,012
8 0,505 0,702 0,816 0,852 0,884 0,390 0,619 0,587 0,816 0,614 0,856 0,737 0,966 0,769 0,998
9 0,449 0,661 0,796 0,828 0,865 0,334 0,563 0,546 0,775 0,594 0,802 0,713 0,942 0,750 0,979
10 0,438 0,652 0,769 0,824 0,862 0,323 0,552 0,537 0,766 0,573 0,793 0,709 0,938 0,747 0,976
11 0,417 0,636 0,735 0,814 0,854 0,302 0,531 0,521 0,750 0,532 0,771 0,699 0,928 0,739 0,968
12 0,337 0,569* 0,686 0,774 0,822 0,222 0,451 0,454 0,683 0,466 0,725 0,659 0,888 0,707 0,936
13 0,254 0,492* 0,647 0,725 0,781 0,139 0,368 0,377 0,606 0,422 0,709 0,610 0,839 0,666 0,895
14 0,185 0,417* 0,618† 0,673 0,737 0,070 0,299 0,302 0,531 0,358 0,699 0.558 0,787 0,622 0,851
15 0,148 0,372* 0,576† 0,639§ 0,709 0,033 0,262 0,257 0,486 0,301 0,655 0,524 0,753 0,594 0,823
16 0,122 0,337 0,536† 0,610§ 0,684 0,007 0,236 0,222 0,451 0,288 0,596 0,495 0,724 0,569 0,798
17 0,087 0,283 0,477† 0,564§ 0,644 -0,027 0,201 0,168 0,397 0,242 0,509 0,449 0,678 0,529 0,758
18 0,072 0,255 0,437† 0,538§ 0,621 -0,042 0,186 0,140 0,369 0,216 0,482 0,423 0,652 0,506 0,735
19 0,058 0,228 0,408† 0,511§ 0,597 -0,056 0,172 0,113 0,342 0,173 0,453 0,396 0,625 0,482 0,711
20 0,045 0,202 0,381† 0,483 0,572 -0,069 0,159 0,087 0,316 0,125 0,405 0,368 0,597 0,457 0,686
21 0,041 0,192 0,368† 0,473 0,563 -0,073 0,155 0,077 0,306 0,102 0,399 0,358 0,587 0,448 0,677
22 0,030 0,164 0,354† 0,440 0,532 -0,084 0,144 0,049 0,278 0,098 0,379 0,325 0,554 0,417 0,646
23 0,021 0,136 0,335† 0,405 0,499 -0,093 0,135 0,021 0,250 0,077 0,374 0,290 0,519 0,384 0,613
24 0,016 0,118 0,287† 0,379 0,474 -0,098 0,130 0,003 0,232 0,067 0,317 0,264 0,493 0,359 0,588
25 0,008 0,082 0,263† 0,322 0,418 -0,106 0,122 -0,032 0,196 0,032 0,296 0,207 0,436 0,303 0,532
26 0,007 0,074 0,229† 0,307 0,404 -0,107 0,121 -0,040 0,183 0,016 0,233 0,192 0,421 0,289 0,518
27 0,004 0,060 0,201† 0,278 0,374 -0,110 0,118 -0,054 0,174 0,001 0,218 0,163 0,392 0,259 0,488
28 0,001 0,033 0,153† 0,212 0,303 -0,113 0,115 -0,081 0,147 -0,024 0,202 3,097 0,326 0,188 0,417
29 0 0,018 0,108† 0,160 0,245 -0,114 0,114 -0,096 0,132 -0,033 0,168 3,045 0,274 0,130 0,359
30 0 0,014 0,075† 0,146 0,227 -0,114 0,114 -0,100 0,126 -0,048 0,131 1,031 0,260 0,112 0,341

Примечание: * — р<0,05, сравнение функций выживаемости при уровнях ХС ЛВП 0,3-0,7 ммоль/л, различия статистически значимы 
во временных точках наблюдения 12-15 лет, † — р<0,05, сравнение функций выживаемости при уровнях ХС ЛВП 0,7-1,3 ммоль/л, различия 
статистически значимы во временных точках наблюдения 14-30 лет, § — р<0,05, сравнение функций выживаемости при уровнях ХС 
ЛВП 1,3-1,7 ммоль/л, различия статистически значимы во временных точках наблюдения 15-19 лет, Н — нижняя граница ДП функции 
выживаемости, В – верхняя граница ДП функции выживаемости.
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В таблице 3 представлена оценка функций 
выживаемости в когорте мужчин 40-59 лет, перенес-
ших ИМ, при варьировании независимой перемен-
ной величины ХС ЛВП. Сравнение функций 30-лет-
ней выживаемости при уровнях ХС ЛВП 0,3 
и  0,7  ммоль/л показало статистически значимое 
различие периодов выживаемости во  всех времен-
ных точках в  течение 4-х лет, начиная с  12 лет 
и до конца 15-летнего периода. Сравнение функций 
30-летней выживаемости при уровнях ХС ЛВП 0,7 
и  1,3  ммоль/л показало статистически значимое 
увеличение выживаемости при концентрации ХС 
ЛВП 1,3 ммоль/л во всех временных точках 17-лет-
него периода, начиная с 14-ти и до 30-ти лет наблю-
дения. При сравнении функций выживаемости 
в изучаемой когорте мужчин при исходных уровнях 
ХС ЛВП 1,3 и 1,7 ммоль/л отмечено статистически 
значимое увеличение периодов выживаемости при 
уровне ХС ЛВП 1,7  ммоль/л, по  сравнению 
с  1,3  ммоль/л, во  всех временных точках кривой 
дожития, начиная с 15-го до 20-го года наблюдения. 

Рисунок 1 демонстрирует закономерный рост 
выживаемости с увеличением исходного уровня ХС 
ЛВП в указанной когорте мужчин. Кривая функции 
выживаемости при исходном уровне 1,7  ммоль/л 
на графике расположена выше, по сравнению с кри-
выми дожития при более низких значениях ХС 
ЛВП. 

Сравнение функций выживаемости при исход-
ных плазменных концентрациях ХС ЛВП 1,7 
и 2,0 ммоль/л не выявило статистически значимых 
различий ни в одной из точек кривых дожития. Вмес-
те с тем функция выживаемости в когорте мужчин 
40-59 лет при уровне ХС ЛВП ≥2,0 ммоль/л демон-
стрирует тенденцию к  увеличению выживаемости, 
не достигая статистической значимости. Представ-
ленные данные не  дают возможности определить 
верхний порог концентрации ХС ЛВП, выше кото-
рого происходит ухудшение результатов, хотя 
по  данным ряда исследователей высокий уровень 
ХС ЛВП не  только обладает превентивным дей-
ствием, но,  наоборот, может способствовать ухуд-
шению состояния (>2,0 ммоль/л). Близкие резуль-
таты получены японскими авторами, которые 
в течение 20 лет наблюдали 7019 чел., при этом уро-
вень ХС ЛВП не был ассоциирован с общей смерт-
ностью, смертностью от мозгового инсульта; высо-
кий уровень ХС ЛВП (1,7 ммоль/л) был ассоцииро-
ван с  протекцией ИБС, однако очень высокий 
уровень ХС ЛВП (≥2,0 ммоль/л) не сопровождался 
снижением сердечно-сосудистых событий [9]. 

Результаты анализа функции 30-летней выжи-
ваемости у  мужчин 40-59 лет перенесших ИМ, 
в  зависимости от  уровня ХС ЛВП показали: нали-
чие статистически значимой зависимости между 
выживаемостью и  уровнями ХС ЛВП; оптималь-
ными концентрациями ХС ЛВП для выживаемости 

оказались значения ХС ЛВП ≥2,0  ммоль/л; выяв-
лены статистически значимые периоды различий 
выживаемости на  кривых дожития при разных 
уровнях ХС ЛВП; установлена возможность про-
гнозирования дожития до  определенных времен 
каждого пациента в зависимости от уровня ХС ЛВП; 
исходные уровни ХС ЛВП определяют начало, дли-
тельность, окончание периодов статистически зна-
чимых различий выживаемости на кривых дожития.

Проведенные исследования: HPS2-THRIVE 
(Heart Protection Study 2-Treatment of HDL to 
Reduce the Incidence of Vascular Events), AIM-HIGH 
(Atherothrombosis Intervention in Metabolic Syndrome 
with Low HDL/High Triglycerides: Impact on Global 
Health Outcomes), dal-OUTCOMES (Dalcetrapib 
Outcomes), ILLUMINATE (Investigation of Lipid 
Level Management to Understand its Impact in 
Atherosclerotic Events), показали отсутствие повы-
шения протекции ССЗ при медикаментозном 
повышении уровня ХС ЛВП. В  дальнейшем было 
установлено, что содержание ХС в структуре ком-
плекса ХС ЛВП не имеет существенного значения 
в  превентивном дей ствии  — важное значение 
имеет функциональное состояние ЛВП (“здоровые 
ЛВП”), определяющие удаление избытка ХС 
из макрофагов сосудистой стенки, атеромы, акти-
вирование провоспалительных цитокинов, усиле-
ние синтеза оксида азота, простациклина, анти-
коагулянтов, снижение уровня системного воспа-
ления. Дисфункция ЛВП является причиной 

Рис. 1      Функции выживаемости 30-летнего мониторинга жизни 
в когорте мужчин 40-59 лет с перенесенным ИМ при раз-
личных уровнях ХС ЛВП (ммоль/л). 

Примечание: цифры (годы) ограничивают периоды статистически 
значимых различий выживаемости.
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повышенного риска, а низкий уровень ХС ЛВП — 
одно из проявлений дисфункции ЛВП [10]. 

Крупнейшее зарегистрированное исследова-
ние с 22-летним периодом наблюдения, в котором 
проводилась вторичная профилактика ИМ безо-
фибратом — BIP (Bezafibrate Infarction Prevention), 
и  исследовалась связь между уровнями триглице-
ридов, ХС ЛВП и  смертностью у  15355 пациентов 
с установленной ИБС, показало, что высокий уро-
вень триглицеридов связан с  повышенной долго-
срочной смертностью у  пациентов с  установлен-
ной ИБС даже после полной подстройки факторов 
риска, включая низкий уровень ХС ЛВП 
(<1,03 ммоль/л) [11].

Существенный резидуальный риск у  больных 
ССЗ, его исследование лежит в плоскости фармако-
модуляции ЛВП-метаболизма  — это руководящий 
принцип. В  последние годы огромные ресурсы 
направляются на разработку новых фармакологиче-
ских средств, чтобы увеличить уровень биосинтеза 
ЛВП, и модулировать их функции [12]. 

В США среди 6814 участников в возрасте 45-84 
лет без клинических признаков ССЗ из  6 научно-
исследовательских центров с  первично низким 
уровнем ХС ЛВП (<1,03  ммоль/л) по  сравнению 
с  участниками с  оптимальным уровнем ХС ЛВП 
(>1,03  ммоль/л) скорректированные соотношения 
рисков для смертности от всех причин, смертности 
от  ИБС, ССЗ составили 2,25 (95% ДИ): 1,20-4,21 
(р=0,011), 1,93 (95% ДИ: 1,11-3,34 (р=0,020) и  1,11 
(95% ДИ: 0,67-1,84 (р=0,69), соответственно, но без 
различий в выживаемости (медиана периода наблю-
дения — 10,2 лет) [13]. 

В литературе практически отсутствуют иссле-
дования, посвященные поиску оптимальных для 
выживаемости уровней ХС ЛВП в когорте мужчин 
40-59 лет, перенесших ИМ. Как правило, идет речь 
о нормальных уровнях этого показателя в популя-
циях или критериях низкого уровня ХС ЛВП, 
в последние годы определяют градации уровня ХС 
ЛВП. Уровни ХС ЛВП 1,03-1,53  ммоль/л считают 
идеальными для больных сахарным диабетом 
2  типа. В  рамках ранее проведенного авторами 
исследования показано, что в когорте практически 
здоровых мужчин 40-59 лет оптимальные для 
выживаемости оказались значения ХС ЛВП 
1,7 ммоль/л [8].

Проведено исследование [14] с использованием 
“больших данных”. В  анализ включены результаты 
проспективного когортного исследования с участием 
631762 чел. (средний возраст когорты 57,2 года), кото-
рые наблюдались в  течение 4,9±0,4 лет. Было уста-
новлено, что люди с  более низкими уровнями ХС 
ЛВП независимо были связаны с  более высоким 
риском ССЗ, с риском онкологических заболеваний 
и  других хронических неинфекционных заболева-
ний. Вместе с  тем, авторы нашли, что мужчины 
с высоким уровнем ХС ЛВП (>1,82 ммоль/л) подвер-
жены риску смерти от  некардиальных болезней, 
“существуют сложные взаимоотношения между ХС 
ЛВП и уровнями социально-демографических харак-
теристик; … уровень ХС ЛВП вряд  ли представляет 
собой кардиоваскулярный специфический фактор 
риска, учитывая сходство в своих ассоциациях с сер-
дечно-сосудистыми исходами”. 

Полученные данные сравнения кумулятивной 
30-летней смертности от  всех причин позволяют 
считать, что уровень ХС ЛВП 2,0-2,9  ммоль/л это 
оптимальный уровень для профилактики общей 
смертности среди мужчин среднего возраста, пере-
несших ИМ. 

Заключение
Анализ 30-летнего мониторинга статуса жизни 

когорты мужчин 40-59 лет, перенесших ИМ, пока-
зал статистически значимую зависимость выживае-
мости от  исходного уровня ХС ЛВП. Исходные 
концентрации ХС ЛВП являются оптимальными 
для выживаемости указанной когорты мужчин. 

Уровни ХС ЛВП 2,0-2,9 ммоль/л могут служить 
терапевтической целью для мужчин 40-59 лет, пере-
несших ИМ. 

Функции 30-летней выживаемости в  когорте 
мужчин среднего возраста, перенесших ИМ, позво-
ляют определять вероятность дожития до  опреде-
ленных времен пациентов при данном уровне ХС 
ЛВП.

Финансирование. Исследование выполнено при 
поддержке Правительства РФ (Постановление 
№ 211 от 16.03.2013г), соглашение № 02.A03.21.0011.
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Aim. To analyze main risk factors (RF) according to the epidemiological 
and clinical study and to determine the predictors of the development of 
coronary artery disease (CAD) in women.
Material and methods. The study included 200 women with CAD who 
were divided into 2 groups: I-epidemiological and II-clinical (99 and 101 
patients respectively). For verification of CAD, patients were provided 
with a full range of epidemiological and clinical-instrumental studies. 
Results. It was shown that relative risk (RR) mean values (1-2) were in BMI, 
abdominal obesity, arterial hypertension, hypertriglyceridemia (HTG) and 
HDL-hypocholesterolemia. Its higher values are for hypercholesterolemia 
(RR=1,2), atherogenic index (RR=1,4) and LDL-hypercholesterolemia 
(RR=1,5). As for additional RF, the RR for estradiol was 1,2. The highest RR 
was for progesterone, reaching 3,5 and for testosterone — 2,8.
Conclusion. We determined that if among the traditional RF there are no 
independent predictors of CAD, specialists in clinical practice can 
primarily use hormones (progesterone and testosterone).

Key words: coronary artery disease, women, sexual hormones, 
hormonal homeostasis.
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Сравнительная характеристика факторов риска  
как предикторов ишемической болезни сердца у женщин 
при эпидемиологическом и клиническом обследовании 
Касумова Ф. Н., Фараджева Н. А., Мамедова Р. Н., Султанова С. С.
Азербайджанский государственный институт усовершенствования врачей им. А. Алиева. Азербайджан, 

Баку

Цель. Провести сравнительный анализ основных факторов риска 
(ФР) по  результатам эпидемиологического и  клинического обсле-
дования и  выявить предикторы развития ишемической болезни 
сердца (ИБС) у женщин.
Материал и  методы. В  исследование были включены 200 жен-
щин с ИБС, которые были разделены на 2 группы: I — эпидемиоло-
гическая и  II  — клиническая (n=99 и  n=101, соответственно). Для 
верификации ИБС пациентам проводили полный комплекс эпиде-
миологических и  клинико-инструментальных исследований. 
У всех обследованных изучались традиционные и дополнительные 
ФР, проводили лабораторные исследования — определяли липид-
ный и  гормональный спектры (гормоны эстрадиол, прогестерон, 
тестостерон). Для каждого из ФР дополнительно оценивали отно-
сительный риск (ОР).
Результаты. Проведенное исследование продемонстрировало, 
что при анализе традиционных ФР, с дальнейшей оценкой ОР, что 
средние значения его от 1 до 2 приходились на избыточную массу 
тела, абдоминальное ожирение, артериальную гипертензию, 
гипертриглицеридемию и  гипохолестерин липопротеидов высо-
кой плотности и более высокие его значения — на гиперхолесте-
ринемию (ОР=1,2), коэффициент атерогенности (ОР=1,4) и гипер-
холестеринемию липопротеидов низкой плотности (RR=1,5). При 

анализе дополнительных ФР у женщин с ИБС, а именно изменения 
гормонального статуса были получены следующие результаты: 
для эстрадиола ОР составил 1,2. Наиболее высоким ОР был для 
прогестерона, составив 3,5, и для тестостерона 2,8, что подчерки-
вают их высокую этиологическую долю для этих показателей.
Заключение. При анализе ОР традиционных и дополнительных ФР 
было отмечено, что если среди общепризнанных ФР не  выявлено 
независимых предикторов ИБС, то  среди дополнительных ФР 
у женщин таковыми могут служить прежде всего гормоны прогесте-
рон и тестостерон.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, женщины, поло-
вые гормоны, гормональный гомеостаз.
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Ишемическая болезнь сердца

Несмотря на достижения современной кардио-
логии, во всем мире по-прежнему отмечается неу-
клонный тревожный рост заболеваемости и смерт-
ности от  ишемической болезни сердца (ИБС) [1]. 
Изучение проблемы возникновения и распростра-
нения ИБС представляется исключительно важ-
ным для поиска возможностей продления и  улуч-
шения качества жизни. Даже учитывая чрезвычай-
ное разнообразие и  кажущиеся противоречия 
в  географическом распространении ИБС, ученые 
пришли к  твердому убеждению о  причастности 
определенных факторов, так называемых факто-
ров риска (ФР), способствующих возникновению 
заболеваний, своевременное устранение которых 
может предотвратить ее развитие и прогрессирова-
ние. “Главные обвиняемые”  — так прозорливо 
назвал французский клиницист Ленегр основные 
ФР ИБС, к  которым отнесены: артериальная 
гипертензия (АГ), гиперхолестеринемия (ГХС), 
ожирение, курение, низкая физическая активность 
(НФА), которые ответственны за 67,2% всех потерь 
лет здоровой жизни [2, 3]. У женщин этот список 
мог быть продолжен дополнительными, специфи-
ческими ФР [4].

У человека, имеющего хотя  бы один (любой) 
ФР, вероятность инфаркта миокарда (ИМ), стено-
кардии, инсульта, и  смерти от  них увеличивалась 
в 2-3 раза по сравнению с его ровесником, у кото-
рого они отсутствуют. Массовыми клиническими 
обследованиями установлено, что при наличии трех 
таких значимых ФР, как ГХС, АГ и  курение, ИМ 
возникает в 8 раз чаще, чем при их отсутствии. При 
сочетании ≥ 2 ФР прогноз прогрессивно ухудшался, 
вероятность осложнений от  сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) увеличивалась до 15 раз! [5]. 

Несмотря на  то, что перечень ФР ССЗ для 
мужчин и  женщин сходен, их прогностическая 
значимость в разные периоды жизни имеет гендер-
ные особенности [6, 7]. Риск развития ИБС 
и  инсульта у  женщин часто недооценивают из-за 
ошибочного мнения, что женщины защищены 
от  ССЗ [8]. Вклад различных ФР в  развитие ИБС 
у  женщин неоднородный и  отличается от  мужчин 
этого же возраста [9, 10]. Среди важных факторов 
в  развитии ИБС у  женщин молодого и  среднего 
возрастов ряд исследователей на первый план выд-
вигают, кроме традиционных и  другие ФР, кото-
рые вносят диссонанс в  эндокринную систему 
и  метаболизм организма [11, 12]. К  ним относят 
патологическую менопаузу, применение оральных 
контрацептивов, гормонозаместительную тера-
пию, культурный и социальный уровень [13]. Целе-
сообразно проанализировать их воздействие 

и оценить их роль в развитии ИБС именно у жен-
щин всех возрастных категорий [14]. 

В различных регионах вклад основных и допол-
нительных ФР в  становлении ИБС отличается, 
и немаловажное значение имеет детальное изучение 
этого вопроса в регионе, что даст возможность обо-
сновать целенаправленные профилактические 
меры по борьбе с этой патологией в женской попу-
ляции.

Цель — провести сравнительный анализ основ-
ных ФР по данным эпидемиологического и клини-
ческого обследования и выявить предикторы разви-
тия ИБС у женщин.

Материал и методы 
Представленное исследование состояло из двух эта-

пов. На  первом этапе было выполнено одномоментное, 
выборочное, эпидемиологическое исследование 952 жен-
щин, проживающих в г. Сумгаит.

Анкетирование всех приглашенных лиц проводи-
лось по  опроснику ROSE для выявления хронических 
неинфекционных заболеваний, составленному согласно 
рекомендациям Всемирной организации здравоохране-
ния (ВОЗ). 

В опросники дополнительно включали пункты 
на выявление таких ФР, как курение, АГ, ожирение, фи-
зическая активность, а также вопросы для выявления бо-
левого синдрома в  грудной клетке по  типу стенокардии 
или перенесенного ИМ. 

При постановке диагноза ИБС учитывались поло-
жительные ответы по  кардиологическому вопроснику, 
составленному по стандартной схеме на выявление стено-
кардии и  ее эквивалентов, на  основе анкеты Дж. Роуза 
(1984), а  также регистрации электрокардиолгафии в  12 
стандартных отведениях с  последующей кодировкой 
по Миннесотскому коду.

На втором этапе из  этой популяции у  228 (23,9%) 
женщин с  диагностированной ИБС методом случайной 
выборки были отобраны 99 женщин, которым проводи-
лись дальнейшие исследования для выявления дополни-
тельных ФР и сравнения с группой клинических больных. 
Группой сравнения являлась выборка 101 женщины с диа-
гнозом ИБС, находившихся на  стационарном и  амбула-
торном лечении. Диагноз ИБС у этих пациенток был ве-
рифицирован при стационарном лечении и  обсле -
довании в  Республиканской клинической больнице 
им. М. А. Мир-Касимова. 

Таким образом, дальнейшее обследование прошли 
200 женщин с ИБС, отобранные в результате эпидемио-
логического и клинического обследования. Все пациент-
ки были разделены на  2 группы: I  — выявленные при 
эпидемиологическом обследовании (n=99) и  II  — нахо-
дившиеся на  стационарном и  амбулаторном лечении 
(n=101).

Всем обследуемым измерялись артериальное давле-
ние (АД) и пульс. В качестве критериев АГ использовали 
значения, рекомендованные ВОЗ (1999г), при АД 

АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АО — абдоминальное ожирение, ГТГ — гипертриглицеридемии, ГХС — гиперхолестеринемия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — 
инфаркт миокарда, ИМТ — индекс массы тела, К – кортизол, КА — коэффициент атерогенности, НФА — низкая физическая активность, ОР — относительный риск (RR — relative risk), ОТ — окружность талии, 
ОХС — общий холестерин, П — прогестерон, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, Т — тестостерон, ТГ — триглицериды, ФР — факторы риска, ХС ЛВП — холестерин липопротеидов высокой плотности, 
ХС ЛНП — холестерин липопротеидов низкой плотности, ХС ЛОНП — холестерин липопротеидов очень низкой плотности, Э — эстрадиол, EF — etiological fraction (этиологическая роль риска).
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≥140/90 мм рт.ст. Обследуемым также определяли антро-
пометрические показатели  — рост и  вес с  точностью 
до  0,5  см и  0,5  кг. Для верификации ожирения опреде-
лялся показатель индекса массы тела (ИМТ), который 
рассчитывался по формуле Кетле: масса тела (кг)/рост 
(м кг/м²).

Для определения абдоминального ожирения (АО) 
измерялась окружность талии (ОТ) в см. АО устанавлива-
лось при величине ОТ >80  см, согласно критериям IFD 
(International Diabetes Federation) 2005. 

Всем обследованным также проводили лаборатор-
ные исследования  — определяли липидный спектр: об-
щий холестерин (ОХС), триглицериды (ТГ), холестерин 
липопротеидов высокой плотности (ХС ЛВП), холесте-
рин липопротеидов низкой плотности (ХС ЛНП) и  рас-
считывался коэффициент атерогенности (КА).

ГХС диагностировали при уровне ОХС в  крови 
≥5,0 ммоль/л, гипертриглицеридемии (ГТГ) при концен-
трации ТГ ≥1,7 ммоль/л и гипо-ХС ЛВП, если уровень ХС 
ЛВП <1,0 ммоль/л (IFD, 2005).

Холестерин липопротеидов очень низкой плотности 
(ХС ЛОНП) определялся по формуле: ХС ЛОНП=ТГ/2,2, 
а ХС ЛНП=ХС−ХС ЛВП−ХС ЛОНП. КА рассчитывался 
по формуле: КА=(ОХС–ХС ЛВП)/ХС ЛВП.

Всем пациенткам также определяли и гормональный 
профиль: эстрадиол (Э), тестостерон (Т), прогестерон (П) 
и кортизол (К). Кровь для определения половых гормонов 
забирали, как у женщин фертильного возраста, так и с ме-
нопаузой. У  женщин с  сохраненным циклом половые 
гормоны определялись на 6-8 сут. в фолликулиновую фазу 
цикла. 

Для каждого из ФР дополнительно оценивали отно-
сительный риск (ОР) — relative risk (RR) по формуле RR 
(relative risk) = go/gk, где RR — показатель ОР, go — часто-
та ФР в I группе, gk — частота ФР во II группе. ОР счита-
ется низким при RR <1, средним при RR от 1-2, высоким 
при RR >2. Вычисление этиологической роли риска для 
каждого фактора в развитии ИБС проводилось по форму-
ле: EF (etiological fraction)=(RR-1/RR×100).

Степень обусловленности расценивалась как низкая 
при EF <35, средняя при EF 35-50, высокая при EF >50. 

Одним из возможных подходов к выявлению факто-
ров, которые могут предрасполагать к  возникновению 
ИБС, является сравнительная характеристика клиниче-
ских и эпидемиологических данных на основе стандарти-
зованного набора признаков. Как отечественные, так и ме-
ждународные руководства подчеркивают ведущую роль 
стандартизированных ФР в диагностике ИБС и, соответ-
ственно, определении терапевтических подходов [15].

Важно сравнивать ФР в  группах эпидемиологиче-
ского и клинического обследования, которые могут суще-
ственно отличаться и  послужить основой для определе-
ния относительных шансов возникновения ИБС, что 
можно использовать в  профилактическом мониторинге 
с целью ранней диагностики коронарной болезни сердца. 

При компьютерной обработке полученных результа-
тов использовали электронную таблицу программ MS 
Excel.

Результаты
Статистическая оценка ФР между группами 

у женщин с ИБС представлена в таблице 1.
При сравнении средних значений обсуждаемых 

традиционных ФР между группами были выявлены 
различия по 3-м параметрам — по уровню ОХС, ХС 
ЛНП и КА (p<0,05). В ходе исследования был про-
веден сравнительный анализ зависимости сочетан-
ного воздействия изучаемых ФР с  установлением 
приоритета каждого из них.

Анализ традиционных ФР, участвующих в фор-
мировании ИБС, с дальнейшей оценкой показате-
лей RR показал, что в  группах женщин большое 
значение имеют изменения липидного спектра 
сыворотки крови. Средние значения ОР (RR от  1 
до  2) приходились на  избыточную массу тела, АО, 
АГ, ГТГ и гипо-ХС ЛВП и более высокие его значе-
ния — на ГХС (RR=1,2), КА (RR=1,4) и ГХС ЛНП 
(RR=1,5). Еще во  Framingham Heart Study висце-
ральное ожирение было выделено как независимый 
ФР сердечно-сосудистых событий [16].

В группах женщин с  ИБС наиболее значимые 
средние данные ОР, выявленные для ГХС ЛНП 
и КА (RRГХС ЛПНП=1,5 и RRКА=1,4, соответственно), 
свидетельствуют об  их высокой этиологической 
роли (EF) для этих показателей: EFГХС ЛПНП=33,3 
и EFКА=28,5. 

Таким образом, группа эпидемиологического 
обследования характеризуется меньшим значе-
нием дислипидемий в  развитии ИБС, но  более 
весомым вкладом таких ФР, как избыточная масса 
тела и АО. Однако в обеих группах средние значе-
ния ОР не  достигали 2,0, что свидетельствовало 
о  том, что ни  один из  общепризнанных ФР 
не  являлся предиктором ИБС и  для ее развития 
было необходимо сочетание нескольких ФР. 

Поскольку ИБС является заболеванием, 
в  патогенезе которого участвует множество меха-
низмов, для построения достоверной шкалы его 
предикторов необходим анализ большого числа 

Таблица 1 
Оценка ОР развития ИБС у женщин

ФР I группа II группа RR EF
ИМТ 31,6±0,6 30,8±0,4 1,1 9,1
НФА 1,26±0,04 1,41±0,04 0,8 -25
АО 0,89±0,01 0,87±0,01 1,0 2
АГ САД 138,8±2,7 139,4±2,4 1,1 9,1

ДАД 85,5±1,2 84,9±1,2
ГХС 5,5±0,1 5,8±0,1* 1,2 16,7
гипо-ХС ЛВП 1,22±0,03 1,17±0,02 1,2 16,7
ГХС ЛНП 3,83±0,1 4,2±0,1* 1,5 33,3
ГТГ 2,1±0,07 2,2±0,07 0,85 -17,7
КА 3,8±0,18 4,2±0,16* 1,4 28,5
Э 40,7±3,1 46,2±3,8* 1,2 16,7
П 0,52±0,08* 033±0,05 3,5 71,4
Т 0,71±0,07 0,44±0,03* 2,8 64,3

Примечание: p — показатель достоверности в группе у женщин I и II 
групп (* — p<0,05), ИМТ — избыточная масса тела.
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показателей. Удобным методом анализа в этом слу-
чае является использование классических и выяв-
ление новых ФР ССЗ. В  ходе работы сравнивали 
частоту всех выявленных ФР в  обеих группах. 
В случае получения достоверных различий изучае-
мых параметров расценивали их как вероятный 
предиктор развития ИБС. 

Отсутствие независимых предикторов ИБС 
среди изученных традиционных ФР по результатам 
эпидемиологического и  клинического исследова-
ния натолкнуло на мысль о необходимости поисков 
дополнительных ФР, в частности, таковыми могли 
быть изменения гормонального профиля у  жен-
щин, которые подвержены существенным колеба-
ниям в зависимости от физиологически детермини-
рованных периодов жизни, характерных для жен-
ского организма. 

И действительно, интересные данные были 
получены при анализе дополнительных ФР у  жен-
щин с  ИБС, а  именно изменения гормонального 
статуса.

Для Э RR составил 1,2. Наиболее высоким RR 
был для П, составив 3,5 и для Т — 2,8, что подчерки-
вают их высокую этиологическую долю для этих 
параметров (EFП=71,4 и EFТ=64,3).

Анализ ОР традиционных и  дополнительных 
ФР показал, что если среди общепризнанных ФР 
не  выявлено независимых предикторов ИБС, 
то среди дополнительных ФР у женщин с коронар-
ной болезнью сердца таковыми могут служить 
преж де всего гормоны П и Т.

Однако при анализе ОР у  женщин в  разные 
физиологические возрастные периоды были полу-
чены несколько другие данные (рисунок 1). 

У фертильных женщин для П RRП составил 2,7, 
в то время как у лиц в менопаузе RRП был 0,7; наи-
большее значение RR были для Т, составив 9,0, 
а  затем для Э  — RRЭ=3,2 у  фертильных женщин 
с  ИБС. Полученные результаты подтверждают 
существующее мнение, что эстрогенный дефицит 
у  молодых женщин существенно повышает риск 
ССЗ [17]. В климактерическом возрасте RR для Т 
был 1,2, а  для П-0,6. Таким образом, для молодых 
женщин фертильного возраста наибольшие значе-

ния ОР характерны были для Т, далее для Э и П. Для 
лиц с ИБС в менопаузе только Т имел относительно 
повышенный показатель RR, равный 1,2.

Полученные результаты совпадают с  результа-
тами крупного исследования MESA (Multi-Ethnic 
Study of Atherosclerosis), которое продемонстриро-
вало, что повышение уровня тестостерона у  жен-
щин в постменопаузе ассоциируется с повышением 
риска ССЗ и, в частности, ИБС [18]. Аналогичные 
данные были получены в  исследовании Women’s 
Health Study, где было установлено, что у  женщин 
в ранней постменопаузе высокий уровень тестосте-
рона повышал риск развития кардиоваскулярных 
событий в 2 раза [19]. 

Таким образом, независимыми предикторами 
ИБС у  женщин могут служить такие дополнитель-
ные ФР, как изменения гормонального статуса, 
в частности содержание Т, П и Э, особенно у моло-
дых женщин фертильного возраста, где более суще-
ственную роль играет Т, далее П и Э. Для женщин 
старших возрастных групп в период менопаузы пре-
диктором ИБС выступает лишь Т. 

Заключение 
Помимо традиционных ФР ИБС у  женщин 

важно контролировать уровень Т, П и Э.
Женщины с  высоким уровнем Т, независимо 

от возраста, входят в группу высокого риска разви-
тия ИБС и требуют особого наблюдения и профи-
лактики гормонального дисбаланса организма.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, требу-
ющего раскрытия в данной статье.

Рис. 1     Оценка ОР (RR) у женщин в разные физиологические воз-
растные периоды.

1. Shalnova SA, Oganov RG, Stag FG, Ford I. Coronary heart disease. Modern 
reality according to the world register CLARIFY. Kardiologiia. 2013;8:28-33. (In 
Russ.) Шальнова С. А., Оганов Р. Г., Стэг Ф. Г., Форд Й. Ишемическая болезнь 
 сердца. Современная реальность по  данным всемирного регистра CLARIFY. 
Кардиология. 2013;8:28-33. 

2. Popov DA. Risk factors for coronary heart disease. Russian Medical Journal. 
2001;9(9). (In Russ.) Попов Д. А. Факторы риска ишемической болезни сердца. 
Русский медицинский журнал. 2001;9(9).

3. Oganov RG, Maslennikova GYa, Shalnova SA, Deev AD. Importance of controlling risk 
factors for the prevention of chronic non-infectious diseases. Prevention of Disease 
and Health Promotion. 2005;6:23-5. (In Russ.) Оганов Р. Г., Масленникова Г. Я., 
Шальнова С. А., Деев А. Д. Значение контроля факторов риска для профилак-
тики хронических неинфекционных заболеваний. Профилактика заболеваний 
и укрепление здоровья. 2005;6:23-5.

4. Petrov EE, Kazakov YuM, Chekalina NI. Some features of risk factors for coronary 
heart disease in women. Part 2. Bulletin of the problems of biology and medicine. 
2014;1(1):23-30. (In Russ.) Петров Е. Е., Казаков Ю. М., Чекалина Н. И. Некоторые 
особенности факторов риска ишемической болезни сердца у женщин. часть 2. 
Вісник проблем біології і медицини. 2014;1(1):23-30.

5. Klimov AN, Lipovetsky BM. To be or not to be a myocardial infarction? Moscow, 2012, 
41 p. (In Russ.) Климов А. Н., Липовецкий Б. М. Быть или не  быть инфаркту? 
Москва, 2012, 41 с. 

6. Kiselev AR, Neufeld IV, Balashov SV. Factors of cardiovascular risk in postmenopausal 
women. Clinician. 2014;8(1):9-14. (In Russ.) Киселёв А. Р., Нейфельд И. В., 
Балашов С. В. Факторы сердечно-сосудистого риска у  женщин в  постменопа-
узе. Клиницист. 2014;8(1):9-14.

7. Levit RD, Reynolds HR, Hochman JS. Cardiovascular disease in young women: a population 
at risk. Cardiology in Review. 2011;19(2):60-5. doi:10.1097/CRD.0b013e31820987b5.

 Литература/References

3,2 2,7 9,0

0,6 0,7 1,2

Э П Т



94

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2019;18(1)

8. Maas AH, Appelman YE. Gender differences in coronary heart disease. Neth Heart J. 
2010;18(12):598-603.

9. Yureneva SV, Mychka VB, Il’ina LM, Tolstov SN. Features of risk factors for cardiovascular 
disease in women and the role of sex hormones. Cardiovascular Therapy and Prevention. 
2011;10(4):128-35. (In Russ.) Юренева С. В., Мычка В. Б., Ильина Л. М., Толстов С. Н. 
Особенности факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний у женщин и роль 
половых гормонов. Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2011;10(4):128-35.

10. Ratiani L, Parkosadze G, Cheishvili M, et al. Role of estrogens in pathogenesis of age-
related disease in women of menopausal age. Georgian Med News. 2012;(203):6-11.

11. Jouyandeh Z, Nayebzadeh F, Qorbani M, Asadi M. Metabolic syndrome and 
menopause. J Diabetes Metab Disord. 2013;12(1):1.  doi:10.1186/2251-6581-12-1.

12. Wellons M, Ouyang P, Schreiner PJ, et al. Early menopause predicts future coronary 
heart disease and stroke: the Multiethnic Study of Atherosclerosis. Menopause 
2012;19:1081-7. doi:10.1097/gme.0b013e3182517bd0.

13. Ciambrone G, Kaski JC. The importance of gender differences in the diagnosis 
and management of cardiovascular disease. Current Pharmaceutical Design. 
2011;17(11):1079-81.

14. Tsygankova OV, Bondareva ZG, Fedorova EL, et al. Female face of coronary heart 
disease: the metabolic and psychological status of patients of different ages with 
acute myocardial infarction. Fundamental Research. 2010;11:133-7. (In Russ.) 
Цыганкова О. В., Бондарева З. Г., Федорова Е. Л. и  др. Женское лицо ишеми-
ческой болезни сердца: метаболический и  психологический статус пациенток 

разного возраста с острым инфарктом миокарда. Фундаментальные исследо-
вания. 2010;11:133-7.

15. Gurevich MA. Diagnosis and treatment of coronary heart disease in women. Diseases 
of the heart and blood vessels. 2007;3:38-46. (In Russ.) Гуревич М. А. Диагностика 
и лечение ишемической болезни сердца у женщин. Болезни сердца и сосудов. 
2007;3:38-46.

16. Britton KA, Massaro JM, Murabito JM, et al. Body fat distribution, incident 
cardiovascular disease, cancer, and all-cause mortality. JACC. 2013;62(10):921-5.

17. Yureneva SV, Ilina LM, Mychka VB. Sex hormones and cardiovascular risk: critical 
periods in the life of women. Effective pharmacotherapy. Cardiology and Angiology. 
2011;2:32-7. (In Russ.) Юренева С. В., Ильина Л. М., Мычка В. Б. Половые гор-
моны и  сердечно-сосудистый риск: критические периоды в  жизни женщин. 
Эффективная фармакотерапия. Кардиология и Ангиология. 2011;2:32-7. 

18. Zhao D, Guallar E, Ouyang P, et al. Endogenous sex hormones and incident 
cardiovascular disease in post-menopausal women. JAСC. 2018;71(22):2555-66. 
doi:10.1016/j.jacc.2018.01.083. 

19. Yureneva SV, Ilina LM. Predictors of cardio-vascular risk in women: a role for sexual 
hormones and lifestyle. Effective Pharmacotherapy (Endocrinology). 2013;6:14-
24. (In Russ.) Юренева С. В., Ильина Л. М. Предикторы сердечно-сосудисто-
го риска у  женщин: роль половых гормонов и  образа жизни. Эффективная 
Фармакотерапия (Эндокринология). 2013;6:14-24.



95

Сахарный диабет

Обеспеченность витаминами пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа и ожирением в осенний период
Бекетова Н. А.1, Кошелева О. В.1, Вржесинская О. А.1, Коденцова В. М.1, 
Шарафетдинов Х. Х.1,2,3, Плотникова О. А.1, Пилипенко В. В.1, Алексеева Р. И.1, 
Леоненко С. Н.1, Сокольников А. А.1
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Цель. Оценка обеспеченности пациентов с  сахарным диабетом 
2 типа (СД-2) и ожирением витаминами С, А, Е, D, В2, В6, ниацином 
и β-каротином.
Материал и  методы. Изучен витаминный статус 40 пациентов 
с  СД-2, 14 мужчин и  26 женщин, в  возрасте 42-80 лет  — 60,2±1,3 
(Ме=60,5) с  сопутствующим ожирением и  индексом массы тела 
от 31,2 до 57,4 кг/м2 — 42,1±1,1 (Ме=42,0), получающих пероральную 
сахароснижающую терапию. Длительность заболевания составила 
от  полугода до  32 лет  — 7,4±1,0 (Ме=6,0), уровень гликированного 
гемоглобина от  5,20% до  7,70%  — 6,27±0,11 (Ме=6,05). Обес-
печенность витаминами С, А, Е, D, В2 и β-каротином оценивали по 
их концентрации в  сыворотке крови, взятой натощак из  локтевой 
вены, витаминами В6 и  ниацином по  экскреции их метаболитов 
с суточной мочой.
Результаты. На  фоне хорошей обеспеченности пациентов 
витаминами А, Е, С  и  РР сниженная концентрация в  сыворотке 
крови 25(ОН)D была выявлена у  большинства (83%) обследо-
ванных, β-каротина  — ~55%, недостаточная обеспеченность 
витаминами В6 и В2 — 15-18%. У мужчин в 2,2 раза (р<0,05) чаще 
отмечена сниженная концентрация β-каротина. Сниженная кон-
центрация в  сыворотке крови 1-2 витаминов была обнаружена 
у  65% обследованных; сочетанный недостаток 3-4 витаминов 
(полигиповитаминоз) имели 25% пациентов. Всеми исследо-
ванными 7 витаминами и  β-каротином были обеспечены лишь 
10% обследованных.
Заключение. Наличие у  пациентов с  СД-2 дефицитов витами-
нов, которые являются фактором риска его возникновения 

и развития осложнений, указывает на необходимость оптимиза-
ции витаминного статуса. Отрицательная ассоциация между 
уровнем базальной гликемии в  венозной крови и  глюкозурией 
и концентрацией γ-токоферола может указывать на определен-
ные преимущества использования в питании пациентов с СД-2 
пищевых масел с  высоким содержанием этого витамина (куку-
рузное, соевое).
Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, ожирение, витамины, 
дефицит витаминов.
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Supply of vitamins for patients with type 2 diabetes and obesity in the autumn
Beketova N. A.1, Kosheleva O. V.1, Vrzhesinskaya O. A.1, Kodentsova V. M.1, Sharafetdinov H. H.1,2,3, Plotnikova O. A.1, Pilipenko V. V.1, 
Alekseeva R. I.1, Leonenko S. N.1, Sokolnikov A. A.1

1Scientific Research Institute of Nutrition. Moscow; 2Russian Medical Academy of Postgraduate Education. Moscow; 3I. M. Sechenov First Moscow 
State Medical University. Moscow, Russia

Aim. To assess the availability of patients with type 2 diabetes mellitus 
(DM-2) and obesity with vitamins C, A, E, D, B2, B6, niacin and beta-
carotene.

Material and methods. We assess vitamin status of 40 patients with 
DM-2 (14 men and 26 women) aged 42-80 years was 60,2±1,3 (Me=60,5) 
with concomitant obesity and a body mass index from 31,2 to 57,4 kg/m2 — 
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42,1±1,1 (Me=42,0), receiving oral hypoglycemic therapy. The disease 
duration ranged from six months to 32 years  — 7,4±1,0 (Me=6,0), the 
level of glycohemoglobin — from 5,20% to 7,70% — 6,27±0,11 (Me=6,05). 
The provision of C, A, E, D, B2 vitamins and beta-carotene was assessed 
by their serum concentration, B6 and niacin vitamins — by excretion of 
their metabolites with urine.
Results. Against the background of a good supply of patients with A, E, 
C and PP vitamins, a reduced serum concentration of 25-OH vitamin D 
was detected in the majority (83%) of the patients, beta carotene — in 
55%, insufficient provision with vitamins B6 and B2 — 15-18%. A reduced 
serum concentration of 1-2 vitamins was detected in 65% of the patients. 
A combined deficiency of 3-4 vitamins had 25% of patients. 
Conclusion. The presence of vitamin deficiencies in patients with DM-2, 
which are a risk factor for its occurrence and the development of 
complications, indicates the need to optimize vitamin status. The 
negative association between the level of basal glycemia in venous 
blood and glucosuria and the concentration of γ-tocopherol may 
indicate certain benefits of using dietary oils with a high level of vitamer.
Key words: type 2 diabetes, obesity, vitamins, vitamin deficiency.
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ИМТ — индекс массы тела, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ЛВП — липопротеины высокой плотности, ОХС — общий холестерин, СД-2 — сахарный диабет 2 типа, ССЗ — сердечно-сосудистые забо-
левания, ТГ — триглицериды, 25(OH)D — 25-гидроксивитамин D.

Проблеме витаминной обеспеченности больных 
сахарным диабетом 2 типа (СД-2) посвящено боль-
шое число экспериментальных и клинических иссле-
дований. Известно, вследствие нарушений метабо-
лизма глюкозы, у  пациентов с  СД при окислитель-
ном стрессе повышается потребность в  вита- 
минах-антиокислителях A, C и  E [1]. Выявлена 
обратная зависимость между обеспеченностью токо-
феролами и каротиноидами и риском развития СД-2 
[2, 3]. При длительном использовании метформина, 
который является препаратом первого выбора при 
неосложненном СД, значительно снижается всасы-
вание фолиевой кислоты и витамина B12, что может 
приводить к дефициту этих витаминов [1].

Дефицит витамина D в настоящее время рассмат-
ривается как фактор риска развития ожирения, инсу-
линорезистентности, лежащих в основе развития СД-2, 
а также развития поздних осложнений, особенно сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [1]. Повышение 
концентрации 25-гидроксивитамина D (25(OH)D) 
на 10 нмоль/л соответствует снижению риска развития 
СД на 4% [4]. У пациентов с СД-2 отмечена очень высо-
кая частота недостаточности витамина D [5]. У женщин 
с  диагнозом СД-2 уровень витамина D в  крови был 
достоверно ниже, чем у женщин того же возраста без 
СД [6]. Пациенты с СД-2 были хуже обеспечены вита-
мином С, чем здоровые лица [7].

Страдающие СД-2 лица с дефицитом витамина 
D имеют более высокий уровень мочевой кислоты, 
тощаковой и  постпрандиальной глюкозы в  сыво-
ротке крови и гликированного гемоглобина по срав-
нению с  пациентами, оптимально обеспеченными 
этим витамином [8]. Обнаружена положительная 
корреляция между концентрацией 25(OH)D и  гор-

моном жировой ткани адипонектином, регулирую-
щим метаболизм глюкозы и окисление жиров, что, 
по  мнению авторов, подтверждает потенциальную 
роль адипоцитокинов в качестве связующего звена 
между уровнем 25(OH)D и  инсулинорезистент-
ностью у пациентов с СД-2 [9]. Оптимальная обес-
печенность этим витамином, высокая концентра-
ция 25(OH)D в  сыворотке крови, снижают риск 
развития СД и метаболического синдрома в 2 раза, 
риск возникновения ССЗ на 33% [10].

Недостаточная обеспеченность витаминами 
при СД-2 является неблагоприятным фоном, фак-
тором, осложняющим течение этого заболевания 
и снижающим эффективность его лечения. Оценка 
витаминного статуса пациентов с  СД-2 показала, 
что на фоне оптимальной обеспеченности витами-
ном С, фолатом, витамином Е и  удовлетворитель-
ной обеспеченности витамином А  у  70% больных 
выявлялась недостаточность β-каротина, у  32% 
пациентов витамина В6 [11, 12], однако в этих иссле-
дованиях не определяли статус витамина D. 

Целью исследования была оценка обеспечен-
ности пациентов с СД-2 витаминами D, А, Е, C, В2, 
В6, ниацином и β-каротином. 

Материал и методы 
Исследован витаминный статус 40 больных СД-2 

с  сопутствующим ожирением, 14 мужчин и  26 женщин, 
поступивших на лечение в октябре-ноябре 2017г клинику 
ФГБУН “Федеральный исследовательский центр пита-
ния и  биотехнологии”. Исследование было выполнено 
в соответствии со стандартами надлежащей клинической 
прак тики (Good Clinical Practice) и принципами Хельсин-
ской Декларации. Протокол исследования был одобрен 
Комитетом по  этике “ФИЦ питания и  биотехнологии”. 
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В исследование были включены пациенты с  СД-2, 
имеющие абдоминальную форму ожирения, сопостави-
мые по продолжительности заболевания, целевым значе-
ниям гликемии и  функциональному состоянию почек. 
Женщины были в  среднем на  6,3 года старше мужчин 
и имели меньшие значения массы тела, при этом досто-
верных различий в биохимических показателях сыворот-
ки крови у мужчин и женщин не выявлено. 

92,5% пациентов получали комбинированную перо-
ральную сахароснижающую терапию метформином, пре-
паратом сульфонилмочевины, ингибиторами дипепти-
дилпептидазы-4, агонистами рецепторов глюкагонопо-
добного пептида-1, ингибиторами натрий-глюкозных 
контраспортеров, их них 54% находились на  терапии 
метформином. 

От  всех участников исследования было получено пись-
менное информированное согласие. 

Клиническая характеристика обследованных боль-
ных СД-2 представлена в таблице 1. Длительность заболе-
вания, индекс массы тела (ИМТ), окружность талии, 
уровень гликированного гемоглобина и скорость клубоч-
ковой фильтрации обследованных по гендерному призна-
ку статистически значимо не различались. 

Биохимические показатели сыворотки крови (табли-
ца 2): концентрация глюкозы, общего холестерина (ОХС), 
ХС липопротеинов низкой и  высокой плотности (ЛНП, 
ЛВП), триглицеридов (ТГ), мочевины, креатинина, моче-
вой кислоты, а также уровень гликированного гемоглоби-
на  — определяли на  биохимическом анализаторе 
“KONELAB Prime 60i” (“Thermo Scientific”, Финляндия). 

Таблица 1 
Клиническая характеристика пациентов с СД-2

Показатель Группа Показатель 
M±m Ме min-max

Возраст, годы мужчины 56,1±1,9 57,0 42,0-65,0
женщины 62,4±1,7* 62,0 42,0-80,0

Длительность заболевания, годы мужчины 6,6±1,2 7,0 1,0-17,0
женщины 7,8±1,5 5,0 0,5-32,0

Масса тела, кг мужчины 132,7±7,0 128,4 86,4-174,2
женщины 108,9±3,8* 108,3 78,5-148,3

ИМТ, кг/м2 мужчины 43,1±1,9 44,5 31,2-53,6
женщины 41,7±1,3 41,6 32,1-57,4

Окружность талии, см мужчины 134,5±5,6 140,0 90,0-160,0
женщины 120,9±3,3 122,0 80,0-152,0

Гликированный гемоглобин, % мужчины 6,33±0,18 6,20 5,30-7,30
женщины 6,23±0,14 5,95 5,20-7,70

Скорость клубочковой фильтрации, мл/мин/1,73 м2 мужчины 101,9±3,33 103,5 74-128
женщины 93,3±2,96 97,0 54-118

Примечание: * — статистически значимые различия (р<0,05) между показателями мужчин и женщин.

Таблица 2
 Биохимические показатели сыворотки крови у обследованных пациентов с СД-2

Показатель Группы Референсные 
значения

Концентрация в сыворотке крови
M±m Ме min-max

Глюкоза, ммоль/л мужчины 3,89–6,10 6,37±0,40 6,58 3,68-8,55
женщины 6,23±0,29 6,05 3,69-11,50

ОХС, ммоль/л мужчины 3,3-5,2 4,30±0,34 4,10 2,75-7,88
женщины 4,68±0,27 4,70 2,55-8,09

ХС ЛНП, ммоль/л мужчины до 3,80 2,73±0,21 2,53 1,78-4,78
женщины 2,86±0,19 2,69 1,37-5,19

ХС ЛВП, ммоль/л мужчины от 1,15 0,85±0,05 0,80 0,60-1,20
женщины 1,02±0,05* 1,00 0,60-1,60

ТГ, ммоль/л мужчины до 1,70 2,09±0,26 1,62 0,97-3,88
женщины 2,03±0,19 1,85 1,00-5,72

Креатинин, мкмоль/л мужчины 44–80 64±3 64 42-93
женщины 58±3 52 44-94

Мочевина, ммоль/л мужчины 3,0–9,2 4,18±0,29 3,92 2,80-5,76
женщины 4,53±0,24 4,11 2,98-7,83

Мочевая кислота, мкмоль/л мужчины 200–340 399±20 393 277-548
женщины 378±22 375 180-597

Примечание: * — статистически значимые различия (р<0,05) между показателями мужчин и женщин.
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Обеспеченность витаминами оценивали по  их 
 концентрации в  сыворотке крови, взятой натощак из 
 локтевой вены, и  по  экскреции метаболитов витаминов 
с  суточной мочой. Аскорбиновую кислоту определяли 
 методом визуального титрования, ретинол (витамин А), α- 
и  γ-токоферолы и  β-каротин  — с  по мощью высокоэф-
фективной жидкостной хроматографии, рибофлавин  — 
флу ориметрически [13], 25(OH)D  — иммуноферментным 
методом с  использованием тест-системы “ELECSYS 
Vitamin D Total” (“F. Hoffmann-La Roche Ltd.”, Швейца-
рия). Лиц с  показателями менее нижней границы нормы 
считали недостаточно обеспеченными витамином. В  су-
точной моче флюориметрическими методами определяли 
основные метаболиты витамина В6 и  ниацина (витамина 
РР) — 4-пиридо ксиловую кислоту (4-ПК) и 1-метилнико-
тинамид (1-МНА) [13]. 

Результаты обрабатывали с  помощью программ 
IBM SPSS Statistics для Windows (версия 20.0). Рассчиты-
вали среднее арифметическое (M), медиану (Me), стан-

дартную ошибку среднего (m). Для выявления статисти-
ческой значимости различий непрерывных величин ис-
пользовали непараметрический U-критерий Манна-
Уитни для независимых переменных. Различия между 
показателями считали достоверными при уровне значи-
мости р<0,05. Достоверность различий между процент-
ными долями двух выборок оценивали по  критерию 
Фишера.

Результаты
Данные по  обеспеченности витаминами 

по  содержанию в  крови представлены в  таблице 3. 
У  53,8% женщин и  у  50,0% мужчин концентрация 
витамина  С в  сыворотке крови находилась 
на  уровне, характерном для оптимальной обеспе-
ченности (≥0,7  мг/дл). Дефицит этого витамина 
определен у  одного мужчины и  у  одной женщины. 

Таблица 3 
Содержание витаминов в сыворотке крови обследованных пациентов

Витамин Границы нормы 
[14]

Содержание
M±m Ме min-max

Аскорбиновая кислота, мг/дл 0,4-1,5 0,76±0,04 0,70 0,30-1,60
25(OH)D, нг/мл 30-100 20,2±1,3 19,3 1,5-35,9
Рибофлавин, нг/мл 5-20 8,13±0,68 7,65 1,20-19,8
Ретинол, мкг/дл 30-80 48,3±1,5 49,1 29,0-77,2
Токоферолы (сумма), мг/дл 0,8-1,5 1,38±0,07 1,29 0,79-2,51
α-токоферол, мг/дл - 1,35±0,07 1,26 0,77-2,2,47
γ-токоферол, мг/дл - 0,033±0,003 0,029 0,009-0,090
Токоферолы/ОХС, мкмоль/ммоль ≥2,22 [15] 7,2±0,3 7,0 4,4-10,4
Токоферолы/ТГ, мкмоль/ммоль ≥6,79 [15] 17,1±1,2 16,6 8,0-31,0
Токоферолы/ОХС+ТГ, мкмоль/ммоль ≥1,59 [15] 5,0±0,2 4,9 3,0-7,1
β-каротин, мкг/дл мужчины (n=14) 10-40 9,5±1,5 8,1 3,2-22,7

женщины (n=26) 20,6±3,3* 15,3 2,5-66,7

Примечание: * — статистически значимые различия (р<0,05) между показателями мужчин и женщин.

Рис. 1      Относительное количество (%) пациентов с недостаточной обеспеченностью витаминами.
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Сахарный диабет

Обеспеченность витамином D была недоста-
точной у  >80% обследованных пациентов (рису-
нок  1). Обеспечены этим витамином были лишь 
17,5% обследованных  — один мужчина и  6 жен-
щин.

Дефицит витамина В2 имел каждый шестой 
пациент, при этом концентрация рибофлавина 
ниже оптимального уровня (10 нг/мл) обнаружена 
у 70% лиц.

Недостаток витаминов А  и  Е практически 
не  встречался; сниженная концентрация ретинола 
и  токоферолов была выявлена лишь у  одного муж-
чины. У  2 (14,3%) мужчин и  10 (38,5%) женщин 
содержание в  сыворотке токоферолов превысило 
верхнюю границу нормы (1,5 мг/дл). Для адекватной 
оценки обеспеченности витамином Е уровень токо-
феролов соотносили с  показателями липидного 
обмена, рассчитывая отношение концентрации 
токоферолов к  ОХС, ТГ, а  также к  суммарному 
уровню ОХС и ТГ. Дефицит витамина Е, как по абсо-
лютной концентрации токоферолов (<0,5 мг/дл), так 
и по соотнесенной с концентрацией липидов у паци-
ентов не  обнаруживали (таблица  3). Количество 
γ-токоферола в  сыворотке крови в  среднем соста-
вило 2,4% от суммы токоферолов. 

Сниженная концентрация β-каротина отме-
чена примерно у  половины обследованных (рису-
нок 1); оптимальная обеспеченность этим антио-
кислителем (>20 мкг/дл) имела место у  трети лиц. 
Мужчины были обеспечены β-каротином хуже: 
величина среднего и медиана концентрации в сыво-
ротке крови были в 2,2 и в 1,9 ниже (р=0,018) (таб-
лица 3), а частоту обнаружения его недостатка опре-
деляли в  2,2 раза чаще (p<0,05), чем у  женщин 
(38,5%). 

Все пациенты были адекватно обеспечены 
ниацином (рисунок  1), о  чем свидетельствовала 
повышенная (>3020 мкг/сут.) суточная экскреция 
1-метилникотинамида с  мочой (данные не  пред-
ставлены). Лишь у 1 мужчины и 4 женщин экскре-
ция 4-пиридоксиловой кислоты не  достигала 
нижней границы нормальной обеспеченности 
витамином  В6  — 549 мкг/сут. (данные не  пока-
заны).

В целом обследованные были хорошо обеспе-
чены витаминами С, А, Е и РР. Достоверные разли-
чия по обеспеченности мужчин и женщин витами-
нами отсутствовали. Только 10% обследованных 
были обеспечены всеми изученными витаминами; 
недостаток 1-2 витаминов имели 65% лиц, полиги-
повитаминоз (недостаток 3-4 витаминов)  — 25% 
пациентов с СД-2.

Выявлена положительная корреляция между 
концентрацией в  сыворотке крови ОХС, ХС ЛНП, 
ХС ЛВП, с  одной стороны, и  β-каротина 
и α-токоферола, с другой (таблица 4), между уров-
нем α-токоферола и ТГ, а также между концентра-
цией ретинола и суммы ОХС и ТГ. 

Между концентрацией γ-токоферола и базаль-
ной гликемией в венозной крови, а также глюкозу-
рией определена отрицательная ассоциативная 
связь, тогда как между концентрацией α-токоферола 
и  гликемией  — наоборот, положительная (таб-
лица 5). Выявлена обратная корреляция между кон-
центрацией в сыворотке крови ретинола, 25(ОН)D 
и  ИМТ, а  также между концентрацией β-каротина 
и окружностью талии.

Обсуждение
Частота обнаружения сниженной концен-

трации витаминов у  обследованных пациентов 
согласуется с обычно диагностируемыми у боль-

Таблица 4 
Корреляция Спирмена (ρ) показателей обеспеченности  

жирорастворимыми витаминами и β-каротином и липидного обмена пациентов с СД-2
Показатели 

Витаминной обеспеченности Липидного обмена 
ОХС ХС ЛНП ХС ЛВП ТГ ОХС+ТГ

α-токоферол 0,614*** 0,583*** 0,388* 0,488** 0,152
γ-токоферол 0,303 0,280 0,118 0,290 0,031
β-каротин 0,367* 0,334* 0,355* 0,072 -0,010
Ретинол -0,025 -0,071 0,232 0,236 0,415**

Примечание: * — р<0,05, ** — p<0,01, *** — p<0,001.

Таблица 5 
Корреляция Спирмена (ρ) показателей 

обеспеченности витаминами  
и биохимическими и антропометрическими 

показателями пациентов с СД-2
Показатель Биомаркер витаминной 

обеспеченности
ρ

Глюкоза α-токоферол 0,411** 
γ-токоферол/ТГ -0,327* 

Глюкозурия γ-токоферол -0,356* 
ИМТ ретинол -0,375* 

25(ОН)D -0,361* 
Обхват талии β-каротин/ОХС -0,321* 

Примечание: * — р<0,05, ** — p<0,01.
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ных алиментарно-зависимыми заболеваниями 
(СД-2, ССЗ) и  у  практически здоровых лиц [12, 
14, 16]. 

Результаты настоящего исследования согласу-
ются с другими работами по более высокой суточ-
ной экскреции витаминов у  пациентов с  СД-2 
по  сравнению с  обычно измеряемой у  здоровых 
лиц, вследствие значительно более высокого почеч-
ного клиренса витаминов В6, С, ниацина и фолата, 
что приводит к снижению концентрации витаминов 
В2, В6, С, ниацина и фолата в плазме крови [17].

Относительная концентрация γ-токоферола 
в  сыворотке крови обследованных оказалась 
меньше уровня у  здоровых лиц, отмечаемого 
в  европейских исследованиях (6-14%) [2, 18], что 
отражает его незначительное содержание в подсол-
нечном масле  — основном источнике витамина Е 
в питании россиян, в то время, как в типичных для 
рациона жителей Европы и  США кукурузном 
и  соевом маслах содержание γ-токоферола значи-
тельно выше. 

Положительная корреляция между показате-
лями липидного обмена и  концентрацией в  сыво-
ротке крови β-каротина, α-токоферола и ретинола, 
по-видимому, отражает участие липидов в усвоении 
этих микронутриентов. Отсутствие подобной связи 
с γ-токоферолом, по-видимому, объясняется мень-
шим сродством специфического α-токоферол-
переносящего белка к γ-витамеру и установленным 
механизмом преимущественной деградации γ-токо-
ферола с участием цитохрома Р450 [19]. 

Наличие отрицательной корреляции между 
концентрацией γ-токоферола и  базальной глике-
мией в  венозной крови, а  также глюкозурией, 
и  положительная между концентрацией α-токо-
ферола и гликемией может указывать на определен-
ные преимущества использования в питании паци-
ентов с  СД-2 пищевых масел с  высоким содержа-
нием γ-токоферола (кукурузное, соевое). 

Отрицательная статистически значимая взаи-
мосвязь между антропометрическими показателями 
пациентов и  концентрацией в  сыворотке крови 
витаминами А, D и β-каротина, по всей видимости, 
является следствием депонирования этих микрону-
триентов в  жировой ткани. Аналогичный характер 
взаимосвязи между β-каротином, витамином D 
и ИМТ отмечался как у здоровых лиц, так и у паци-
ентов с ССЗ и ожирением [20].

Заключение
На фоне хорошей обеспеченности пациентов 

с СД-2 витаминами А, Е, С и РР сниженная концен-
трация в сыворотке крови 25(ОН)D была выявлена 
у  83% обследованных, β-каротина  — у  55%, недо-
статочная обеспеченность витаминами В6 и  В2  — 
у 15-18%. У мужчин в 2,2 раза чаще отмечали сниже-
ние концентрации β-каротина. Сниженная концен-
трация в  сыворотке крови 1-2 витаминов была 
установлена у  65% обследованных; сочетанный 
недостаток 3-4 витаминов (полигиповитаминоз) 
имели 25% пациентов. Всеми изученными 7 вита-
минами и β-каротином были обеспечены лишь 10% 
обследованных.

Наличие у пациентов с СД дефицитов витами-
нов, которые являются фактором риска его возник-
новения и  развития осложнений, указывают 
на  необходимость оптимизации витаминного ста-
туса. Приказом Минздрава России от 21 июня 2013г 
№ 395н “Об утверждении норм лечебного питания” 
витаминно-минеральные комплексы в дозе 50-100% 
от физиологической потребности в микронутриен-
тах включены в  стандартные рационы лечебного 
питания. Согласно клиническим рекомендациям 
“Национального медицинского исследовательского 
центра эндокринологии”, в качестве поддерживаю-
щих доз витамина D, т. е. профилактических отно-
сительно снижения концентрации 25(OH)D в крови 
<30 нг/мл для лиц 18-50 лет, рекомендуются в 1,5-2 
раза более высокие дозы (600-800 МЕ/сут.) вита-
мина D. 

Ограничением этого исследования явилось 
небольшое количество обследованных пациентов, 
а также разная продолжительность заболевания СД-2.

Финансирование. Научно-исследовательская 
работа по  подготовке рукописи проведена за  счет 
средств субсидии на выполнение государственного 
задания в  рамках Программы поисковых научных 
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Aim. To analyze factors that potentially influencing the incidence of 
members of locomotive crews.
Material and methods. The survey method was used to survey 10476 
members of locomotive crews. Overall 9309 individuals were included in 
the analysis. The study was conducted on all railways of the Russian 
Federation (63 subjects of the Russian Federation). The questionnaire 
included: the passport part, the results of medical research (blood 
pressure, cholesterol and blood glucose levels), questions on work-
related risk factors, risk factors for chronic non-infectious diseases, 
questions reflecting the subjective opinion of member on the problem.
Results. The incidence of locomotive crews members is associated 
(p<0,05) with the place of work, the types of rolling stock and traffic. By 
type of traffic, the highest incidence was observed in the members of 
goods trains; by type of rolling stock, the lowest incidence was among 
engine drivers and their assistants. The number of cases of diseases 
with temporary disability over the past year has been associated with 
rank held. Persons who have experienced temporary disability, are 
characterized by: 1,2 times lower daily consumption of fruits and 

vegetables, 1,1 times higher value of BMI and waist circumference, and 
1,03 higher blood cholesterol level.
Conclusion. The results show that preventive programs can be effective 
in reducing the incidence of locomotive crews members.
Key words: railways, engine driver, risk factor.
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Анализ факторов, ассоциированных с заболеваемостью 
работников локомотивных бригад
Жидкова Е. А.1,2, Гутор Е. М.2, Калинин М. Р.3, Найговзина Н. Б.1, Гуревич К. Г.1,4
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им. А. И. Евдокимова” Минздрава России. Москва; 2Центральная дирекция здравоохранения  

ОАО “РЖД”. Москва; 3НУЗ “ЦКБ № 2 им. Н. А. Семашко” ОАО “РЖД”. Москва; 4ГБУ  

“НИИ организации здравоохранения и медицинского менеджмента Департамента здравоохранения 

города Москвы”. Москва, Россия

Цель. Анализ факторов, потенциально влияющих на  заболевае-
мость работников локомотивных бригад (РЛБ).
Материал и  методы. Методом анкетирования проведен опрос 
10476 РЛБ, из  которых в  конечном итоге в  анализ вошли 9309. 
Исследование проводилось на всех железных дорогах РФ, 63 субъ-
ектах РФ. Анкета включала: паспортную часть, результаты медицин-
ских исследований (уровень артериального давления, холестерина 
и глюкозы крови), вопросы по профессиональным факторам риска, 
вопросы по  факторам риска развития хронических неинфекцион-
ных заболеваний, вопросы, отражающие субъективное мнение РЛБ 
по проблеме.
Результаты. Заболеваемость РЛБ ассоциирована (p<0,05) 
с  местом работы, типом подвижного состава и  видом движения. 
По  виду движения наибольшая заболеваемость наблюдалась 
у РЛБ грузовых поездов; по типу составов наименьшая заболевае-
мость была у машинистов и их помощников, обслуживающих элек-
тровозы. Число случаев заболеваний с временной утратой трудо-
способности за последний год было ассоциировано с занимаемой 

долж ностью. Для лиц, имевших случаи временной утраты трудо-
способности, характерны: в  1,2 раз меньшее суточное потребле-
ние овощей и фруктов, в 1,1 раз большее значение ИМТ и окруж-
ности талии, а также в 1,03 раз большее содержание холестерина 
крови. 
Заключение. Полученные результаты показывают, что проведение 
профилактических программ может быть эффективно для сниже-
ния заболеваемости РЛБ.
Ключевые слова: железные дороги, машинист, фактор риска.
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АД — артериальное давление, ЗВУТ — заболевания с временной утратой трудоспособности, ИМТ — индекс массы тела, ОТ — окружность талии, РЛБ — работник локомотивной бригады, ФР — факторы риска, 
ХНИЗ — хронические неинфекционные заболевания.

Введение
ОАО “РЖД” является одним из  крупнейших 

предприятий, осуществляющих разные виды перево-
зок не только на территории России, но и за рубежом 
[1]. Одним из  элементов обеспечения безопасности 
движения является состояние здоровья работников 
локомотивных бригад (РЛБ). Заболевания с времен-
ной утратой трудоспособности (ЗВУТ) не  только 
снижают производительность труда, но и повышают 
вероятность развития внештатных ситуаций по при-
чине “человеческого фактора” [2-3].

На РЛБ воздействует совокупность производ-
ственных и  непроизводственных факторов риска 
(ФР), суммарное влияние которых обуславливает 
развитие различных заболеваний [4]. Несмотря 
на  постоянное совершенствование медицинского 
сопровождения РЛБ, многие аспекты охраны здо-
ровья остаются до конца нерешенными [5]. В этой 
связи изучение факторов, ассоциированных с ЗВУТ, 
представляется актуальным.

Целью настоящего исследования явился анализ 
факторов, потенциально влияющих на  заболевае-
мость РЛБ.

Материал и методы 
Настоящее исследование одобрено решением меж-

вузовского комитета по  этике. Была разработана специ-
альная анкета, учитывающая состояние здоровья маши-
нистов и их помощников, производственные и непроиз-
водственные ФР. Использованы следующие источники: 
Приказ Минздравсоцразвития от  12.04.2011г № 302н, 
 Распоряжение ОАО “РЖД” от  21.12.2009 № 2631р; ин-
струмент STEPS (The WHO STEPwise approach to 
Surveillance  — поэтапный мониторинг ФР хронических 

неинфекционных заболеваний (ХНИЗ), разработанный 
Всемирной организацией здравоохранения) [6]; разра-
ботанные ранее анкеты для оценки профессиональных 
и  поведенческих ФР среди водителей городского пасса-
жирского транспорта [7]; результаты предварительного 
опроса РЛБ в фокус-группах [2].

Анкета для заполнения РЛБ включала: паспортную 
часть, результаты медицинских исследований  — измере-
ние артериального давления (АД), уровень холестерина 
и глюкозы крови, вопросы по профессиональным ФР — 
вид движения, стаж, график работы, переработки, наез-
ды, ФР развития ХНИЗ  — рост, вес, окружность талии 
и бедер, потребление овощей и фруктов, курение, употреб-
ление алкоголя, а также отражающие субъективное мне-
ние РЛБ по проблеме. Данные лабораторных исследова-
ний и  информацию о  заболеваемости за  предшествую-
щий год РЛБ заполняли с помощью медицинских сотруд-
ников. Проводилось однократное анкетирование на 
основании добровольного согласия. Всего было опроше-
но 7,6% РЛБ от  их штатной численности. Было роздано 
11000 анкет, собрано 10476 анкет, признаны годными для 
анализа — 10144. После анализа выбросов осталось 9309 
анкет, которые использовались для дальнейших статисти-
ческих расчетов. Обследованы работники всех (15) желез-
ных дорог России, проходящих через большинство субъ-
ектов России (таблица 1).

Расчеты выполнялись с  помощью программ Statistica 
for Windows 10.0 и Excel 2010. Для анализа выбросов исполь-
зовали критерий Шовене. Законы распределения парамет-
ров устанавливались на основании критерия Колмогорова. 
При не противоречии гипотезе о нормальности распределе-
ния результатов, дисперсии сравнивали критерием Фишера. 
При равенстве дисперсий для сравнения средних использо-
вали критерий Стьюдента, иначе — Уэлча. Применяли ме-
тод обратных тригонометрических преобразований для ве-
личин, выраженных в  процентах. Использовали критерий 
Краскела-Уоллиса для анализа многомерных зависимостей.

Таблица 1
Социальная характеристика РЛБ, включенных в исследование

Номер 
п/п

Железная дорога Число собранных анкет, 
(n)

Число машинистов, % 
(n)

Возраст, лет Стаж работы, лет

1. Восточно-Сибирская 994 63,6% (636) 34,5±8,2 9,6±9,3
2. Горьковская 594 58,6% (350) 37,8±12,1 13,3±12,5
3. Дальневосточная 724 54,2% (384) 34,5±8,6 8,6±7,3
4. Забайкальская 701 48,4% (339) 35,4±9,2 10,1±8,2
5. Западно-Сибирская 769 57,5% (442) 36,6±9,7 11,7±10,5
6. Красноярская 409 60,1% (246) 35,5±8,5 10,2±7,7
7. Куйбышевская 632 58,3% (369) 36,0±9,6 11,7±9,0
8. Московская 774 61,1% (473) 40,6±12,2 11,3±11,0
9. Октябрьская 900 57,2% (515) 35,5±9,7 11,6±10,7
10. Приволжская 599 62,2% (373) 36,3±9,1 11,6±8,6
11. Свердловская 899 60,8% (547) 36,4±16,6 11,5±10,8
12. Северная 633 54,0% (341) 35,7±8,6 10,8±8,0
13. Северо-Кавказская 797 56,3% (449) 35,2±10,1 10,2±10,1
14. Юго-Восточная 452 56,2% (254) 36,0±10,2 11,4±9,0
15. Южно-Уральская 599 56,9% (340) 35,4±10,9 15,3±13,0
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Таблица 2 
Анализ заболеваемости РЛБ за последний год

Параметр Общее число случаев; 
среднее значение, % (n)

Межгрупповые отличия
Должность Место работы Тип подвижного состава Вид движения

Наличие случаев ЗВУТ 37,2% (3464) >0,1 <0,001 <0,001 <0,001
Наличие случаев 
госпитализации

9,7% (907) >0,1 <0,001 <0,001 <0,01

Вызовы скорой помощи 3,5% (328) >0,1 <0,001 <0,001 >0,1
Считает, что чаще стал 
обращаться к врачу

8,3% (778) >0,1 <0,001 <0,001 <0,01

Примечание: сравнение групп — на основании критерия Краскела-Уоллиса.
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Примечание: номера железных дорог соответствуют представленным в материалах и методах.
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Примечание: *, # — p<0,017 — отличия от других групп.
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Результаты и обсуждение
На основании результатов опроса анализиро-

вали заболеваемость РЛБ (таблица 2). Анализируе-
мые параметры были ассоциированы с  местом 
работы, типом подвижного состава и видом движе-
ния. Наименьшее число случаев ЗВУТ отмечено 
работниками на  Октябрьской, Приволжской, Вос-
точно-Сибирской и Забайкальской железных доро-
гах (рисунок 1). По  виду движения наибольшая 
заболеваемость наблюдалась у  РЛБ грузовых поез-
дов; по  типу составов наименьшая заболеваемость 
была у машинистов и их помощников, обслуживаю-
щих электровозы (рисунок 2).

Число случаев ЗВУТ за  последний год было 
ассоциировано с  характером работы (таблица 3). 
При этом следует отметить, что возраст машини-
стов выше, чем возраст помощников; поэтому 
нельзя исключить влияние возрастного фактора 
на  число случаев ЗВУТ. Сверхурочная работа была 
ассоциирована с наличием за последний год: ЗВУТ, 
госпитализаций и вызовов скорой помощи.

Из поведенческих ФР значимым оказалось 
только суточное потребление овощей и  фруктов. 
Следует отметить, что среди РЛБ, за последний год 
вызывавших скорую помощь, суточное потребле-
ние овощей и  фруктов было меньше рекомендо-
ванного Всемирной организацией здравоохране-
ния. Среди лиц, имевших ЗВУТ за последний год, 
среднее суточное потребление овощей и  фруктов 
соответ ствовало нижней границе рекомендован-
ного.

Из биологических ФР значимыми были 
индекс массы тела (ИМТ), окружность талии 
(ОТ), но  не отношение ОТ и  окружности бедра, 
диастолическое (но не систолическое или пульсо-
вое) АД, уровни глюкозы и  холестерина крови. 
В  целом указанные показатели были в  пределах 
нормы, однако у  тех работников, у  которых 

за последний год были случаи ЗВУТ, госпитализа-
ции или вызовы скорой помощи, значение m+σ 
превосходило нормативные величины для ИМТ, 
ОТ и  содержания холестерина, что свидетель-
ствует о  наличии среди них порядка 18% лиц 
с признаками ожирения, центрального ожирения 
и гиперхолестеринемии.

Подводя итоги, отметим, что для лиц, имевших 
случаи временной утраты трудоспособности, харак-
терны: в  1,2 раза меньшее суточное потребление 
овощей и  фруктов, в  1,1 раза большее значение 
ИМТ и ОТ, а также в 1,03 раза большее содержание 
холестерина крови. Это означает, что возможно 
проведение профилактических программ для сни-
жения заболеваемости РЛБ. 

Подобные профилактические программы, 
например, разработаны и  эффективно внедрены 
на Забайкальской железной дороге [8]. Разработаны 
программы профилактики сердечно-сосудистых 
заболеваний на  рабочем месте, которые привели 
к стабильному снижению уровня ЗВУТ [9]. Установ-
лено, что подобные программы также способствуют 
повышению безопасности движения [9-10]. Необ-
ходимо изучать имеющийся позитивный опыт 
и  активнее адаптировать его для других железных 
дорог. Это позволит ОАО “РЖД”, выполняя функ-
цию работодателя, эффективно заботиться о  здо-
ровье своих сотрудников.

Заключение
Выявленные поведенческие ФР среди РЛБ 

дают основание для разработки программ профи-
лактики ХНИЗ. Подобные программы будут спо-
собствовать улучшению состояния здоровья РЛБ.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, требу-
ющего раскрытия в данной статье.

Таблица 3 
Анализ показателей, ассоциированных с заболеваемостью РЛБ

Показатель Наличие за последний год
ЗВУТ Госпитализации Вызовов скорой помощи
Нет Да Нет Да Нет Да

РЛБ, из них машинисты 53,7%* 64,5% 59,3%* 66,3% 60,1 57,0
Возраст, лет 30,4±9,4* 41,5±9,0 34,5±9,1* 39,6±9,7 35,8±8,4 35,6±9,1
Сверхурочная работа (число случаев) 56,5%* 66,4% 59,9% 62,8% 60,1% 62,5%
Наезды (число случаев) 12,5%* 17,3% 13,5%* 21,5% 14,1% 19,5%
Суточное потребление овощей и фруктов, грамм 480±86* 401±87 458±55* 418±89* 457±60* 349±87
ИМТ, кг/м 25,1±3,5* 27,7±3,8* 25,2±3,5* 28,5±3,9 26,3±3,6 26,7±3,8
ОТ, см 86,1±12,1* 91,9±10,8 87,7±12,2 91,7±11,7 88,1±14,2 89,5±14,0
Диастолическое АД, мм рт.ст. 75,1±6,2* 79,6±6,1 76,2±6,2* 78,2±5,8 77,3±6,1 77,0±6,0
Глюкоза крови, ммоль/л 4,79±0,65 4,82±0,64 4,61±0,44* 5,00±0,70 4,70±0,45* 5,01±0,48
Холестерин крови, ммоль/л 4,57±0,42* 4,97±0,49 4,49±0,43* 5,06±0,36 4,71±0,84 4,80±0,94

Примечание: * — p<0,05. Критерий Стьюдента (при необходимости — Уэлча) для абсолютных величин; метод обратных тригонометрических 
преобразований для величин, выраженных в процентах. Представлены только значимые отличия.
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Aim. To evaluate the main results of work of specialized stroke units and 
departments and implementation of educational campaigns on 
secondary stroke prevention in Tyumen district in 2011-2017.
Material and methods. Work efficacy of specialized stroke units and 
departments in Tyumen district was evaluated according to standard 
measures (length of hospital stay, compliance with patient routing rules, 
timely diagnostic measures, frequency and efficacy of thrombolysis). 
The results of work of schools for stroke patients and their caregivers 
were evaluated using questionnaires distributed after the end of each 
educational program. 

Results. We demonstrated an improvement of main efficacy measures 
of stroke units and departments, with most of them reaching target 
values for Russian Federation. There was a high attendance of 
educational programs on secondary stroke prevention (8254 persons 
during the study period). A total of 2200 distributed questionnaires 
demonstrated a high level of satisfaction with the results of educational 
programs and the quality of education organization.
Conclusion. Implementation of specialized stroke units in Tyumen 
district enabled an increase of the number of patients receiving systemic 
thrombolytic therapy, a decrease of mortality and an improvement of 

Результаты работы сосудистых центров и образовательных 
мероприятий по вторичной профилактике инсультов 
в Тюменской области 
Лебедева Д. И.1,2, Брынза Н. С.1, Нямцу А. М.3, Решетникова Ю. С.1, Княжева Н. Н.1, 
Акарачкова Е. С.4, Орлова А. С.5

1ФГБОУ ВО “Тюменский государственный медицинский университет” Министерства здравоохранения 

Российской Федерации. Тюмень; 2ГАУЗ ТО “Областной лечебно-реабилитационный центр”. Тюмень; 
3ГАУ ТО “Медицинский информационно-аналитический центр”. Тюмень; 4Международное общество 

по изучению и эффективному контролю стресса и связанных с ним расстройств. Москва; 5ФГАОУ ВО 

“Первый Московский государственный университет им. И. М. Сеченова Министерства здравоохранения 

Российской Федерации (Сеченовский университет)”. Москва, Россия

Цель. Оценить основные результаты работы сосудистых центров 
и отделений Тюменской области, а также образовательных меропри-
ятий по  вторичной профилактике инсульта за  период 2011-2017гг.
Материал и  методы. Эффективность работы сосудистых центров 
и отделений Тюменской области проведена по стандартным показа-
телям: время госпитализации, соблюдение правил маршрутизации, 
своевременное выполнение диагностических мероприятий, частота 
проведения и эффективность тромболитической терапии. Результаты 
работы школ, организованных для пациентов с инсультом и их род-
ственников, изучали с помощью анкетирования, которое проводится 
после завершения каждой образовательной программы.
Результаты. Продемонстрировано улучшение основных показа-
телей работы сосудистых центров и  отделений, большинство 
из которых достигли целевых показателей по РФ. Отмечена высо-
кая посещаемость образовательных мероприятий по  вторичной 
профилактике инсульта (8254 человека за оцениваемый период). 
Проанализированы 2200 анкет слушателей, которые показали 
удовлетворенность респондентов результатами проведенных 
школ, а также качеством и организацией занятий.

Заключение. Организация специализированной помощи больным 
с  острым нарушением мозгового кровообращения в  Тюменской 
области позволила увеличить число выполнений системной тром-
болитической терапии, снизить показатели летальности у  пациен-
тов с ишемическим инсультом и улучшить функциональные исходы. 
Проведение образовательных мероприятий для пациентов 
с инсультом и их родственников существенно повысило информи-
рованность целевой группы населения.
Ключевые слова: инсульт, сосудистый центр, вторичная профи-
лактика, информированность пациентов, Тюменская область.
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functional outcomes. Educational programs for stroke patients and their 
relatives increased the level of stroke awareness in the target population.
Key words: stroke, stroke unit, secondary prevention, patients 
awareness, the Tyumen Region. 
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ГИ — геморрагический инсульт, ДИ — доверительный интервал, ИИ — ишемический инсульт, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, ОШ — отношение шансов, ПСО — первичное сосудистое 
отделение, РСЦ — региональный сосудистый центр, ТЛТ — тромболитическая терапия.

Введение
По оценкам в  2015г 17,9 млн человек во  всем 

мире умерли от сердечно-сосудистых заболеваний, 
из  них 6,3 млн  — в  результате острого нарушения 
мозгового кровообращения (ОНМК) [1]. За послед-
ние два десятилетия отмечается снижение стандар-
тизированной по  возрасту смертности от  инсульта 
на 30% во всем мире [2]. В то же время абсолютные 
показатели ежегодного числа лиц, перенесших 
инсульт, увеличиваются. Это связано не  только 
с общим старением популяции, но и со снижением 
смертности в результате инсульта [3, 4].

За последние несколько десятилетий достиг-
нуто значительное улучшение в  плане профилак-
тики, лечения и реабилитации пациентов с инсуль-
том [5, 6]. В  результате, наблюдается смещение 
акцента клинических рекомендаций с  пассивного 
мониторинга показателей у  пациентов с  ОНМК 
в сторону активных ранних вмешательств, которые 
позволяют улучшить функциональный исход 
и  выживаемость. К  такого рода вмешательствам 
относят госпитализацию в  специализированные 
сосудистые отделения оказания интенсивной меди-
цинской помощи мультидисциплинарными брига-
дами [7], тромболизис [8], раннее нейрохирургиче-
ское вмешательство [9], а также раннюю реабилита-
цию [10].

Для эффективного лечения и достижения опти-
мальных результатов создаются специализирован-
ные сосудистые отделения, являющиеся ключевым 
компонентом стационарного лечения пациентов 
с  инсультом, которые позволяют обеспечить свое-
временную диагностику, лечение, мониторинг 
основных показателей, профилактику и  лечение 
осложнений, а  также уменьшение сроков стацио-
нарного лечения [11].

В ходе проведенного в  2013г Кохрановского 
обзора, включавшего 21 клиническое исследование 
и 3994 участника, сравнивали эффективность лече-
ния, проводимого в специализированном сосудис-
том отделении и в обычном неврологическом отде-
лении. В  специализированном сосудистом отделе-
нии продемонстрирована более низкая вероятность 
смертности в  течение года  — 18% по  сравнению 
с 23% в обычном неврологическом отделении; отно-

шение шансов (ОШ) 0,81, 95% доверительный 
интервал (ДИ) 0,69-0,94; снижение вероятности 
смерти или необходимости в  постоянном уходе  — 
35% в  специализированном сосудистом отделении 
по  сравнению с  40% в  общем неврологическом 
отделении; ОШ 0,78, 95% ДИ 0,68-0,89. Указанные 
улучшения не  сопровождались увеличением про-
должительности стационарного лечения [7]. Таким 
образом, внедрение специализированных сосудис-
тых отделений для лечения инсульта в клиническую 
практику связано со  значительным улучшением 
исходов в сочетании с рентабельностью [12].

Кроме того, важным аспектом в  оказании 
медицинской помощи пациентам с ОНМК является 
вторичная профилактика заболевания, которая 
помимо лечебных мероприятий, включает в  себя 
и  повышение информированности пациентов 
о  симптомах, факторах риска и  других аспектов 
инсульта [13]. Внедрение образовательных про-
грамм для пациентов с инсультом продемонстриро-
вало свою эффективность в  различных странах, 
в т. ч. и в РФ [14].

Цель исследования  — оценить основные 
результаты работы сосудистых центров и отделений 
Тюменской области, а также образовательных меро-
приятий по  вторичной профилактике инсульта 
за период 2011-2017гг.

Материал и методы
С целью обеспечения своевременной и  качествен-

ной медицинской помощи пациентам с ОНМК в Тюмен-
ской области в 2011г были открыты региональный сосудис-
тый центр (РСЦ) на 90 коек в ГБУЗ ТО “Областная кли-
ническая больница № 2” (г. Тюмень) и первичные сосу-
дистые отделения (ПСО) на 30 коек каждый на базе ГБУЗ 
ТО “Областная больница № 3” (г. Тобольск), ГБУЗ ТО 
“Областная больница № 4” (г. Ишим) и  ГБУЗ ТО “Об-
ластная больница № 23” (г. Ялуторовск) (Приказ Депар-
тамента здравоохранения Тюменской области №  58ос 
от 10 марта 2011г).

Деятельность этих отделений регламентирована сле-
дующим перечнем приказов РФ: Приказ МЗ и  СР РФ 
№ 389н от 06 июля 2009г “Об утверждении Порядка ока-
зания медицинской помощи больным с острыми наруше-
ниями мозгового кровообращения”; Приказ МЗ и СР РФ 
№ 331 от 11 июля 2008г “О порядке организации монито-
ринга реализации мероприятий, направленных на совер-
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шенствование оказания медицинской помощи больным 
с  сосудистыми заболеваниями”; Приказ МЗ и  СР РФ 
№ 930 от 30 ноября 2009г “О внесении изменений в при-
каз МЗ и СР РФ от 11 июля 2008г № 331 “О порядке орга-
низации мониторинга реализации мероприятий, направ-
ленных на  совершенствование оказания медицинской 
помощи больным с  сосудистыми заболеваниями”; При-
каз МЗ и СР РФ № 1044н от 30.12.2009г “Об утверждении 
Порядка оказания медицинской помощи больным с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями, требующими диа-
гностики или лечения с  применением хирургических 
и/или рентгенэндоваскулярных методов”; Приказ МЗ 
и СР РФ № 44н от 02 февраля 2010г “О внесении измене-
ний в  приказ МЗ и  СР РФ от  06  июля 2009г № 389н 
“Об утверждении Порядка оказания медицинской помо-
щи больным с  острыми нарушениями мозгового крово-
обращения”; Приказ МЗ и  СР РФ № 357н от  27  апреля 
2011г “О  внесении изменений в  приказ МЗ и  СР РФ 
от  15  ноября 2012г № 928н “Об  утверждении Порядка 
 оказания медицинской помощи больным с  острыми на-
рушениями мозгового кровообращения”. 

Оснащение оборудованием к открытию РСЦ и ПСО 
было проведено в соответствии с приложением “Порядок 
оказания медицинской помощи больным с острыми нару-
шениями мозгового кровообращения”. За  шестилетний 
период госпитализировано 26440 пациентов с ОНМК.

Для оценки эффективности работы сосудистых цент-
ров и отделений анализировали следующие показатели — 
число госпитализированных пациентов с ОНМК; частоту 

госпитализации больных с ОНМК в первые 24 ч; процент 
пациентов с ишемическим инсультом (ИИ), госпитализи-
рованных в  первые 3 ч; процент пациентов с  ОНМК, 
 госпитализированных минуя приемное отделение; процент 
пациентов, которым проведено нейровизуализационное 
исследование, в  т. ч.  в течение первых 40 мин от  момента 
поступления; частоту выполнения системной тромболити-
ческой терапии (ТЛТ) у больных с ИИ; процент пациентов 
с  клиническим улучшением и  осложнениями после ТЛТ; 
процент пациентов, независимых в  повседневной жизни 
к  концу стационарного лечения; летальность от  ОНМК.

Кроме того, проанализированы результаты работы 
школ для пациентов с  ОНМК и  их родственников с  по-
мощью специально разработанной анкеты, которую ре-
спонденты заполняли после прохождения обучения 
в школах.

Статистическая обработка результатов исследования 
проводилась с использованием Microsoft Excel и SPSS 15.0 
и Statistica 8.0 for Windows (StatSoftInc., USA). Эпидемио-
логические показатели рассчитывались как в абсолютных 
единицах измерения, простым суммированием числа за-
болевших больных, так и  в  относительных, в  расчете 
на  единицу численности населения. Различия считались 
статистически значимыми при уровне ошибки p<0,05.

Результаты 
За оцениваемый период выявлено увеличение 

числа пациентов, поступивших в  первые 3 ч от 

Таблица 1 
Показатели деятельности РСЦ и ПСО Тюменской области в период 2011-2017гг

Показатели Годы
2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

Число госпитализированных 
пациентов с ОНМК 
 (G45; I60-I66.9), n

2751 3374 3670 3888 4099 4256 4402

Частота госпитализации больных 
с ОНМК в первые 24 ч

2141 (77,8%) 2455 (72,8%) 2549 (69,5%) 2926 (75,3%) 3059 (74,6%) 3175 (74,6%) 3358 (76,3%)

Пациенты с ИИ, 
госпитализированные в первые 3 ч

142 (7,8%) 545 (22,0%) 516 (19,0%) 716 (25,2%) 626 (20,6%) 590 (18,8%) 633 (20,0%)

Пациенты с ОНМК, 
госпитализированные минуя 
приемное отделение

180 (6,5%) 2408 (71,4%) 3485 (95,0%) 3677 (94,6%) 3802 (92,7%) 4038 (94,9%) 3077 (69,9%)

Пациенты, которым проведено 
нейровизуализационное 
исследование

2596 (94,4%) 3371 (99,9%) 3330 (90,7%) 3720 (95,7%) 3733 (91,1%) 4178 (98,2%) 4402 (100%)

Пациенты, которым проведено 
нейровизуализационное 
исследование в течение первых  
40 мин от момента поступления

1542 (56,0%) 3199 (94,8%) 3250 (88,6%) 3567 (91,7%) 3544 (86,5%) 3967 (93,2%) 4326 (98,3%)

Частота выполнения системной ТЛТ 
у больных с ИИ

16 (0,9%) 32 (1,3%) 36 (1,3%) 61 (2,1%) 76 (2,5%) 141 (4,5%) 194 (6,1%)

Пациенты с клиническим 
улучшением после ТЛТ

10 (62,5%) 20 (62,5%) 30 (83,3%) 46 (75,4%) 57 (75,0%) 105 (74,5%) 172 (88,7%)

Пациенты с осложнениями после 
ТЛТ, %

1 (6,25%) 3 (9,4%) - 2 (3,3%) 2 (2,6%) 6 (4,3%) 6 (3,1%)

Пациенты, независимые 
в повседневной жизни к концу 
стационарного лечения

978 (35,6%) 1522 (45,1%) 1817 (49,5%) 1987 (51,1%) 2126 (51,9%) 2138 (50,2%) 2446 (55,6%)

Летальность от ОНМК 383 (13,9%) 586 (17,4%) 605 (16,5%) 687 (17,7%) 677 (16,5%) 662 (15,6%) 634 (14,4%)
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начала заболевания с 7,8% в 2011г до 20,0% в 2017г, 
что в 2,6 раза чаще (p<0,05). Госпитализация в срок 
>24 ч была на стабильном уровне, и была обуслов-
лена как поздней обращаемостью пациентов и  их 
родственников за  медицинской помощью в  связи 
с  недостаточным распознавание симптомов ин-
сульта и непониманием необходимости в неотлож-
ном оказании медицинской помощи, так и  тран-
спортировкой больных из  центральных районных 
больниц санитарной авиацией.

Госпитализация больных с ОНМК, минуя при-
емное отделение, также стала проводиться значимо 
чаще: с 6,5% в 2011г до 69,9% в 2017г — в 10,8 раза 
чаще (p<0,05), что позволило сократить сроки 
обследования, при этом в  период 2013-2016гг этот 
показатель был самым высоким — от 92,7% до 95,0%.

Нейровизуализационное исследование в  тече-
ние первых 40 мин от момента поступления в РСЦ 
и ПСО выполнялось практически всем пациентам, 
начиная с 2012г. 

Ежегодно наблюдалось увеличение числа паци-
ентов, которым была выполнена ТЛТ с  0,9% 
от  общего количества ИИ в  2011г до  6,1% в  2017г. 
Целевым показателем доли ТЛТ, проводимой при 
ИИ, является 5%, таким образом, к  2017г РСЦ 
и ПСО Тюменской области достигли этих значений.

Одним из  основных компонентов в  организа-
ции РСЦ и  ПСО является ранняя реабилитация, 
которая в  значительной степени определяет исход 
лечения. Реабилитация пациентов с ОНМК подра-
зумевает работу мультидисциплинарной команды, 
целью которой является оптимизация функцио-
нальных возможностей пациентов для обеспечения 
успешной реинтеграции в  семью, социум, возвра-
щения на работу. Хорошо организованные мульти-
дисциплинарные реабилитационные команды 
обеспечивают снижение заболеваемости, смертнос-
ти и  зависимости пациентов от  окружающих. 
По  рекомендациям Всемирной организации здра-
воохранения среди выживших пациентов с ОНМК 
70% должны быть полностью независимыми 
в повседневной жизни через 3 мес. после развития 

заболевания. В  ПСО и  РСЦ Тюменской области 
пациенты получают раннее реабилитационное 
лечение с  первых сут. пребывания в  течение всего 
периода пребывания в  стационаре. Благодаря 
эффективному внедрению методов ранней реаби-
литации, доля пациентов, независимых в  повсе-
дневной жизни к концу стационарного лечения (не 
>2-х баллов по шкале Рэнкин), в период 2011-2017гг 
увеличилась в  1,6 раза (p<0,05) и  составила 55,6% 
в 2017г (таблица 1).

Летальность от  ИИ в  2017г снизилась на  2,1% 
по сравнению с 2011г, и составила 11,4% (по РФ этот 
показатель составил 15,7-16,8% в 2015-2016гг), тогда 
как летальность от геморрагического инсульта (ГИ) 
повысилась, составив 40,7% (по РФ этот показатель 
составил 38,7% в 2015 и 2016гг) (таблица 2).

Для оптимизации последующего наблюдения 
и лечения пациентов с ОНМК возникла необходи-
мость повышения уровня самообразования паци-
ентов и  родственников или лиц, осуществляющих 
уход. Исследования демонстрируют низкую осве-
домленность общества о симптомах инсульта и фак-
торах риска его возникновения. 

В связи с этим в ПСО и РСЦ Тюменской обла-
сти с 2012г для пациентов с ОНМК и их родственни-
ков во всех сосудистых центрах Тюменской области 
были организованы школы, направленные на повы-
шение медицинской грамотности населения в отно-
шении инсульта, целью которых явились: 

• оптимизация, совершенствование, повыше-
ние доступности и  качества медицинской профи-
лактической помощи населению, в частности паци-
ентам с ОНМК;

• повышение информированности пациентов 
с ОНМК о заболевании и факторах риска его развития;

• повышение ответственности за  сохранение 
своего здоровья;

• формирование у  пациентов рационального 
и активного отношения к заболеванию;

• формирование мотивации к  оздоровлению, 
приверженности лечению и  выполнений рекомен-
даций врача.

Таблица 2 
Летальность от ОНМК в РСЦ и ПСО Тюменской области в период 2011-2017гг

2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017
n 451 545 571 649 576 605 673

ГИ
(4070)

Всего 136 (30,1%) 217 (39,8%) 225 (39,4%) 281 (43,3%) 257 (44,6%) 271 (44,8%) 274 (40,7%)
В первые 24 ч 15 (3,3%) 34 (6,2%) 41 (7,2%) 40 (6,2%) 26 (4,5%) 36 (6,0%) 32 (4,8%)
В первые 7 сут. 73 (16,2%) 122 (22,4%) 138 (24,2%) 145 (22,3%) 139 (24,1%) 161 (22,6%) 97 (14,4%)
n 1831 2477 2719 2846 3035 3142 3163

ИИ
(19267)

Всего 247 (13,5%) 369 (14,9%) 380 (14,0%) 406 (14,3%) 420 (13,8%) 391 (12,4%) 360 (11,4%)
В первые 24 ч 20 (1,1%) 19 (0,8%) 20 (0,7%) 33 (1,2%) 26 (0,9%) 15 (0,5%) 16 (0,5%)
В первые 7 сут. 140 (7,6%) 188 (7,6%) 199 (7,3%) 184 (6,5%) 202 (6,7%) 173 (5,5%) 120 (3,8%)
После ТЛТ 3 (0,2%) 9 (0,4%) 3 (0,1%) 6 (0,2%) 7 (0,2%) 9 (0,3%) 16 (0,5%)
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Каждая школа курирует 10 следующих тем: 
– артериальная гипертония и инсульт; 
– ожирение как фактор риска инсульта. Здоро-

вое питание; 
– курение и здоровье; 
– физическая активность и здоровье; 
– стресс и здоровье; 
– первичная профилактика сосудистых забо-

леваний; 
– вторичная профилактика сосудистых забо-

леваний; 
– позиционирование в реабилитации; 
– место логопеда в  обучении родственников, 

перенесших ОНМК (коммуникативные стратегии); 
– жизнь после инсульта.
Групповые занятия проводят специально 

обученные врачи неврологи, кардиологи, эндокри-
нологи, диетологи и  медицинские сестры. Для 
закрепления информации слушателям выдают спе-
циально подготовленные памятки и брошюры.

Всего за период 2012-2017гг обучение в школах 
прошли 8254 человека, из  которых 5243 (63,5%) 
являлись пациентами сосудистых центров, перенес-
шими инсульт, и  3011 (36,5%)  — их родственники 
или лица, осуществляющие уход.

Для оценки эффективности проводимых меро-
приятий, а также получения обратной связи от слу-
шателей, после завершения каждой из школ слуша-
тели заполняли специально разработанную анкету. 
Были проанализированы 2200 анкет, из  которых 
1600 (72,7%) заполнили пациенты и  600 (27,3%)  — 
родственники. Результаты проведенного анкетиро-
вания представлены в таблице 3.

Абсолютно все респонденты дали утвердитель-
ный ответ на  вопрос “Как Вы считаете, нужно  ли 
проводить подобные школы для пациентов с инсуль-
том и их родственников?”. 2016 (91,6%) респонден-
тов  — 1481 (92,6%) пациентов и  535 (89,2%) род-
ственников, сообщили, что получили достаточно 
информации на  проводимых занятиях; 2140 
(97,3%) — 1565 (97,8%) пациентов и 575 (95,8%) род-
ственников, указали, что информация на  занятиях 
была донесена доступно. Важным аспектом явля-
ется получение практических навыков по  уходу 
за пациентами и 1994 (90,6%) человек: 1468 (91,8%) 
пациентов и 526 (87,7%) родственников, сообщили, 
что одним из  результатов посещения школ стало 
получение знаний и  навыков по  уходу за  пациен-
тами с  ОНМК. 2174 (98,8%) респондента: 1582 
(98,9%) пациента и 592 (98,7%) родственника, сооб-

Таблица 3
Результаты анкетирования по проведенным школам для пациентов,  

перенесших инсульт, и их родственников в РСЦ и ПСО Тюменской области
Варианты ответов Пациенты Родственники

Мужчины
(n=560)

Женщины
(n=1040)

Мужчины
(n=168)

Женщины
(n=432)

Достаточна ли полученная Вами информация на занятии?
Да 512 (91,4%) 969 (93,2%) 150 (89,3%) 385 (89,1%)
Нет 8 (1,5%) 10 (0,9%) 4 (2,4%) 16 (3,7%)
Затрудняюсь ответить 40 (7,1%) 61 (5,9%) 14 (8,3%) 31 (7,2%)

Доступно ли Вам была донесена информация?
Да 551 (98,4%) 1014 (97,5%) 163 (97,0%) 412 (95,4%)
Нет 1 (0,1%) 9 (0,9%) - 6 (1,4%)
Затрудняюсь ответить 8 (1,5%) 17 (1,6%) 5 (3,0%) 14 (3,2%)

Получили Вы практические навыки по уходу за больным?
Да 484 (86,4%) 984 (94,6%) 139 (82,7%) 387 (89,6%)
Нет 8 (1,5%) 11 (1,1%) 7 (4,2%) 8 (1,8%)
Затрудняюсь ответить 68 (12,1%) 45 (4,3%) 22 (13,1%) 37 (8,6%)

Можете ли Вы оказать помощь человеку, у которого внезапно возник инсульт?
Да 550 (98,2%) 1032 (99,2%) 166 (98,8%) 426 (98,6%)
Нет - 1 (0,1%) - 1 (0,2%)
Затрудняюсь ответить 10 (1,8%) 7 (0,7%) 2 (1,2%) 5 (1,2%)

Достаточно ли Вам раздаточного материала (буклеты, листовки, методические рекомендации)?
Да 475 (84,8%) 952 (91,5%) 130 (77,4%) 366 (84,7%)
Нет 45 (8,0%) 49 (4,7%) 17 (10,1%) 54 (12,5%)
Затрудняюсь ответить 40 (7,2%) 39 (3,8%) 21 (12,5%) 12 (2,8%)

Удовлетворены Вы проведенной “Школой для пациентов, перенесших инсульт, и их родственников”
Да 507 (90,5%) 990 (95,2%) 145 (86,3%) 387 (89,6%)
Нет 11 (2,0%) 16 (1,5%) 8 (4,8%) 24 (5,6%)
Затрудняюсь ответить 42 (7,5%) 34 (3,3%) 15 (8,9%) 21 (4,8%)
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щили, что могут оказать помощь человеку, у кото-
рого внезапно возник инсульт. Большинство 
респондентов (1923; 87,4%) указали, что им доста-
точно дополнительного материала, который разда-
вали на занятиях в школах и практически все (2029; 
92,2%) были удовлетворены проведенными образо-
вательными мероприятиями.

Заключение
В последние годы на основании доказательной 

медицины были внесены существенные изменения 
в оказание помощи пациентам с ОНМК как в Рос-
сии, так и  за  рубежом. Лечение инсульта требует 
комплексного подхода, включая обеспечение мар-
шрутизации, возможность раннего проведения 
диагностики и  реабилитации, что позволяет суще-
ственно уменьшить последствия заболевания.

За шестилетний период работы РСЦ и  ПСО 
в Тюменской области внедрены новые методы орга-

низации помощи больным инсультом, современные 
технологии диагностики и  лечения, мультидисци-
плинарный подход к  ранней нейрореабилитации, 
что позволило увеличить число выполнений сис-
темной ТЛТ, снизить показатели летальности 
у  пациентов с  ИИ и  улучшить функциональные 
исходы.

Внедрение школ для пациентов с  инсультом 
и их родственников существенно повысило инфор-
мированность целевой группы населения об основ-
ных симптомах, факторах риска, а  также методов 
первичной и вторичной профилактики инсульта.

Таким образом, с  внедрением РСЦ и  ПСО 
 специализированная помощь больным с  ОНМК 
в Тюменской области значительно улучшилась.
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Assessment of the proportion of iatrogenic intima lesion of the 
coronary artery in the structure of recurrence of coronary syndrome 
after angioplasty and stenting is an insufficiently studied issue. 
Considering the continuously increasing number of percutaneous 
coronary intervention procedures, an increase in the degree of 
technical complexity (especially in multivessel coronary artery 
disease involving proximal segments in the atherosclerotic process), 
the study of this topic seems topical and practically meaningful. In 
clinical practice, aggressive methods of carrying out the 
endovascular procedure (deep intubation of the conductor catheter, 
the use of an extension of the conductor catheter, etc.) increasingly 
lead to the progression of atherosclerosis in the proximal segments 
of the coronary arteries, especially in the presence of their initial 
lesion.

Key words: iatrogenous intima lesion of the coronary artery, angioplasty 
and stenting of the coronary arteries, recurrence of angina, progression 
of atherosclerosis.
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Клинический случай ятрогенного ускоренного 
атеросклероза как причина рецидива стенокардии 
у пациента с ишемической болезнью сердца  
в первый год после ангиопластики и стентирования  
при многососудистом поражении коронарных артерий
Молохоев Е. Б., Руденко Б. А., Шаноян А. С., Драпкина О. М.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр профилактической медицины” Минздрава 

России. Москва, Россия

Оценка доли ятрогенного поражения интимы коронарной арте-
рии в  структуре рецидива коронарного синдрома после ангио-
пластики и  стентирования недостаточно изученный вопрос. 
Учитывая непрерывно возрастаемое количество процедур чрес-
кожного коронарного вмешательства, увеличение степени техни-
ческой сложности, особенно при многососудистом поражении 
коронарных артерий с вовлечением в атеросклеротический про-
цесс проксимальных сегментов, изучение этой темы представля-
ется актуальным и  практически значимым. В  клинической прак-
тике агрессивные приемы проведения эндоваскулярной проце-
дуры: глубокая интубация проводникового катетера, использова-
ние удлинителя проводникового катетера и др., все чаще приво-
дят к  ускорению развития атеросклероза в  проксимальных сег-

ментах коронарных артерий, особенно при наличии их начально-
го поражения.
Ключевые слова: ятрогенное поражение интимы коронарной 
артерии, ангиопластика и  стентирование коронарных артерий, 
рецидив стенокардии, прогрессия атеросклероза.
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Clinical case of iatrogenic accelerated atherosclerosis as a cause of relapse of angina pectoris in a patient 
with ischemic heart disease in the first year after angioplasty and stenting of multi-vessels lesions coronary 
arteries
Molokhoev E. B., Rudenko B. A., Shanoyan A. S., Drapkina O. M.
National Medical Research Center for Preventive Medicine. Moscow, Russia

ИБС — ишемическая болезнь сердца, КАГ — коронароангиография, ЛКА — левая коронарная артерия, ПКА — правая коронарная артерия, ПНА — передняя нисходящая артерия, ЧКВ — чрескожное коронарное 
вмешательство, TIMI — Thrombolysis In Myocardial Infarction.
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Введение
Совершенствование технологии чрескожного 

коронарного вмешательства (ЧКВ) определяет 
постоянный рост числа этих процедур во всем мире. 
В  течение последнего десятилетия наблюдается 
 неуклонный рост числа пациентов, у которых после 
вмешательства развился рецидив стенокардии, что 
потребовало повторной реваскуляризации [1]. Про-
грессирование атеросклероза с  возвратом симпто-
мов стенокардии может быть связано с ятрогенным 
повреждением интимы коронарной артерии эндо-
васкулярным инструментарием [2-4].

Механизмы и  патогенез повреждения стенки 
коронарных артерий изучаются на  основе имею-
щейся информации и  путем проведения экспери-
ментов [5]. Эндотелиальное повреждение является 
критическим инициирующим событием в  патоге-
незе как спонтанного, так и ускоренного (ятроген-
ного) атеросклероза. При спонтанном атероскле-
розе наблюдается хроническое повреждение арте-
риального эндотелия, что в  конечном итоге 
приводит к образованию типичной атеросклероти-
ческой бляшки. В  отличие от  спонтанного атеро-
склероза, ускоренный атеросклероз инициируется 

Рис. 1      КАГ — стеноз ствола ЛКА у бифуркации 30%, ПНА — стеноз 80% и выраженная извитость в проксимальном сегменте, ПКА — 
стенозы в проксимальном сегменте до 70%, среднем сегменте 99%, дистальный сегмент частично заполняется по межсистемным 
коллатералям из ЛКА.
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значительным эндотелиальным повреждением, 
на  субэндотелии происходит немедленная агрега-
ция тромбоцитов и образование тромбов. Накопле-
ние липидов происходит в  позднем периоде уско-
ренного атеросклероза [6].

Вышеуказанное подтверждается рядом других 
экспериментальных исследований по  изучению 
механизма неоинтимальной пролиферации коро-
нарных артерий [7].

ЧКВ в  настоящее время выполняют при раз-
личных, в т. ч. осложненных, поражениях коронар-
ного русла: бифуркационные стенозы, извитость 
проксимальных сегментов, хронические окклюзии, 
малый диаметр сосуда и т. п. [4]. При таких особен-
ностях поражения обычно требуются технически 
сложные приемы — проведение одновременно двух 
коронарных баллонов либо стентов, использование 
инструментов большего диаметра, имплантация 
одновременно двух стентов и  др. В  подобных слу-
чаях современные эндоваскулярные технологии 
обеспечивают отличный непосредственный резуль-
тат, однако могут оказывать травмирующее дей-
ствие на интиму непораженных сегментов. К таким 
технологиям относят применение крупных провод-

никовых катетеров с  максимальной поддержкой 
(back-up) и суперселективной катетеризацией (deep 
intubation), использование второго проводника при 
извитости сегмента (body wire), комбинирование 
“kissing”-дилатации при бифуркационном стенти-
ровании и др. [3]. Подобные эндоваскулярные вме-
шательства в  определенных участках сосуда (пово-
рот, изгиб, плоская бляшка) приводят к микротрав-
мам интимы, неразличимым при ангиографии. 
Такая поврежденная интима может стимулировать 
пролиферативные клеточные реакции, аналогич-
ные механизму образования рестеноза и формиро-
вать новые значимые стенозы в  проксимальных 
участках крупных сосудов и стволе левой коронар-
ной артерии (ЛКА). Ускоренное прогрессирование 
атеросклероза в стволе ЛКА потенциальное позднее 
осложнение после ЧКВ при катетеризации ствола 
ЛКА [3, 8]. 

Клинический случай
Пациент М., 57 лет, с  диагнозом ишемическая 

болезнь сердца (ИБС): впервые возникшая стено-
кардия; постинфарктный кардиосклероз (инфаркт 
миокарда от  01.08.16г). По  результатам выполнен-

Рис. 2а     Выполнено стентирование ПКА. После проведения коронарного проводника через зону субокклюзии выполнена предилатация 
среднего сегмента коронарным баллонным катетером 2,5×20 мм и стентирование стенозов в дистальном, среднем и проксимальном 
сегменте от устья (DES 2,5×23 мм, 3,0×30 мм и 3,5×33 мм). На контрольной ангиограмме — просвет ПКА восстановлен полностью, 
кровоток TIMI 3.

Примечание: DES — drug eluting stent (стент с лекарственным покрытием).
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ной коронароангиографии (КАГ) выявлен мульти-
фокальный коронароатеросклероз: гемодинамиче-
ски незначимый стеноз ствола ЛКА у  бифуркации 
до  30%, выраженная извитость в  проксимальном 
сегменте передней нисходящей артерии (ПНА) 
со  стенозом до  80%; мультифокальное поражение 
правой коронарной артерии (ПКА)  — стенозы 
в  проксимальном сегменте до  70%, субокклюзия 

в  среднем сегменте, дистальный сегмент частично 
заполняется по  межсистемным коллатералям 
из ЛКА (рисунок 1).

Учитывая наличие гемодинамически значимых 
стенозов в  двух магистральных коронарных арте-
риях, выполнено стентирование ПКА (рисунок 2a), 
а также стентирование ПНА в проксимальном сег-
менте. 

Рис. 2б     Выполнено стентирование ПНА. Коронарные проводники заведены в ПНА с целью защиты в ДВ и создания дополнительной 
опоры для заведения стента через извитую ПНА. После предварительной дилатации коронарным баллонным катетером 2,5×20 мм 
выполнена имплантация стента в проксимальный сегмент ПНА (DES 3,0×28 мм). На контрольной ангиограмме просвет ПНА 
восстановлен, кровоток TIMI 3.

Примечание: ДВ — диагональная ветвь, DES — drug eluting stent (стент с лекарственным покрытием).
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Наличие анатомических особенностей коро-
нарных артерий  — извитость проксимального сег-
мента и  прямой угол отхождения ПНА от  ствола 
ЛКА, потребовало агрессивных маневров при 
выполнении процедуры  — заведение второго про-
водника в боковую ветвь ПНА для поддержки, пре-
дилатация под высоким давлением и глубокая инту-
бация проводникового катетера в дистальную часть 
ствола ЛКА. Имплантирован один стент с  лекар-
ственным покрытием в  проксимальный сегмент 
ПНА (рисунок 2б). При контрольной КАГ просвет 
ПНА восстановлен полностью, кровоток по  клас-
сификации TIMI 3 (Thrombolysis In Myocardial 
Infarction). 

Послеоперационный период с  улучшением  — 
купирование приступов стенокардии, значительное 
уменьшение одышки. Выписан в  удовлетворитель-
ном состоянии с рекомендациями приема двойной 
антиагрегантной терапии.

Повторное поступление — через 10 мес. после 
проведенной ангиопластики со  стентированием 
с диагнозом ИБС: нестабильная стенокардия. 

По результатам КАГ  — стеноз ствола ЛКА 90% 
со стенозом устья ПНА до 85%, стентированный сег-
мент ПНА проходим. АИ (артерия интермедиарная) — 
стеноз устья 40%. ПКА — стентированные сегменты 
проходимы (рисунок 3). Решено и выполнено стенти-
рование ствола ЛКА с переходом в ПНА. (рисунок 4). 

Рис. 3      КАГ. Стеноз ствола ЛКА 90% со стенозом устья ПНА до 85%, стентированный сегмент ПНА проходим. АИ — стеноз устья 40%. 
ПКА — стентированные сегменты проходимы.

Примечание: АИ — артерия интермедиарная.
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Послеоперационный период с  улучшением  — 
купирование приступов стенокардии. Положитель-
ная динамика по  электрокардиограмме. Выписан 
в удовлетворительном состоянии.

Заключение
Представленный клинический случай свиде-

тельствует о  возможном ятрогенном повреждении 
интимы коронарной артерии в сегментах без гемо-

динамически значимого сужения просвета при про-
ведении ангиопластики и  стентирования. Возмож-
ное ятрогенное повреждение интимы в месте лока-
лизации начальных признаков атеросклероза 
(терминальный отдел ствола ЛКА) в  результате 
агрессивных приемов во время вмешательства (глу-
бокая интубация проводникового катетера), с высо-
кой долей вероятности, послужило провоцирую-
щим фактором прогрессии атеросклероза. В  этом 

Рис. 4      Выполнено стентирование ствола ЛКА с переходом в ПНА. С учетом анатомических особенностей коронарных артерий (извитость 
ПНА, прямой угол отхождения ПНА и ОА) заведены коронарные проводники в ПНА, АИ и ОА. Предилатация коронарным 
баллонным катетером 2,5×20 мм и стентирование (DES 4,0×26 mm) ствола ЛКА с переходом в ПНА. На контрольной ангиограмме 
кровоток TIMI 3.

Примечание: АИ — артерия интермедиарная, ОА — огибающая артерия, DES — drug eluting stent (стент с лекарственным покрытием).
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клиническом случае увеличение степени стеноза 
с  начальной до  критической произошло в  течение 
10 мес., что нетипично для формирования класси-
ческого рестеноза. Таким образом, наиболее веро-
ятная причина быстрого прогрессирования атеро-
склероза в  этом случае  — механическое поврежде-
ние интимы в  месте начальных атеросклеротиче- 
ских изменений. С  учетом непрерывного роста 
количества ЧКВ и возрастание их сложности, про-

блема быстрого прогресса атеросклероза после вме-
шательств требует дальнейшего изучения, а выявле-
ние факторов риска ускорения атеросклероза (как 
морфологических, так и  клинических) является 
актуальной практической задачей.
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Aim. To study the prevalence of ECG changes associated with gender 
and age according to the program ESSE-RF, Kemerovo.
Material and methods. The object of the study is a random sampling of 
male and female population aged 25-64, Kemerovo. The standard 12-leads 
ECG was captured in 1623 people. Coding was carried out according to the 
Minnesota code. The average age of the respondents was 49 years (37; 
57), men, 47 years (36; 56), women, 50 years (38; 57), (p=0,004).
Results. The ECGs changes were recorded in 265 people (16,3%), in 
124 men (17,8%) and 141 women (15,2%) (p=0,159). Heart rhythm 
disturbances were revealed in 108 people (6,7%), intraventricular 
conduction disturbances in 147 (9%). The most frequently recorded 
changes in the T wave (in 11,2% of the subjects), ST segment changes 
take the second place (in 5,1%), the pathological Q wave was registered 
less frequently (in 2,5%). In men, the ECG signs of LV hypertrophy, 
rhythm disturbances, the pathological Q wave were more often detected. 
In the group of the 50-64-year-olds, the pathological Q wave, changes in 
ST segment and T wave, rhythm and conduction disturbances were 
detected significantly more often as well as the greater prevalence of 
risk factors of ischemic heart disease.

Conclusion. Detection of ECG changes is an important stage in the 
formation of a risk group at the development and progression of the 
cardiovascular pathology.
Key words: electrocardiogram, Minnesota code, ESSE-RF, coronary 
artery disease.
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Распространенность электрокардиографических 
изменений в Кемеровской области по данным 
исследования ЭССЕ-РФ
Поликутина О. М., Слепынина Ю. С., Каретникова В. Н., Мулерова Т. А., 
Индукаева Е. В., Артамонова Г. В.
ФГБНУ Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний. 

Кемерово, Россия

Цель. Изучить распространенность изменений электрокардио-
граммы (ЭКГ), ассоциированных с полом и возрастом, согласно 
исследованию ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-сосудистых 
заболеваний в  регионах Российской Федерации), г.  Кемерово.
Материал и методы. Объект исследования — случайная выборка 
мужского и  женского населения 25-64 лет г. Кемерово. ЭКГ в  12 
стандартных отведениях зарегистрирована у  1623 человек. 
Кодирование осуществлялось по  Миннесотскому коду. Средний 
возраст респондентов составил 49 лет (37; 57), мужчин — 47 лет (36; 
56), женщин — 50 лет (38; 57), (p=0,004).
Результаты. Измененная ЭКГ зарегистрирована у  265 (16,3%) 
человек — у 124 (17,8%) мужчин и у 141 (15,2%) женщины (p=0,159). 
Нарушения сердечного ритма выявлены у 108 (6,7%) человек, нару-
шения внутрижелудочковой проводимости у  147 (9%). Наиболее 
часто регистрировались изменения зубца Т у  11,2% обследуемых, 
на втором месте — изменения сегмента ST у 5,1%, реже регистри-
ровался патологический зубец Q  — у  2,5%. У  мужчин чаще, чем 
у женщин определяли ЭКГ признаки гипертрофии миокарда левого 

желудочка, нарушения ритма, патологический зубец Q. В  группе 
50-64 лет значимо чаще регистрировали патологический зубец Q, 
изменения сегмента ST и  зубца T, чаще имели место нарушения 
ритма и проводимости. 
Заключение. Диагностика изменений ЭКГ является важным эта-
пом при формировании группы риска развития и  прогрессирова-
ния сердечно-сосудистой патологии. 
Ключевые слова: электрокардиограмма, Миннесотский код, 
ЭССЭ-РФ, ишемическая болезнь сердца.
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Исследования

Более 120 лет электрокардиограмма (ЭКГ) 
покоя является важнейшим инструментом для диа-
гностики болезней сердца, в  т. ч.  выявления “бес-
симптомной” ишемической болезни сердца (ИБС). 
В  целом ряде эпидемиологических исследований 
показана ассоциация изменений ЭКГ со  смерт-
ностью и развитием сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ) [1-3]. Кроме применения в клиническом 
контексте ЭКГ широко используется в  качестве 
прогностического инструмента в  эпидемиологиче-
ских проектах и  когортах здоровых лиц. Согласно 
теореме Байеса, “внутренняя ценность” ЭКГ как 
диагностического инструмента, зависит от распро-
страненности патологических изменений в  общей 
популяции, а  объективная оценка распространен-
ности изменений ЭКГ вносит важный вклад в  его 
прогностическую значимость [3].

В настоящее время уже не вызывает сомнений 
тот факт, что изучение региональных (климато-гео-
графических, национальных) особенностей явля-
ется важным этапом при разработке программ 
по  профилактике ССЗ, в  связи с  чем необходим 
комплексный подход к  изучению распространен-
ности факторов риска (ФР) в регионах [4].

Целью настоящего исследования явилось 
изучение распространенности изменений ЭКГ, 
ассоциированной с полом и возрастом, по данным 
ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-сосудистых 
заболеваний в  регионах Российской Федерации), 
г. Кемерово. 

Материал и методы 
Исследование выполнено в рамках многоцентрового 

эпидемиологического исследования ЭССЕ-РФ. Объек-
том исследования стала случайная выборка населения 
г. Кемерова в возрасте 25-64 лет. Исследование выполне-
но с  марта по  октябрь 2013г, объем выборки составил 
2 тыс. человек, отклик достиг 81,4% (n=1628). 

Участникам исследования проведено анкетирова-
ние, антропометрические измерения с расчетом индекса 
массы тела (ИМТ), измерение артериального давления 
по  стандартной методике. Лабораторные показатели 
определяли на  биохимическом  анализаторе Konelab 30i 
фирмы “Thermo Fisher Sientific” (Финляндия) с  исполь-
зованием стандартных тест-систем этой же фирмы.

ЭКГ регистрировали, используя компьютеризиро-
ванный комплекс, выполненный на  платформе PADSY 
(Германия). ЭКГ записывали в 12 стандартных отведени-
ях в положении лежа.

ЭКГ проанализирована у 1623 человек, из них муж-
чин — 696 (42,9%), женщин — 927 (57,1%). Средний воз-
раст составил 49 лет (37; 57), у мужчин — 47 лет (36; 56), 
у женщин — 50 лет (38; 57), соответственно (р=0,004). 

ЭКГ кодировали по Миннесотскому коду [5] два не-
зависимых эксперта, при расхождении их заключений 
к анализу привлекался третий специалист. Для кодирова-
ния ЭКГ представлена на бумаге со скоростью 25 мм/сек.

Для классификации изменений ЭКГ были использо-
ваны следующие Миннесотские коды [5]: 1-1 и 1-2 — при-
знаки выраженных рубцовых изменений миокарда (major 
Q wave abnormalities); 1-3 — признаки возможно рубцовых 
изменений миокарда (minor Q wave abnormalities); 3-1, 
3-3  — признаки гипертрофии левого желудочка (ЛЖ), 
3-2 — признаки гипертрофии правого желудочка; 4-1, 4-2, 
5-1, 5-2 — изолированные ST-T изменения, характерные 
для ишемии миокарда (major ST abnormalities); 4-3, 4-4, 
5-3, 5-4 — незначительные изменения сегмента ST и зуб-
ца Т (minor ST abnormalities). Нарушения ритма: 8-1-1 
и 8-1-2 — суправентрикулярные и желудочковые экстра-
систолы, 8-3  — фибрилляция предсердий, 8-4  — супра-
вентрикулярный ритм; 8-7 — синусовая тахикардия >100 
уд./мин, 8-8 — синусовая брадикардия <50 уд./мин. Нару-
шения проводимости: 7-1 — блокада левой ножки пучка 
Гиса, 7-2 — блокада правой ножки пучка Гиса, 7-3 — не-
полная блокада правой ножки пучка Гиса, 7-7 — блокада 
передне-верхней ветви левой ножки пучка Гиса. В  этой 
классификации перечислены ЭКГ-нарушения, которые 
были зарегистрированы при проведении исследования.

Определенную ИБС диагностировали при наличии 
значимых изменений зубца Q и значимых изменений сег-
мента ST. Возможная ИБС — при наличии незначитель-
ных изменений зубца Q, незначительных изменений сег-
мента ST, ишемии с  гипертрофией ЛЖ, блокады левой 
ножки пучка Гиса, атриовентрикулярные блокады II и III 
степеней и фибрилляции предсердий.

При статистическом анализе результатов использо-
вана программа Statistica 8.0.360.0 for Windows фирмы 
StatSoft (США). Характеристики исследуемой выборки 
даны с  применением методов описательной статистики. 
Количественные данные представлены в  виде медианы 
и  межквартильного размаха (Ме, 25-й и  75-й процен-
тиль), качественные показатели в виде абсолютного числа 
и  частоты распространения, выраженной в  процентах 
(n %). Анализ различий количественных показателей двух 
несвязанных групп осуществлен с применением непара-
метрического критерия Манна-Уитни, сравнение частот 
распространения качественных признаков с  помощью 
критерия Пирсона χ2. Статистически достоверными при-
нимались различия при p<0,05.

Исследование выполнено в  соответствии со  стан-
дартами надлежащей клинической практики (Good 
Clinical Practice) и  принципами Хельсинской Деклара-
ции. Протокол исследования был одобрен Этическим 
комитетом Научно-исследовательского института ком-
плексных проблем ССЗ. До  включения в  исследование 
у всех участников было получено письменное информи-
рованное согласие.

Результаты и обсуждение 
Из 1623 человек, имеющих документирован-

ную запись ЭКГ, какие-либо изменения зареги-
стрированы у  265 (16,3%)  — у  124 (17,8%) мужчин 
и 141 (15,2%) женщины (р=0,159). 

Нарушения сердечного ритма выявлены у  108 
(6,7%) человек, чаще других отмечались синусовая 
брадикардия, суправентрикулярная и желудочковая 

ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ИМТ — индекс массы тела, ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛЖ — левый желудочек, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, 
ТГ — триглицериды, ФР — факторы риска, ХС — холестерин, ЭКГ — электрокардиограмма.
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экстрасистолия. Нарушение внутрижелудочковой 
проводимости отмечено в  147 (9%) случаях, чаще 
других регистрировалась неполная блокада правой 
ножки пучка Гиса (таблица 1). 

В ряде проведенных ранее когортных исследо-
ваниях с целью оценки изменений ЭКГ у взрослых 
показано, что распространенность патологического 
зубца Q, гипертрофии ЛЖ, блокады ножек пучка 
Гиса, депрессии сегмента ST составила от 1% до 10%. 
Исследователи показали, что все указанные изме-
нения связаны с увеличением риска сердечно-сосу-
дистой смертности, закономерно чаще регистриру-
ются с  увеличением возраста и  чаще выявляются 
у  мужчин, чем у  женщин [6]. Однако по  другим 
данным изменения сегмента ST и  зубца Т чаще 
отмечали у женщин, а у мужчин аритмии, блокады 
ножек пучка Гиса, гипертрофия ЛЖ [7].

В представленной выборке определенные ише-
мические изменения ЭКГ регистрировались у 5,1% 
обследуемых, у  8,7%  — возможные, у  38 (2,3%) 
респондентов выявлены признаки гипертрофии 
ЛЖ, у 1 (0,06%) — признаки гипертрофии правого 
желудочка (таблица 2). 

Известно, что наличие гипертрофии ЛЖ свя-
зано с  увеличением риска сердечно-сосудистых 
событий и  смертности. Чувствительность ЭКГ 
в диагностике гипертрофии миокарда невысока [8], 
тем не менее, ее признаки ассоциируются с разви-
тием ИБС и  ее осложнений [9, 10]. Как правило, 
гипертрофия ЛЖ сочетается с нарушениями реполя-
ризации, при этом ее распространенность коле-
блется от 1% до 10%. В ряде же исследований заклю-
чение о  наличии гипертрофии миокарда по  ЭКГ 
выносится на  основании вольтажных критериев, 
при этом ее распространенность оказывается 
несколько выше — до 20% у мужчин и до 13% у жен-
щин [7]. 

Распространенность изменений сегмента ST/
зубца Т составляет в разных выборках от 1% до 10%, 
и  увеличивается с  возрастом. После поправки 

на другие ФР, их наличие в 1,6-4,0 раза увеличивает 
относительный риск развития ИБС [11, 12]. В пред-
ставленной выборке самой частой находкой на ЭКГ 
оказались разнообразные изменения зубца Т у 11,2% 
обследуемых, на  втором месте  — изменения сег-
мента ST у  5,1%, несколько реже регистрировали 
патологический зубец Q — у 2,5% (таблица 2).

Патологические зубцы Q и/или комплексы QS 
на ЭКГ чаще являются доказательством перенесен-
ного инфаркта миокарда (ИМ), хотя они могут при-
сутствовать и у пациентов с неизмененными коро-
нарными артериями [13]. Появление волны Q 
на  ЭКГ без клинических признаков ИМ считается 
клинически нераспознанным или “безболевым” 
ИМ. В обзоре исследований [14] по распространен-
ности Q волны на ЭКГ было показано, что 20-40% 
всех ИМ, определяемых по  ЭКГ, оказались нерас-
познанными. В  крупном когортном исследовании 
мужчин в  Исландии [15] распространенность 
“немого” ИМ в  возрасте <40 лет составила 0,5%, 
а к 75 годам увеличилась до 5,5%. Нераспознанный 
ИМ во  всех случаях ассоциировался со  значимым 
увеличением риска сердечно-сосудистой смерт-
ности.

Далее в настоящей работе была оценена распро-
страненность ЭКГ изменений в зависимости от воз-
раста. Для этого всех участников разделили на  две 
группы по значению возраста, максимально прибли-
женного к  медиане, медиана составила 49 лет: в  1 
вошли 847 (52,2%) человек в  возрасте 25-49 лет, 
во 2 — 776 (47,8%) человек в возрасте 50-64 лет. Во 2 

Таблица 1
Распространенность нарушений ритма 

и внутрижелудочковой проводимости, n=1623
Показатели n (%)
Суправентрикулярные и/или желудочковые 
 экстрасистолы

31 (1,9%)

Фибрилляция предсердий 13 (0,8%)
Суправентрикулярный ритм 3 (0,2%)
Синусовая тахикардия 11 (0,7%)
Синусовая брадикардия 50 (3,1%)
Блокада левой ножки пучка Гиса 7 (0,4%)
Блокада правой ножки пучка Гиса 13 (0,8%)
Неполная блокада правой ножки пучка Гиса 117 (7,2%)
Блокада передне-верхней ветви левой ножки 
пучка Гиса

10 (0,6%)

Таблица 2
Распространенность изменений ЭКГ, n=1623

Показатель n (%)
Патологическая ЭКГ 265 (16,3%)
Определенные ишемические изменения 
миокарда

82 (5,1%)

Возможные ишемические изменения миокарда 142 (8,7%)
Признаки гипертрофии ЛЖ 38 (2,3%)
Признаки гипертрофии правого желудочка 1 (0,06%)
Патологический зубец Q 41 (2,5%)
Признаки выраженных рубцовых изменений 
миокарда (major Q wave abnormalities) 

14 (0,9%)

Признаки возможно рубцовых изменений 
миокарда (minor Q wave abnormalities)

27 (1,7%)

Изменения ST 82 (5,1%)
Изолированные ST-T изменения, характерные 
для ишемии миокарда (major ST abnormalities)

56 (3,5%)

Незначительные изменения сегмента ST и зубца 
Т (minor ST abnormalities)

26 (1,6%)

Изменения зубца Т 182 (11,2%)
Значимые изменения зубца Т  
(major T abnormalities)

69 (4,2%)

Незначительные изменения зубца T  
(minor T abnormalities)

113 (7,0%)
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группе значимо чаще регистрировали патологиче-
ский зубец Q, изменения сегмента ST и  зубца Т, 
кроме того, чаще выявляли нарушения ритма, со зна-
чимым преобладанием фибрилляции предсердий 
(p=0,001). Число нарушений внутрижелудочковой 

проводимости было сопоставимым между группами, 
однако у лиц >50 лет чаще встречалась блокада левой 
и правой ножек пучка Гиса. Неполная блокада пра-
вой ножки пучка Гиса, напротив, значимо чаще 
отмечали у более молодых респондентов (таблица 3).

Таблица 3
Распространенность изменений ЭКГ в зависимости от возраста, n (%)

Показатели 25-49 лет, n=847 50-64 лет, n=776 p
Патологический зубец Q 9 (1,1%) 32 (4,1%) <0,001
Изменения ST 19 (2,2%) 63 (8,1%) <0,001
Изменения зубца Т 42 (5,0%) 140 (18,0%) <0,001
Гипертрофия ЛЖ 21 (2,5%) 17 (2,2%) 0,358
Нарушения ритма 46 (5,4%) 62 (8,0%) 0,038
Суправентрикулярные и/или желудочковые  экстрасистолы 13 (1,5%) 18 (2,3%) 0,245
Фибрилляция предсердий 1 (0,1%) 12 (1,5%) 0,001
Синусовая тахикардия 4 (0,5%) 7 (0,9%) 0,291
Синусовая брадикардия 26 (3,1%) 24 (3,1%) 0,981
Нарушения внутрижелудочковой проводимости 83 (9,8%) 64 (8,3%) 0,276
Блокада левой ножки пучка Гиса 1 (0,1%) 6 (0,8%) 0,046
Блокада правой ножки пучка Гиса 3 (0,3%) 10 (1,3%) 0,033
Неполная блокада правой ножки пучка Гиса 76 (8,9%) 41 (5,3%) 0,004
Блокада передне-верхней ветви левой ножки пучка Гиса 3 (0,3%) 7 (0,9%) 0,156

Таблица 4
Сравнительный анализ клинико-анамнестических данных в зависимости от возраста, n=1623

Показатели 25-49 лет, n=847 50-64 лет, n=776 p
Мужчин, n (%) 396 (46,7%) 300 (38,7%) 0,001
Женщин, n (%) 451 (53,3%) 476 (61,3%) 0,001
Курение, n (%) 472 (55,7%) 342 (44,1%) <0,001
Стаж курения, лет 20,0 (13,0; 25,0) 38,0 (34,0; 42,0) <0,001
Индекс пачка/лет 11,5 (4,5; 21,0) 27,0 (12,25; 40,0) <0,001
Рост, см 169,5 (163,0; 176,0) 164,0 (158,0; 171,0) <0,001
Вес, кг 75,5 (62,9; 89,6) 80,6 (69,8; 91,4) <0,001
ОТ, см 88,0 (78,0; 99,0) 97,0 (87,0; 107,0) <0,001
ОБ, см 101,0 (95,0; 108,0) 106,0 (100,0; 114,0) <0,001
ИМТ, кг/см2 25,8 (22,5; 30,2) 29,4 (25,8; 33,4) <0,001
Общий ХС 4,78 (4,14; 5,54) 5,43 (4,70; 6,15) <0,001
ЛВП 1,63 (1,39; 1,91) 1,66 (1,41; 1,98) 0,065
ЛНП 3,12 (2,51; 3,79) 3,66 (3,04; 4,36) <0,001
ТГ 0,97 (0,71; 1,42) 1,21 (0,87; 1,66) <0,001
Глюкоза 4,78 (4,39; 5,17) 5,06 (4,63; 5,62) <0,001
Креатинин 69,60 (63,30; 77,50) 69,65 (63,60; 76,75) 0,994
Мочевина 0,29 (0,24; 0,35) 0,30 (0,25; 0,35) 0,173
САД на момент анкетирования, мм рт.ст. 122,0 (111,0; 135,0) 135,0 (123,0; 150,0) <0,001
ДАД на момент анкетирования, мм рт.ст. 80,0 (73,0; 90,0) 88,0 (80,0; 97,0) <0,001
ЧСС на момент анкетирования, уд./мин 73,0 (67,0; 80,0) 72,0 (65,0; 79,0) 0,022

Анамнестические данные, n (%)
Инсульт 9 (1,1%) 25 (3,2%) 0,002
ИМ и/или ИБС 17 (2,0%) 136 (17,5%) <0,001
АГ 125 (14,8%) 361 (46,5%) <0,001
Нарушения ритма 108 (12,7%) 215 (27,7%) <0,001
Другие болезни сердца 60 (7,1%) 60 (7,7%) 0,644
СД 10 (1,2%) 53 (6,8%) <0,001

Примечание: САД — систолическое артериальное давление, ДАД — диастолическое артериальное давление, ЧСС — частота сердечных 
сокращений, СД — сахарный диабет, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ОТ — окружность талии, ОБ — окружность бедер.
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При сравнении клинико-анамнестических 
характеристик исследуемых групп выявлено, что 
у более старших респондентов ожидаемо чаще реги-
стрируются традиционные ФР ИБС: больший вес 

и  ИМТ, интенсивность курения, артериальное дав-
ление, уровни глюкозы и  холестерина (ХС) и  боль-
шая распространенность ССЗ и  сахарного диабета 
(таблица 4).

Таблица 5
Распространенность изменений ЭКГ в зависимости от пола, n (%)

Показатель Мужчины, n=696 Женщины, n=927 р
Патологическая ЭКГ 124 (17,8%) 141 (15,2%) 0,159
Определенные ишемические изменения миокарда 32 (4,6%) 50 (5,4%) 0,468
Возможные ишемические изменения миокарда 66 (9,5%) 76 (8,2%) 0,470
Патологический зубец Q 28 (4,0%) 13 (1,4%) <0,001
Изменения ST 28 (4,0%) 54 (5,8%) 0,101
Изменения зубца Т 71 (10,2%) 111 (11,9%) 0,262
Гипертрофия ЛЖ 26 (3,7%) 12 (1,3%) 0,001
Нарушения ритма 64 (9,2%) 44 (4,7%) <0,001
Суправентрикулярные и/или желудочковые экстрасистолы 15 (2,2%) 16 (1,7%) 0,531
Фибрилляция предсердий 9 (1,3%) 4 (0,4%) 0,054
Синусовая тахикардия 6 (0,9%) 5 (0,5%) 0,436
Синусовая брадикардия 33 (4,7%) 17 (1,8%) <0,001
Нарушения внутрижелудочковой проводимости 74 (10,6%) 73 (7,9%) 0,055
Блокада левой ножки пучка Гиса 2 (0,3%) 5 (0,5%) 0,447
Блокада правой ножки пучка Гиса 7 (1,0%) 6 (0,6%) 0,421
Неполная блокада правой ножки пучка Гиса 59 (8,5%) 58 (6,3%) 0,087
Блокада передне-верхней ветви левой ножки пучка Гиса 6 (0,9%) 4 (0,4%) 0,272

Таблица 6
Сравнительный анализ клинико-анамнестических данных в зависимости от пола, n=1623

Показатели Мужчины, n=696 Женщины, n=927 p
Возраст, лет 47,0 (36,0; 56,0) 50,0 (38,0; 57,0) 0,004
Курение, n (%) 514 (73,8%) 300 (32,4%) <0,001
Стаж курения, лет 30,0 (20,0; 39,0) 21,0 (14,0; 30,0) <0,001
Индекс пачка/лет 23,0 (13,0; 37,0) 6,8 (2,9; 14,35) <0,001
Рост, см 175,0 (170,0; 180,0) 161,5 (157,0; 166,0) <0,001
Вес, кг 83,9 (73,6; 95,3) 73,0 (61,9; 86,3) <0,001
Объем талии, см 96,0 (87,0; 106,0) 90,0 (79,0; 102,0) <0,001
Объем бедер, см 103,0 (104,0; 114,0) 104,0 (96,0; 114,0) 0,001
ИМТ, кг/см2 27,13 (23,93; 31,08) 28,00 (23,56; 32,95) 0,027
Общий ХС, ммоль/л 5,01 (4,31; 5,74) 5,15 (4,44; 6,00) 0,004
ЛВП, ммоль/л 1,58 (1,35; 1,83) 1,71 (1,44; 2,01) <0,001
ЛНП, ммоль/л 3,39 (2,78; 4,06) 3,38 (2,70; 4,14) 0,929
ТГ, ммоль/л 1,13 (0,80; 1,63) 1,04 (0,75; 1,51) 0,005
Глюкоза, ммоль/л 4,96 (4,53; 5,43) 4,85 (4,47; 5,34) 0,016
Креатинин, ммоль/л 76,65 (71,30; 86,35) 65,40 (60,50; 70,10) <0,001
Мочевина, мкмоль/л 0,33 (0,28; 0,40) 0,26 (0,22; 0,32) <0,001
САД на момент анкетирования, мм рт.ст. 132,0 (121,0; 146,0) 125,0 (112,0; 141,0) <0,001
ДАД на момент анкетирования, мм рт.ст. 87,0 (79,0; 97,0) 82,0 (74,0; 91,0) <0,001
ЧСС на момент анкетирования, уд./мин 72,0 (65,0; 79,0) 73,0 (67,0; 80,0) 0,035

Анамнестические данные, n (%)
Инсульт 17 (2,4%) 17 (1,8%) 0,396
ИМ и/или ИБС 70 (10,1%) 83 (8,9%) 0,451
Артериальная гипертензия 174 (25,0%) 312 (33,7%) <0,001
Нарушения ритма 112 (16,1%) 211 (22,8%) <0,001
Другие болезни сердца 49 (7,0%) 71 (7,7%) 0,594
Сахарный диабет 26 (3,7%) 37 (4,0%) 0,756

Примечание: САД — систолическое артериальное давление, ДАД — диастолическое артериальное давление, ЧСС — частота сердечных 
сокращений, СД — сахарный диабет, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ОТ — окружность талии, ОБ — окружность бедер.
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С целью изучения гендерных особенностей 
распространенности изменений ЭКГ анализ выпол-
нили в группах мужчин и женщин. 

Отмечено, что патологическая ЭКГ в  равной 
мере регистрировалась как у мужчин, так и у жен-
щин. Мужчины практически в  2 раза опередили 
женщин по частоте выявления признаков гипертро-
фии ЛЖ. Среди мужчин значимо чаще регистриро-
вались нарушения ритма, патологический зубец Q, 
отмечены тенденции к  более частой диагностике 
нарушений внутрижелудочковой проводимости 
(таблица 5).

Преобладание зубцов Q среди мужского насе-
ления показано и  в  других эпидемиологических 
исследованиях. В  соседних городах Сибири  — 
Тюмени, Томске и Новосибирске регистрировалась 
сопоставимая частота зубцов Q у  мужчин в  этой 
возрастной категории: 2,5%, 4,5%, и 3,1%, соответ-
ственно [16]. В  целом различия в  распространен-
ности зубцов Q между городами России не велики, 
и  вполне могут быть объяснены составом населе-
ния, критериями эпидемиологического диагноза 
или возрастом сравниваемых популяций [17].

Кроме того, для обследованных мужчин были 
характерны не  только повышенные частоты ЭКГ-
нарушений, но и худшие клинико-анамнестические 
характеристики (таблица 6). Сравнительный анализ 
клинико-анамнестических характеристик показал, 
что мужчины, хотя и были моложе женщин, но про-
демонстрировали бóльшие значения уровней креа-
тинина, мочевины, глюкозы, триглицеридов (ТГ), 
а  также меньшие значения уровня липопротеинов 
высокой плотности (ЛВП) в  сыворотке крови. 
Предсказуемо у  представителей сильного пола 
наблюдался бóльший стаж и  интенсивность куре-
ния.

Результаты показали, что у мужчин по сравне-
нию с женщинами гипертрофия ЛЖ на ЭКГ реги-
стрируется чаще — 3,7% vs 1,3% (р<0,001), значения 
систолического и  диастолического давления 
выше — 132 vs 125 мм рт.ст. и 87 vs 82 мм рт.ст., соот-
ветственно (р<0,001 для обоих случаев), повышен-
ное артериальное давление встречается чаще  — 

51,9% vs 37,2% (р<0,001). Однако артериальная 
гипертония (АГ) в  анамнезе у  мужчин отмечена 
реже, чем у  женщин  — 25,0% vs 33,7% (р<0,001). 
Такое расхождение результатов позволяет предпола-
гать, что реальная распространенность АГ среди 
мужчин может быть в 2 раза выше, чем по данным 
анамнеза. Высокая распространенность гипертро-
фии ЛЖ на ЭКГ у мужчин также может быть след-
ствием высокой распространенности АГ. 

Результаты позволяют предположить, что пато-
логические изменения на  ЭКГ могут указывать 
не  только на  имеющиеся, но  и  на  скрытые (еще 
не выявленные) ССЗ. 

Заключение
Таким образом, в  Кемеровской области в  слу-

чайной выборке лиц 25-64 лет патологическая ЭКГ 
выявлена у 16,3% обследуемых, при этом изменения 
ЭКГ зарегистрированы у  17,8% мужчин и  15,2% 
женщин (р=0,159).

У мужчин по  сравнению с  женщинами чаще 
находили патологический зубец Q  — 4,0% vs 1,4% 
(р<0,001), признаки гипертрофии ЛЖ  — 3,7% vs 
1,3% (р<0,001), нарушения ритма  — 9,2% vs 4,7% 
(р<0,001). 

В возрастной группе >50 лет в  сравнении 
с более молодой группой значимо чаще регистриро-
вались патологический зубец Q  — 4,1% vs 1,1% 
(р<0,001), изменения сегмента ST  — 8,1% vs 2,2% 
(р<0,001), зубца T — 18,0% vs 5,0% (р<0,001), нару-
шения ритма — 8,0% vs 5,4% (р<0,038), чаще выяв-
лялась блокада левой ножки пучка Гиса  — 0,8% vs 
0,1% (р<0,046) и  блокада правой ножки пучка 
Гиса — 1,3% vs 0,3% (р<0,033). 

Полученные результаты в очередной раз акцен-
тируют внимание на  необходимости особого кон-
троля за пациентами с изменениями ЭКГ, как отно-
сящихся к  группе высокого риска развития и  про-
грессирования ССЗ.
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Разное

Aim. To study the mechanisms, features of clinical manifestations and 
predicting of cardiotoxicity resulting from anthracycline chemotherapy.
Material and methods. We examined 176 women with breast cancer 
who received anthracycline antibiotics as part of polychemotherapeutic 
(PCT) treatment. Patients were divided into 2 groups: with the 
development of cardiotoxic remodeling  — group 1 (n=52) and with 
preserved heart function  — group 2 (n=124). We conducted 
echocardiographic (EchoCG) tests before the start, during and after 

anthracycline chemotherapy. In the serum after the termination of PCT 
treatment, the concentrations of N-terminal prohormone of brain 
natriuretic peptide (NT-proBNP) and soluble Fas ligand (sFas-L) were 
determined.
Results. Analysis of EchoCG parameters in patients after 12 months 
of PCT finish, showed a significant difference in the final systolic and 
end diastolic sizes, as well as a significant decrease in the left 
ventricular ejection fraction in group 1 compared with those before 

Прогностическое значение биомаркеров предшественника 
мозгового натрийуретического пептида и растворимого 
Fas-лигада в оценке риска кардиотоксичности 
антрациклиновой химиотерапии
Тепляков А. Т.1, Шилов С. Н.2, Попова А. А.2, Березикова Е. Н.2, Неупокоева М. Н.2, 
Гракова Е. В.1, Копьева К. В.1

1ФГБНУ НИИ кардиологии. Томск; 2ФГБОУ ВО Новосибирский государственный медицинский 

университет Минздрава России. Новосибирск, Россия

Цель. Изучить механизмы, особенности клинических проявлений 
и возможности прогнозирования развития кардиотоксичности, воз-
никающей в результате химиотерапии антрациклинами.
Материал и методы. Обследованы 176 женщин с раком молочной 
железы, получавших антрациклиновые антибиотики в составе схем 
полихимиотерапевтического (ПХТ) лечения. Пациентки были разде-
лены на 2 группы: с развитием кардиотоксического ремоделирова-
ния — группа 1 (n=52) и с сохраненной функцией сердца — группа 2 
(n=124). До начала курса химиотерапии, в динамике лечения антра-
циклинами и после терапии таковыми проводилось эхокардиогра-
фическое (ЭхоКГ) исследование. В сыворотке крови после оконча-
ния ПХТ определяли концентрации предшественника мозгового 
натрийуретического пептида (NT-proBNP) и  растворимого Fas-
лиганда (sFas-L).
Результаты. Анализ ЭхоКГ-параметров у  пациенток через 12 мес. 
после завершения ПХТ в  сравнении с  таковыми до  начала лечения 
показал достоверное значимое различие конечного систолического 
и конечного диастолического размеров, а также достоверное сниже-
ние фракции выброса левого желудочка в 1 группе. Выявлена прямая 
корреляционная зависимость конечного систолического и конечного 
диастолического размеров и  обратная взаимосвязь показателей 
фракции выброса левого желудочка с полученной суммарной дозой 
доксорубицина. У женщин 1 группы после первого курса ПХТ измене-
ния ЭхоКГ-показателей через 12 мес. лечения регистрировались 
в  49% случаев, тогда как у  больных 2 группы значимые изменения 

показателей сердца выявлены в 11% случаев. Концентрации sFas-L 
и NT-proBNP после завершения ПХТ в 1 группе были значимо выше 
по  сравнению с  аналогичным показателем во  2 группе. Пациентки, 
у которых уровень NT-proBNP был значительно повышен после окон-
чания ПХТ, имели высокий риск развития сердечной патологии 
в  течение 12 мес. наблюдения. Высокая концентрация NT-proBNP 
является предиктором сердечно-сосудистых осложнений, и данный 
метод диагностики является более чувствительным, чем ЭхоКГ для 
прогнозирования изменений со стороны сердца.
Заключение. Fas-зависимый апоптоз играет важное значение 
в  патогенезе антрациклиновой кардиотоксичности. NT-proBNP 
может являться важным биомаркером развития кардиотоксичности 
при терапии антрациклинами до появления ЭхоКГ или клинических 
признаков патологии.
Ключевые слова: кардиомиопатия, кардиотоксичность, антраци-
клины, химиотерапия, биомаркеры, натрийуретические пептиды, 
Fas-лиганд, прогноз.
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the start of treatment. A direct correlation was found between the 
end-systolic and end-diastolic volumes and inverse correlation 
between left ventricular ejection fraction and the resulting summary 
dose of doxorubicin. EchoCG changes in women of group 1 after the 
first course of PCT treatment were recorded in 49% of cases and 
11% of cases  — in group 2. The concentrations of sFas-L and 
NT-proBNP after PCT therapy finish in group 1 were significantly 
higher compared with group 2. Patients with significantly elevated 
NT-proBNP levels were had a high risk of heart disease developing 
during 12 months follow-up. A high concentration of NT-proBNP is a 
predictor of cardiovascular complications, which is more sensitive 
than EchoCG.
Conclusion. Fas-associated apoptosis plays an important role in the 
pathogenesis of anthracycline cardiotoxicity. NT-proBNP may be an 
important biomarker for cardiotoxicity development, which already 
effective when EchoCG or clinical signs is absent.

Key words: cardiomyopathy, cardiotoxicity, anthracyclines, chemo-
therapy, biomarkers, natriuretic peptides, Fas-ligand, prognosis.
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КДР  — конечный диастолический размер, КСР  — конечный систолический размер, ПХТ  — полихимиотерапия, СН  — сердечная недостаточность, ССЗ  — сердечно-сосудистые заболевания, ТШХ  — тест 
6-минутной ходьбы, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ФНО-α — фактор некроза опухоли-α, ШОКС — шкала оценки клинического состояния, ЭхоКГ — эхокардиография, NT-proBNP — предшест-
венник мозгового натрийуретического пептида, sFas-L — растворимый Fas-лиганд.

За последние несколько десятилетий углублен-
ное изучение клеточной и молекулярной биологии, 
лежащей в  основе различных типов опухолевых 
заболеваний, привело к быстрому прогрессу в раз-
работке лекарств и эффективности лечения. С 1991 
по 2012гг общий показатель смертности от онколо-
гических заболеваний снизился на  23%. В  2014г 
только в  США насчитывалось 14,5 млн выживших 
с  этими заболеваниями с  прогнозом до  19 млн 
выживших в  2024г. Пятилетняя выживаемость при 
раке молочной железы ранней стадии увеличилась 
с 79% в 1990г до 88% в 2012г [1]. Кардиоонкология 
стала новой медицинской дисциплиной по несколь-
ким причинам. Во-первых, выжившие с  опухоле-
выми заболеваниями имеют риск сердечно-сосудис-
тых заболеваний (ССЗ), т. к. заболевания сердечно-
сосудистой системы широко распространены среди 
населения в целом. Во-вторых, как традиционные, 
так и новые методы лечения рака связаны с кардио-
токсичностью. Эти неблагоприятные последствия 
включают в себя различные осложнения, такие как 
кардиомиопатия, коронарные и  периферические 
сосудистые поражения, нарушения сердечной про-
водимости, тромбоз, артериальная гипертония. 
Появление новых классов химиотерапевтических 
препаратов часто не  снижает, а  порой даже повы-
шает риск развития кардиотоксичности. 

Сердечная дисфункция, связанная с  полихи-
миотерапией (ПХТ) при раке молочной железы 
может быть острой, подострой или хронической 
[2]. Острая или подострая кардиотоксичность раз-
вивается в  любое время от  начала химиотерапии 
до  2  нед. после завершения лечения. Ее можно 
охарактеризовать появлением различных типов 
аритмий, нарушением желудочковой реполяриза-
ции и  изменением интервала QT, появлением 
острого коронарного синдрома, реакции со  сто-

роны перикарда и изменением функции миокарда. 
Обычно такие изменения обратимы. Ранняя хро-
ническая сердечная дисфункция диагностируется 
в  течение 1 года после введения последней дозы 
цитостатика. Поздняя хроническая проявляется 
в  виде дилатационной кардиомиопатии в  период 
от 1 года после окончания лечения. Кардиомиопа-
тия проявляется существенным снижением фрак-
ции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) и появле-
нием симптомов застойной сердечной недостаточ-
ности (СН).

Кардиотоксичность является особенно важной 
проблемой, учитывая большое количество женщин 
с  раком молочной железы, получавших терапию 
антрациклинами при адъювантной терапии. 
На  основании литературы, сердечно-сосудистые 
осложнения у женщин, получавших терапию антра-
циклинами, возникает в  4-36% случаев. В  среднем 
17% пациентов, получающих такое лечение для наи-
более агрессивных форм рака молочной железы 
вынуждены прекратить лечение из-за ССЗ [3]. 
Однако кардиотоксичность обратима у  многих 
пациентов, если химиотерапия немедленно прекра-
щена при появлении первых ее признаков на фоне 
“агрессивного” лечения ингибиторами ангиотен-
зин-превращающего фермента и  β-адреноблока-
торами.

ССЗ у онкологических больных не всегда выз-
ваны токсическим действием противоопухолевой 
терапии; это могут быть процессы, развившиеся 
у  пожилых людей. Влияние противоопухолевой 
терапии на ССЗ взрослого населения, перенесшего 
онкологические заболевания, в  значительной сте-
пени неизвестно. Можно получить об этом некото-
рое представление из  исследований, проведенных 
в  детской популяции. Childhood Cancer Survivor 
Study показало, что выжившие в  период 15-25 лет 
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ботке и внедрению в клиническую практику новых 
более эффективных алгоритмов, программ эффек-
тивной и  безопасной химиотерапии, способных 
защитить от  возможного повреждающего действия 
сердце и другие внутренние органы человека. Обра-
щают на себя внимание впечатляющие достижения 
в отношении онкологической диагностики, успехи, 
связанные с  широким применением современных 
химиотерапевтических препаратов в  онкологиче-
ской практике, достижения в  лечении злокачест-
венных новообразований и неуклонно увеличиваю-
щееся число пациентов с  хорошей отдаленной 
выживаемостью. С другой стороны, статистика воз-
растающей смертности от  сердечно-сосудистой 
патологии у  женщин с  раком молочной железы, 
у  которых в  предшествующем периоде жизни 
не  было поражения сердечно-сосудистой системы, 
диктует необходимость дальнейших углубленных 
исследований в  этом направлении, обеспечение 
комплексного междисциплинарного подхода, 
направленного на оптимальную коррекцию и про-
филактику всех модифицируемых факторов риска. 
Все это делает проблему кардиотоксичности химио-
терапии весьма актуальной и социально значимой. 
Механизмы, в  результате которых антрациклины 
вызывают кардиотоксичность остаются неизвест-
ными, и на сегодняшний день не существует надеж-
ных методов прогнозирования риска развития 
антрациклиновой кардиомиопатии.

Целью представленного исследования являлось 
изучение механизмов, особенностей клинических 
проявлений и возможности прогнозирования разви-
тия кардиотоксичности, возникающей в  результате 
химиотерапии препаратами антрациклинового ряда.

Материал и методы
Обследованы 176 женщин с раком молочной железы, 

получавших антрациклиновые антибиотики в  составе 
схем ПХТ. По  итогам обследования через 12 мес. после 
окончания ПХТ пациентки, находящиеся в  состоянии 
ремиссии основного заболевания, были разделены 
на  2  группы: больные с  развитием кардиотоксического 
ремоделирования — группа 1 (n=52), средний возраст — 
46,1±5,1 лет, и женщины с сохраненной функцией серд-
ца  — группа 2 (n=124), средний возраст  — 45,2±3,8 лет. 
Всем больным до начала курса химиотерапии, в динамике 
лечения антрациклинами и после терапии таковыми про-
водилось исследование ЭхоКГ-показателей. В сыворотке 
крови исходно и  после окончания противоопухолевой 
ПХТ определяли концентрации предшественника мозго-
вого натрийуретического пептида (NT-proBNP) и индук-
тора апоптоза — растворимого Fas-лиганда (sFas-L).

Пациентки, участвующие в исследовании, не имели 
доказанной патологии со  стороны сердечно-сосудистой 
системы, выраженной сопутствующей патологии, сахар-
ного диабета до начала противоопухолевого лечения. От-
сутствие кардиологической патологии было подтвержде-
но данными анамнеза, электрокардиографии, ЭхоКГ. 
В исследование не включали женщин с прогрессировани-

после успешного лечения опухолевого заболевания 
с применением ПХТ в детском возрасте имели в 8,2 
раза более высокий уровень сердечно-сосудистой 
смертности по  сравнению с  соответствующей воз-
растной и  половой группой, в  которой не  было 
перенесенного ранее онкологического заболевания. 
По  сравнению с  контрольной группой выжившие 
после перенесенного в детстве опухолевого заболе-
вания имели 15-кратное увеличение риска развития 
застойной СН [4]. Признание важности сохранения 
нормального состояния сердечно-сосудистой сис-
темы у  больных с  опухолевыми заболеваниями 
имеет первостепенное значение, если мы хотим 
сохранить успехи, достигнутые в  результате повы-
шения выживаемости при онкологических заболе-
ваниях на фоне их современной терапии.

В связи с  трудностями ранней диагностики 
кардиотоксичности применяются и изучаются раз-
личные методы оценки состояния сердца. В настоя-
шее время диагностика антрациклиновой кардио-
миопатии, как и любой другой дисфункции серд ца, 
связанной с приемом противоопухолевых препара-
тов, основана на  серийном определении ФВ ЛЖ 
по данным эхокардиографии (ЭхоКГ) [5]. При этом 
не  до конца изучена прогностическая значимость 
вариабельности ФВ ЛЖ во  время химиотерапии 
и  после завершения таковой для долгосрочного 
прогноза.

В качестве возможного патогенетического 
механизма кардиотоксичности химиотерапии была 
предложена достаточно привлекательная гипотеза, 
обосновывающая повышенный выброс Са2+ 
из эндоплазматического ретикулума кардиомиоци-
тов с избыточной продукцией свободных радикалов 
и  локальным высвобождением провоспалительных 
цитокинов из макрофагов, индуцирующих апоптоз 
кардиомиоцитов [6]. Доксорубицин, возможно, 
вызывает дозозависимую кардиотоксичность через 
активацию окислительного стресса и  образование 
активных форм кислорода. Однако гипотеза окис-
лительного стресса, как основного механизма 
повреждения миокарда при терапии антрацикли-
нами, была подвергнута сомнению серией исследо-
ваний, в которых лечение антиокислителем не пре-
дотвращало сердечную токсичность, вызванную 
доксорубицином [7]. Анализ современной литера-
туры свидетельствует о том, что в настоящее время 
выполняется явно недостаточное количество иссле-
дований, касающихся фундаментальных аспектов 
структурно-функциональных нарушений миокарда 
в процессе развития кардиотоксичности и антраци-
клиновой кардиомиопатии в  результате целевого 
воздействия сочетанной терапии доксорубицином 
и лучевой терапии. 

В настоящее время проводятся многочислен-
ные исследования по  раннему выявлению кардио-
токсичных повреждений химиотерапией, разра-
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ем основного заболевания на  фоне проводимого проти-
воопухолевого лечения. Все исследования были выполне-
ны с информированного согласия пациентов, и соответ-
ствовали этическим нормам Хельсинской декларации 
(2000г). На каждого больного заполнялась соответствую-
щая клиническая карта.

Наличие любого из  ниже перечисленных заболева-
ний служило критерием исключения из  исследования: 
ишемическая болезнь сердца, артериальная гипертензия, 
пороки сердца и  кардиомиопатии любой этиологии, 
предшествующие онкологическому заболеванию.

Всем больным до начала курса химиотерапии, в ди-
намике лечения антрациклинами и через 12 мес. терапии 
таковыми проводили исследование ЭхоКГ-показателей, 
тест с 6-минутной ходьбой (ТШХ), и вычислялось коли-
чество баллов по шкале оценки клинического состояния 
(ШОКС) в  модификации Мареева В. Ю., 2001г. После 
первого курса ПХТ оценивались возможные проявления 
острой кардиотоксичности (развитие транзиторной дис-
функции ЛЖ, наджелудочковой аритмии, неспецифи-
ческих изменений на  электрокардиограмме, симптомов 
СН). 

При статистической обработке результатов исполь-
зовали пакет статистических программ STATISTICA 
(StatSoft, Inc.). Определяли медиану (Ме), среднее значе-
ние и стандартную ошибку среднего значения исследуе-
мых количественных переменных (M±m). Для корреля-
ционного анализа был применен коэффициент ранго-

вой корреляции Spearman R. Для оценки прогности-
ческого влияния факторов выполнили анализ со- 
ответствующих ROC (receiver operating characteristic)-
кривых.

Результаты
В группах 1 и  2 не  было различий в  ЭхоКГ-

показателях, в  количестве баллов по  ШОКС 
и в результатах ТШХ после завершения курса ПХТ 
по  сравнению с  исходными данными (таблица 1). 
Анализ ЭхоКГ-параметров у  пациенток через 12 
мес. после завершения ПХТ в  сравнении с  тако-
выми до  начала химиотерапевтического лечения 
показал достоверное различие конечного систоли-
ческого (КСР) и конечного диастолического разме-
ров (КДР), а также достоверное снижение ФВ ЛЖ 
в  1 группе женщин. При этом количество баллов 
по ШОКС у больных 1 группы через 12 мес. после 
завершения ПХТ составило 2,5±0,4, а  ТШХ  — 
489±14,2  м, что соответствовало 1 функциональ-
ному классу хронической СН.

При этом выявлена прямая корреляционная 
зависимость КДР и  КСР и  обратная взаимосвязь 
показателей ФВ ЛЖ с полученной суммарной дозой 
доксорубицина (таблица 2).

У женщин с проявлениями острой кардиоток-
сичности после первого курса ПХТ изменения 
ЭхоКГ-показателей через 12 мес. после окончания 
лечения антрациклинами регистрировались в  49% 
случаев, тогда как у  больных 2 группы значимые 
изменения структурно-функциональных показате-
лей сердца выявлены только в 11% случаев.

Концентрации sFas-L и  NT-proBNP после 
окончания противоопухолевой ПХТ у  больных 
1 группы была значимо выше по сравнению с ана-
логичным показателем во 2 группе, а также по срав-
нению с исходными показателями (таблица 3).

У пациенток, получавших антрациклины, 
у  которых уровни NT-proBNP и  sFas-L были зна-
чительно повышены после окончания ПХТ, имели 

Таблица 1
Динамика ЭхоКГ-показателей, ШОКС и ТШХ в исследованных группах (М±m)

Показатель Исходно После завершения ПХТ Через 12 мес. после завершения ПХТ
Группа 1 Группа 2 Группа 1 Группа 2 Группа 1 Группа 2

КДР (мм) 42,9±1,2 42,6±1,0 44,5±1,5 42,39±1,3 49,8±1,5* 42,9±1,2
КСР (мм) 29,9±0,7 29,7±1,4 29,8±1,1 30,1±1,6 36,1±1,4* 30,2±1,6
ЛП (мм) 30,5±1,2 29,9±1,4 31,0±1,2 30,2±1,6 31,8±1,3 29,7±1,2
МЖП (мм) 9,1±0,3 9,0±0,4 9,2±0,4 9,0±0,2 9,4±0,3 9,2±0,5
ЗСЛЖ (мм) 9,2±0,2 9,2±0,4 9,4±0,3 9,4±0,3 9,6±0,2 9,3±0,3
ФВ ЛЖ (%) 68,9±3,4 68,6±4,1 66,4±2,5 67,7±3,9 56,2±2,9* 68,3±3,5
E/A 1,36±0,13 1,31±0,08 1,29±0,13 1,28±0,06 1,15±0,16 1,28±0,12
ШОКС (баллы) 0,4±0,2 0,5±0,1 0,6±0,3 0,4±0,2 2,5±0,4* 0,5±0,3
ТШХ (м) 567±15,7 575±17,2 562±11,2 565±14,3 489±14,2* 571±16,9

Примечание: * — р<0,05 — достоверность по сравнению с исходным показателем, ЛП — левое предсердие, МЖП — межжелудочковая 
перегородка, ЗСЛЖ — задняя стенка левого желудочка. 

Таблица 2
Корреляционная взаимосвязь ЭхоКГ-показателей 

с суммарной дозой доксорубицина
Показатель Суммарная доза доксорубицина

Spearman R p
КДР 0,31 0,03 
КСР 0,28 0,03
ФВ ЛЖ -0,47 0,01 
ЛП 0,08 0,11
МЖП 0,9 0,12 
ЗСЛЖ 0,11 0,07 

Примечание: ЛП — левое предсердие, МЖП — межжелудочковая 
перегородка, ЗСЛЖ — задняя стенка левого желудочка. 
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высокий риск развития сердечной патологии 
в  течение 12 мес. наблюдения после введения 
антрациклинов. 

 При применении ROC-анализа показателей 
чувствительности и специфичности прогнозирова-
ния развития кардиотоксичности по значениям NT-
proBNP, sFas-L и ФВ ЛЖ выявлена преимуществен-
ная прогностическая значимость биохимических 
маркеров (таблица 4). Уровень NT-proBNP >101,3 
пг/мл после окончания курса ПХТ позволил с наи-
большей вероятностью (чувствительность  — 78%, 
специфичность  — 83%) прогнозировать развитие 
сердечно-сосудистых осложнений у женщин, полу-
чавших терапию антрациклинами, Тогда как при 
уровне sFas-L >95,8 пг/мл показатель чувствитель-
ности составлял 76%, специфичности  — 69%, при 
ФВ ЛЖ <66,9% чувствительность прогнозирования 
кардиотоксичности составила 65%, специфич-
ность  — 54%. Таким образом, анализ данных диа-
гностического значения биохимических маркеров 
и  ЭхоКГ убедительно продемонстрировал явные 
преимущества NT-proBNP перед ультразвуковой 
диагностикой в  отношении предсказательной цен-
ности прогноза появления клинико-инструмен-
тальных признаков СН при ПХТ рака молочной 
железы с использованием антрациклинов.

Обсуждение
Повышение продукции sFas-L у  пациентов 

с  антрациклин-индуцированной кардиотоксич-
ностью указывает на  Fas-индуцированный путь 
апоптоза, который в  свою очередь потенцируется 
экспрессией провоспалительных цитокинов, актив-
ность которых повышена при лечении антра- 
циклинами [8]. Взаимосвязь между фактором 
некроза опухоли-α (ФНО-α) и sFas/APO-1 показана 
в работе [9]. Авторы отмечают, что незначительное 
повышение уровня этого комплекса можно обнару-

жить даже на  самых ранних стадиях развития дис-
функции ЛЖ. Доказано, что изменяющийся при 
дисфункции ЛЖ уровень ФНО-α может быть потен-
циальным индуктором апоптотической гибели кар-
диомиоцитов [9]. Действительно, повышение кон-
центрации ФНО-α в плазме у больных с дисфунк-
цией ЛЖ ведет к  увеличению содержания его 
клеточного рецептора и готовности к запуску апоп-
тотического стимула. Вместе с  тем, ФНО-α через 
повышение активных форм кислорода индуцирует 
ядерные факторы гибели клетки, а также показано, 
что синтез растворимой формы sFas-L запускается 
при участии металлопротеиназ, активность которых 
повышена у больных с СН [10].

Несколько стратегий было предложено для 
уменьшения риска антрациклин-индуцированной 
кардиотоксичности, хотя ни  одна из  них не  имеет 
надежного подтверждений, полученных в  конт-
ролируемых клинических исследованиях или стан-
дартизированной клинической практике. Обычные 
стратегии включают в  себя оценку ФВ в  начале 
химиотерапии, после введения половины общего 
объема накопленной дозы антрациклинов, и перед 
каждой последующей дозой. Во время наблюдения 
оценка ФВ ЛЖ рекомендуется 3, 6 и  12 мес. после 
окончания лечения. И снижение ФВ ЛЖ более чем 
на  10% от  показателей до  лечения либо снижение 
абсолютного значения ФВ <50% предлагается 
в качестве критериев для приостановления химио-
терапии. Такой подход снижает риск развития СН 
на <5% [11]. При этом в исследовании после завер-
шения ПХТ не  было существенных изменений 
в  динамике ЭхоКГ и  клинико-функциональных 
показателей по  сравнению с  исходными данными, 
тогда как через 12 мес. после завершения ПХТ 
у  29,5% женщин развились признаки хронической 
СН, соответствующие 1 функциональному классу 
по данным ШОКС и ТШХ. 

Таблица 3
Результаты сравнительного анализа уровней sFas-L  

и NT-proBNP в исследованных группах после завершения ПХТ (М±m)
Показатель Исходно После завершения ПХТ

Группа 1 Группа 2 Группа 1 Группа 2
sFas-L (пг/мл) 72,6±3,9 68,2±5,4 122,2±3,5*† 71,3±4,1
NT-proBNP (пг/мл) 48,4±4,5 52,6±7,2 114,6±5,8*† 51,2±3,7

Примечание: * — р<0,0001 — достоверность по сравнению с исходным показателем, † — р<0,0001 — достоверность по сравнению с группой 2.

Таблица 4
Характеристики ROC-кривых чувствительности и специфичности значений NT-proBNP,  
sFas-L и ФВ ЛЖ в прогнозе развития антрациклин-индуцированной кардиотоксичности

Показатели ROC-Area±S.E. 95% ДИ p
NT-proBNP 0,86±0,6 0,74-0,96 <0,0001
sFas-L 0,77±0,5 0,67-0,86 0,0005
ФВ ЛЖ 0,62±0,7 0,51-0,74 0,0223

Примечание: ДИ — доверительный интервал.
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Проблемы, связанные с использованием выше-
упомянутого подхода, включают высокие затраты, 
т. к. не  каждый пациент требует частых повторных 
ЭхоКГ-исследований. ЭхоКГ не  является чувстви-
тельной и специфичной для прогнозирования ран-
него развития сердечной дисфункции. Другими 
словами, она позволяет только идентифицировать 
повреждения сердца после того, как уже возникла 
дисфункция, что не  является идеальным скринин-
говым инструментом для предотвращения развития 
кардиотоксичности, т. к. это не  позволит осущест-
вить раннее вмешательство.

Альтернативным подходом к  ранней диагно-
стике кардиотоксичности является использование 
сывороточных биомаркеров, которые могут обнару-
жить повреждение миокарда прежде, чем дисфунк-
ция миокарда проявится на  ЭхоКГ, и  до  того, как 
появятся клинические симптомы СН. Эта диагно-
стическая модель может быть предпочтительнее 
из-за простоты проведения (взятие крови), сниже-
ния затрат, а  самое главное, из-за более ранних 
сроков выявления дисфункции миокарда. Тенден-
ция к малоинвазивной медицине ведет к исследова-
нию роли биомаркеров для раннего прогнозирова-
ния развития кардиотоксич ности. Существует 
необходимость в создании панели биомаркеров для 
разработки инновационного способа обнаружения 
сердечно-сосудистых осложнений у больных раком 
молочной железы, получающих химиотерапию. 
В качестве возможных биомаркеров целесо образно 
определение NT-proBNP в плазме крови.

Увеличение концентрации в NT-proBNP в плаз-
ме крови, выявленные в  течение первых 90 сут. 
после начала лечения антрациклином (доксоруби-
цин), ассоциировались со  структурно-функцио-
нальными изменениями миокарда через 4 года 
после окончания ПХТ, в то время как повышенные 
уровни маркера, обнаруженные во время последних 
90 сут. лечения доксорубицином не  были значимо 
взаимо связаны с какими-либо ЭхоКГ изменениями 
через 4 года [12]. Было показано, что уровень NT-
proBNP >900 пг/мл является предиктором высокого 
риска смерти от любых причин у пациентов, полу-
чавших терапию по  поводу неходжкинской лим-
фомы, и  предположили, что измерение уровней 
NT-proBNP следует учитывать при оценке риска 
у пациентов с неход жкинской лимфомой до начала 
химиотерапии [13]. В 2016г показано, что у пациен-
тов, принимавших антрациклины, у  которых уро-
вень NT-proBNP был значительно повышен через 
3 мес., 6 мес. и 1 год, имели высокий риск развития 
сердечной патологии в течение 12 мес. наблюдения 
после введения антрациклинов [14]. 

В настоящем исследовании определение высо-
кой концентрации NT-proBNP после окончания 
курса ПХТ является диагностическим предиктором 
сердечно-сосудистых осложнений даже при отсут-

ствии снижения ФВ, этот метод диагностики явля-
ется более чувствительным, чем ЭхоКГ для выявле-
ния ранних изменений со стороны сердца. Соответ-
ственно, NT-proBNP может являться важным 
биомаркером развития антрациклин-индуцирован-
ной кардиотоксичности до  появления ЭхоКГ или 
клинических признаков СН.

Определение натрийуретических пептидов 
облегчает диагностику кардиотоксичности на  ран-
них стадиях, что особенно актуально, поскольку 
одышка, отеки, утомляемость часто являются 
неспецифическими симптомами, сопутствующих 
других заболеваний. В  ходе исследования удалось 
установить важную роль NТ-proBNP в  качестве 
независимого прогностического маркера развития 
антрациклиновой кардиотоксичности у  больных 
раком молочной железы. В такой ситуации повтор-
ное динамическое определение уровня NТ-proBNP 
в  плазме крови позволяет выделить пациентов 
повышенного риска для более интенсивного наблю-
дения и оптимизации терапии.

Панель биомаркеров с  использованием NТ-
proBNP может быть предпочтительнее, чем после-
довательная ЭхоКГ, потому что информация, полу-
ченная на  панели биомаркеров, позволит онколо-
гам корректировать химиотерапевтические режимы 
и/или позволяет кардиологам профилактировать 
развитие СН [15]. Другими словами, соответствую-
щее вмешательство может быть осуществлено 
до  того, как произошло серьезное повреждение 
миокарда. В целом, эффективная панель биомарке-
ров необходима для снижения заболеваемости 
и  смертности в  результате сердечно-сосудистых 
осложнений при химиотерапии.

Выявленные закономерности являются исклю-
чительно важными для клинической кардиологии, 
поскольку намечают новые перспективные пути 
эффективной профилактики, используя в качестве 
мишеней лекарственных воздействий новые, срав-
нительно мало изученные факторы риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений при лечении опу-
холевых заболеваний антрациклинами.

Заключение
Риск развития поздней антрациклин-индуци-

рованной кардиотоксичности выше у лиц с развив-
шейся ранней кардиотоксичностью после первого 
курса ПХТ. Fas-зависимый апоптоз играет важное 
значение в патогенезе антрациклиновой кардиото-
ксичности. NT-proBNP может являться важным 
биомаркером развития кардиотоксичности при 
терапии антрациклинами до появления ЭхоКГ или 
клинических признаков патологии. 

Конфликт интересов: все авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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The incidence of noncommunicable diseases is one of the problems for 
the health of the population. In this regard, an adequate supply of 
rheumatologists and other specialists is necessary for timely providing 
medical care to the population.
Aim. To analyze the current state of the provision of rheumatologists and 
their activities in the Russian Federation.
Material and methods. Used data of Federal statistical observation 
over the period from 2013 to 2017, the paper used statistical, analytical, 
descriptive methods of statistics.
Results. This article presents an analysis of the data of official statistics 
on the rheumatologists’ density. The results indicate the stability of the 
situation in this specialty, although in general there was a decrease in the 
staffing of outpatient clinics. 
Conclusion. Study showed a decrease in specialists staffing and stable 
situation on the density of outpatient departments of medical organizations.

Key words: density, attendance, rheumatologists, Russian Federation, 
federal districts.
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Деятельность и обеспеченность врачами-ревматологами 
в Российской Федерации, 2013-2017гг
Сон И. М., Иванова М. А., Соколовская Т. А., Люцко В. В., Дежурный Л. И.
ФГБУ “Центральный научно-исследовательский институт организации и информатизации 

здравоохранения” Министерства здравоохранения Российской Федерации. Москва, Россия

Заболеваемость неинфекционными болезнями представляет одну 
из  проблем благополучия состояния здоровья населения. В  этой 
связи необходима адекватная обеспеченность врачами-ревмато-
логами и  другими специалистами для своевременного оказания 
специализированной медицинской помощи населению.
Цель. Анализ современного состояния по  обеспеченности врача-
ми-ревматологами и их деятельности в РФ.
Материал и  методы. Использованы результаты федерального 
статистического наблюдения за период 2013-2017гг. В работе при-
менялись статистический, аналитический, описательный методы.
Результаты. В этой статье представлен анализ результатов офици-
альной статистики по обеспеченности врачами-ревматологами в РФ 
и пилотных субъектах страны по проведению фотохронометражных 
наблюдений, результаты которого свидетельствуют о  стабильности 
ситуации по этой специальности, хотя в целом произошло снижение 
укомплектованности ими амбулаторно-поликлинического звена. 

Заключение. Анализ обеспеченности врачами-ревматологами 
и  их деятельности показал снижение укомплектованности спе-
циалистами при стабильной ситуации по  обеспеченности ими 
амбулаторно-поликлинических отделений медицинских органи-
заций.
Ключевые слова: обеспеченность, посещаемость, врачи-ревмато-
логи, РФ, федеральные округа, пилотные территории.
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Activity and the density of rheumatologists in Russian Federation, 2013-2017
Son I. M., Ivanova M. A., Sokolovskaya T. A., Liutsko V. V., Dezhurny L. I.
Federal Research Institute for Health Organization and Informatics. Moscow, Russia

ДВФО — Дальневосточный федеральный округ, СКФО — Северо-Кавказский федеральный округ, ТПП — темпы прироста показателя, УФО — Уральский федеральный округ, ФО — Федеральный округ, ЦФО — 
Центральный федеральный округ, ЮФО — Южный федеральный округ.

Актуальность 
В общей популяции населения за  последние 

годы прослеживается рост первичной заболевае-
мости всеми болезнями [1] как в  общей популя-

ции, так и  среди населения старше трудоспособ-
ного возраста [2]. Неинфекционные заболевания 
оказывают негативное влияние на  демографию 
и социально-экономические показатели страны [3], 
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Материал и методы 
Использованы результаты федерального статистиче-

ского наблюдения № 30 “Сведения о медицинской орга-
низации” за  период 2013-2017гг. В  работе применялись 
аналитический и описательный методы.

Результаты и обсуждение 
Обеспеченность населения врачами-ревматоло-

гами амбулаторного звена за весь период исследова-
ния оставалась стабильной  — на  уровне 0,07 
на  10  тыс. населения. Ввиду этого темпы прироста 
показателя (ТПП) составили ±0%. Однако из-за уве-
личения обеспеченности данными специалистами 
в 2014г (+14,3%), в период 2013-2015гг регистрирова-
лась волнообразность динамической кривой (рису-
нок 1).

составляя одну из  причин смертности [4-7]. Поэ-
тому необходимость проведения мер профилак-
тики среди всей популяции населения [8] оправ-
дана. В  этой связи вопросы кадрового обеспече-
ния медицинских организаций представляют одну 
из  актуальных проблем здравоохранения [9], 
поскольку дефицит кадров приводит к  высокой 
загруженности специалистов, нередко являясь 
причиной конфликтных ситуаций и жалоб со сто-
роны пациентов. Все выше сказанное подтвер-
ждает актуальность исследования современной 
ситуации по  обеспеченности врачами-ревматоло-
гами и их деятельности.

Цель исследования  — анализ современного 
состояния по  обеспеченности врачами-ревматоло-
гами и их деятельности в РФ.
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Рис. 1      Обеспеченность врачами-ревматологами поликлиник (амбулаторий) в РФ (в %) и ТПП (в %).

Рис. 2      Укомплектованность врачами-ревматологами поликлиник (амбулаторий) в РФ (в %) и ТПП (в %).
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В то  же время укомплектованность данными 
специалистами поликлиник/амбулаторий плано-
мерно снижается, достигнув к 2017г =-3,2% (с 80,5% 
до 77,9%) (рисунок 2).

Несмотря на  снижение укомплектованности 
изучаемыми специалистами, отмечается уменьше-
ние коэффициента совместительства среди врачей-
ревматологов (ТПП =-12,2%), причем подобная тен-
денция характерна для всего периода наблюдения 
(рисунок 3).

Число посещений из расчета на одну должность 
врача-специалиста имеет линейный тренд сниже-
ния этого показателя, с  ТПП = -20,2% за  период 
2013-2017гг (с 4673,8 до 3729,0) (рисунок 4).

При этом темпы снижения числа посещений 
постепенно замедляются.

Доля посещений по  поводу заболеваний 
за  5-летний период времени увеличилась (+0,7%), 
хотя по  отношению к  2016г наметилась обратная 
тенденция (рисунок 5).

Рис. 3      Динамика коэффициента совместительства врачей-ревматологов в РФ и ТПП (в %).

Рис. 4      Число посещений в амбулаторно-поликлиническом звене из расчета на одну должность врача-ревматолога в РФ и ТПП (в %).

Рис. 5      Динамика доли посещений по поводу заболеваний в РФ в 2013-2017гг и ТПП (в %).
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Помимо этого, регистрируется значительная 
вариабельность исследуемого параметра, что отража-
ется на ТПП в виде ярко выраженных роста и сниже-
ния показателя.

Исследование обеспеченности врачами-ревма-
тологами поликлиник по  Федеральным округам 
(ФО) выявило значительный дисбаланс показате-
лей. Так, в  Южном ФО (ЮФО) регистрировались 

Таблица 1
Обеспеченность населения врачами-ревматологами по ФО (на 10 тыс. населения) и ТПП (в %)

Субъекты Федерации 2013 2014 2015 2016 2017 2017/2013
ЦФО 0,09 0,09 0,08 0,08 0,07 -22,2
СЗФО 0,07 0,08 0,09 0,08 0,09 +28,6
ЮФО 0,04 0,04 0,04 0,04 0,04 ±0,0
СКФО 0,07 0,07 0,06 0,06 0,07 ±0,0
ПФО 0,07 0,07 0,07 0,07 0,07 ±0,0
УФО 0,10 0,10 0,10 0,10 0,09 -10,0
Сибирский ФО 0,06 0,06 0,06 0,06 0,07 +16,7
ДВФО 0,10 0,10 0,09 0,09 0,08 -20,0

Примечание: ПФО — Приволжский ФО.

Таблица 2
Динамика обеспеченности врачами-ревматологами в 2013-2017гг  

по пилотным субъектам РФ (на 10 тыс. населения)
Субъекты РФ 2013 2014 2015 2016 2017 2017/2013

Минимальные значения
Республика Башкортостан 0,03 0,03 0,03 0,03 0,04 +33,3
Краснодарский край 0,03 0,04 0,03 0,03 0,04 +33,3
Красноярский край 0,03 0,04 0,05 0,04 0,04 +33,3
Ставропольский край 0,03 0,03 0,04 0,04 0,04 +33,3
Алтайский край 0,03 0,04 0,04 0,05 0,05 +66,7

Максимальные значения
Удмуртская Республика 0,17 0,20 0,20 0,20 0,20 +17,6
Хабаровский край 0,17 0,17 0,16 0,15 0,14 -17,6
г. Санкт-Петербург 0,12 0,12 0,13 0,14 0,15 +25,0
г. Москва 0,11 0,10 0,08 0,07 0,07 -36,4
Иркутская область 0,10 0,11 0,10 0,10 0,10 ±0,0
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Рис. 6      Обеспеченность врачами-ревматологами медицинских организаций, оказывающих помощь в амбулаторных условиях, в г. Москва 
и г. Санкт-Петербург (на 10 тыс. населения) и ТПП (в %).
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такие как г. Москва и  Хабаровский край, характе-
ризуются отрицательными ТПП. Также отрицатель-
ную динамику исследуемого параметра имеют такие 
субъекты, как Пермский край (-14,3%) и Свердлов-
ская область (-10,0%).

Обращает на  себя внимание диаметральная 
противоположность изучаемого показателя в  горо-
дах Санкт-Петербург и Москва и неоднозначность 
ТПП (рисунок 6).

Подавляющее большинство ФО имеют отрица-
тельные ТПП укомплектованности данными спе-
циалистами. Исключение составляют ЮФО (+8,3%) 
и  Северо-Кавказский ФО (СКФО) (+16,7%). При 
этом лидером по  рассматриваемому показателю 
является УФО, значения которого в  2017г превы-
шают общероссийские данные на 10,0%, но имеют 
тенденцию к снижению (таблица 3).

В целом во  всех ФО зафиксирована волно-
образная динамика показателей с  выраженными 
ростом и снижением погодовых ТПП.

Анализ показателей укомплектованности вра-
чебными кадрами по пилотным субъектам выявил, 
что среди пятерых субъектов, имеющих самые низ-

самые низкие значения обеспеченности амбулатор-
ного звена рассматриваемыми специалистами, 
не  изменяемые на  протяжении всего анализируе-
мого периода (таблица 1).

Лидерами по  данному показателю являются 
Уральский и Дальневосточный ФО (УФО и ДВФО), 
но с отрицательными ТПП в конечной точке (-10,0 
и  -20,0%, соответственно). В  противовес этому, 
наибольшие ТПП отмечаются в  Северо-Западном 
ФО (+28,6%) и в Сибирском ФО (+16,7%), которые 
при ранжировании по  2013г занимали 3-4 места, 
а в 2017г — 1 и 3.

Распределение 18 пилотных субъектов по мак-
симальным и минимальным значениям показателя 
выявило следующую картину (таблица 2).

Несмотря на то, что субъекты, представленные 
в верхней части таблицы 2, имеют наименьшие зна-
чения показателя, у всех у них отмечаются положи-
тельные ТПП. Аналогичная динамика ТПП зафик-
сирована в  Московской области (+25,0%), Респу-
блике Татарстан и  Томской области (по +33,3%). 
В то же время субъекты с максимальными показате-
лями обеспеченности врачами-ревматологами, 

Таблица 3
Укомплектованность врачами-ревматологами медицинских организаций,  

оказывающих помощь в амбулаторных условиях, по ФО в динамике и ТПП (в %)
Субъекты РФ 2013 2014 2015 2016 2017 2017/2013
ЦФО 79,6 81,7 81,1 79,3 74,4 -6,5
СЗФО 76,5 74,0 74,6 72,1 73,4 -4,1
ЮФО 73,2 77,2 76,7 74,5 79,3 +8,3
СКФО 71,3 80,4 76,2 77,0 83,2 +16,7
ПФО 82,6 79,6 81,5 78,0 78,4 -5,1
УФО 91,5 87,2 92,4 91,0 87,7 -4,2
СФО 83,8 82,0 78,5 79,7 78,7 -6,1
ДВФО 77,6 80,6 82,1 77,7 76,6 -1,3

Примечание: СЗФО — Северо-Западный ФО, ПФО — Приволжский ФО, СФО — Сибирский ФО.

Таблица 4
Динамика укомплектованности врачами-ревматологами медицинских организаций,  

оказывающих помощь в амбулаторных условиях, в 2013-2017гг по пилотным субъектам РФ (в %)
Субъекты РФ 2013 2014 2015 2016 2017 2017/2013

Минимальные значения
Новосибирская область 78,9 73,3 63,5 62,7 53,1 -32,7
Томская область 67,6 56,5 40,4 48,8 75,6 +11,8
Республика Башкортостан 67,1 60,8 69,9 70,3 75,9 +13,1
Московская область 67,4 80,8 75,2 70,0 76,2 +13,1
Краснодарский край 69,8 76,4 65,7 68,8 79,6 +14,0

Максимальные значения
Красноярский край 94,1 96,0 91,4 83,6 100,0 +6,3
Республика Татарстан 89,7 86,8 95,5 96,8 98,6 +9,9
Удмуртская Республика 100,0 94,6 94,6 93,8 96,8 -3,2
Ивановская область 100,0 100,0 100,0 100,0 96,4 -3,6
Свердловская область 92,4 89,4 95,2 94,8 89,0 -3,7
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Наименьшее снижение коэффициента совме-
стительства регистрируется в УФО (-7,6%). В целом, 
по отношению к реперной точке 2017г — 1,22 (РФ), 
только четыре ФО имеют более низкие значения — 
Центральный ФО (ЦФО), ЮФО, СКФО и ДВФО, 
в остальных — показатели выше, особенно в Сибир-
ском ФО (+12,3%).

Изучение показателей пилотных субъектов, 
с  выделением по  пять регионов с  наибольшими 
и наименьшими значениями коэффициента совме-
стительства специалистов и расчетом ТПП, выявил 
неоднозначную картину, особенно в последние два 
года, что потребовало введение дополнительного 
параметра для анализа (таблица 6).

Таким образом, ведущий регион по снижению 
коэффициента совместительства среди врачей-спе-
циалистов  — Ивановская область (-50,5% за  2013-
2017гг), характеризуется стагнацией показателя 
в последние два года (ТПП =±0,0%). Город Москва 
и Республика Башкортостан имеют обратные вели-
чины ТПП  — пятилетний отрицательный тренд 
сменился положительной динамикой. Подобная 
картина прослеживается в  Краснодарском крае  — 
ТПП 2017/2013 =-11,3%, а  ТПП 2017/2016 =+5,0%, 
и в Свердловской области — ТПП 2017/2013 =-3,1%, 
а ТПП 2017/2016 =+8,6%. Прямо противоположная 

кие значения показателя по  рассматриваемыми 
специалистами, у четверых из них имеются положи-
тельные ТПП. Безусловно, отдельного внимания 
требует Новосибирская область, в  которой уком-
плектованность выше обозначенными врачебными 
кадрами резко сократилась за  период 2013-2017гг, 
достигнув цифры в 53,1%, что не может не сказаться 
на качестве оказания медицинской помощи и сво-
евременности диагностики заболеваний, а  также 
может привести к  росту инвалидизирующей пато-
логии, к которой и относятся ревматоидные болезни 
(таблица 4). Помимо этого, резкие колебания пока-
зателя в Томской области, даже при наличии общего 
положительного ТПП, свидетельствуют о  наличии 
регионального кадрового дефицита.

Хотя Хабаровский край и не попал в лидирую-
щие субъекты, в  нем регистрируются самые высо-
кие ТПП (+16,2%; с 72,4% в 2013г до 84,1% в 2017г). 
Кроме этого, положительные ТПП зафиксированы 
в  Астраханской области (+10,0%) и  в  Пермском 
крае (+7,9%).

Во всех без исключения ФО коэффициент сов-
местительства специалистов имеет отрицательные 
значения ТПП (максимально в  ДВФО =-25,6%), 
хотя именно этот ФО в  2013г являлся лидером 
по анализируемому показателю — 1,60 (таблица 5).

Таблица 5
Динамика коэффициента совместительства врачей-ревматологов за период 2013-2017гг в ФО и ТПП (в %)
Субъекты РФ 2013 2014 2015 2016 2017 2017/2013
ЦФО 1,33 1,26 1,19 1,16 1,13 -15,0
СЗФО 1,51 1,47 1,44 1,48 1,30 -13,9
ЮФО 1,35 1,32 1,17 1,13 1,13 -16,3
СКФО 1,26 1,26 1,23 1,22 1,13 -10,3
ПФО 1,37 1,36 1,34 1,27 1,25 -8,8
УФО 1,45 1,29 1,24 1,26 1,34 -7,6
СФО 1,57 1,51 1,49 1,43 1,37 -12,7
ДВФО 1,60 1,41 1,39 1,38 1,19 -25,6

Примечание: СЗФО — Северо-Западный ФО, ПФО — Приволжский ФО, СФО — Сибирский ФО.

Таблица 6
Динамика коэффициента совместительства врачей-ревматологов в медицинских организациях, 

оказывающих помощь в амбулаторных условиях, в 2013-2017гг по пилотным субъектам РФ
Субъекты РФ 2013 2014 2015 2016 2017 2017/2013 2017/2016

Минимальные значения
Ивановская область 1,94 1,25 1,00 0,96 0,96 -50,5 ±0,0
г. Москва 1,17 1,23 1,07 0,99 1,01 -13,7 +2,0
Астраханская область 1,17 1,00 0,96 1,11 1,04 -11,1 -6,3
Красноярский край 1,33 1,50 1,47 1,44 1,19 -10,5 -17,4
г. Санкт-Петербург 1,35 1,35 1,26 1,32 1,22 -9,6 -7,6

Максимальные значения
Республика Башкортостан 3,19 2,40 2,13 1,44 1,83 -42,6 +27,1
Алтайский край 2,06 2,44 2,38 2,81 1,82 -11,7 -35,2
Республика Татарстан 1,30 1,23 1,21 1,17 1,44 +10,8 +23,1
Томская область 1,25 2,17 1,58 1,25 1,42 +13,6 +13,6
Ставропольский край 1,19 1,19 1,25 1,31 1,41 +18,5 +7,6
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(-29,6%/+22,0%), Хабаровский край (-10,8%/+8,0%). 
Обратная динамика отмечается в Пермском крае — 
ТПП 2017/2013 =+8,0%, а  ТПП 2017/2016 =-1,7%.

Самая неблагоприятная обстановка наблюда-
ется в  Новосибирской области, где увеличилось 
число посещений в  расчете на  1 должность врача-
ревматолога  — ТПП 2017/2013 =+48,4%, а  ТПП 
2017/2016 =+48,8%, что свидетельствует о  высокой 
востребованности этих специалистов.

В большинстве ФО регистрируется рост удель-
ного веса посещений по  заболеванию  — макси-
мально в СКФО (+8,3%), кроме того являющегося 
лидером по изучаемому показателю (таблица 9).

Наряду с этим, обращают на себя внимание ряд 
ФО, имеющих диаметрально противоположные 
ТПП в периоды 2017/2013гг и 2017/2016гг — ДВФО 
(-3,6%/+2,0%), УФО (+1,8%/-1,5%) и  ЦФО 
(+0,7%/-0,2%).

Доля посещаемости врачей-ревматологов 
по  заболеванию за  период 2013-2017гг сократилась 
в  7 пилотных субъектах (38,9%), причем наиболее 
всего в Хабаровском и Красноярском краях (-12,8% 
и  -7,0%, соответственно) и  в  Иркутской области 

тенденция отмечается в  Пермском крае  — ТПП 
2017/2013 =+11,8%, а ТПП 2017/2016 =-3,6%.

Наибольшее число посещений в  расчете на  1 
должность этого специалиста зафиксировано 
в  2013г в  Сибирском ФО (5082,5) и  ЦФО (5079,8), 
а  к  2017г на  первые позиции по  анализируемому 
показателю вышли СКФО (4034,0) и ЮФО (4006,8) 
(таблица 7).

За весь период исследования во всех ФО прои-
зошли сокращения числа посещений. Однако 
в ЮФО и УФО за 2016-2017гг, наоборот, отмечается 
нарастание показателя.

Ранжирование пилотных субъектов по  мини-
мальным и  максимальным значениям числа посе-
щений основывалось на  данных 2017г (таблица 8).

Таким образом, лидером по  посещаемости 
является Алтайский край — 12131,3 в 2013г и 7583,7 
в  2017г, но  с  явным отрицательным трендом ТПП.

Наряду с  этим, особого внимания требуют 
субъекты, имеющие инверсию ТПП (смену отрица-
тельных на  положительные)  — Республики Татар-
стан и  Башкортостан, г. Москва, Иркутская, Мос-
ковская (-30,1%/+3,1%) и  Астраханская области 

Таблица 7
Динамика числа посещений в амбулаторно-поликлиническом звене  

из расчета на одну должность врача-ревматолога в ФО РФ и ТПП (в %)
Субъекты РФ 2013 2014 2015 2016 2017 2017/2013 2017/2016
РФ 4673,8 4135,7 3903,6 3781,4 3729,0 -20,2 -1,4
ЦФО 5079,8 4200,9 3941,3 3608,7 3574,0 -29,6 -1,0
СЗФО 3903,8 3746,1 3768,4 3873,9 3472,3 -11,1 -10,4
ЮФО 4912,9 4868,3 3959,5 3842,9 4006,8 -18,4 +4,3
СК ФО 4830,9 4262,9 4264,4 4085,1 4034,0 -16,5 -1,3
ПФО 4555,7 4213,6 3842,1 3983,7 3878,1 -14,9 -2,7
УФО 4161,1 3748,9 3528,4 3535,4 3840,9 -7,7 +8,6
СФО 5082,5 4299,6 4287,9 3957 3844,6 -24,4 -2,8
ДВФО 4294,9 3959,8 4254,9 3989 3686,0 -14,2 -7,6

Примечание: СЗФО — Северо-Западный ФО, ПФО — Приволжский ФО, СФО — Сибирский ФО.

Таблица 8
Динамика числа посещений врачей-ревматологов, оказывающих медицинскую помощь  

в амбулаторных условиях, в 2013-2017гг по пилотным субъектам РФ
Субъекты РФ 2013 2014 2015 2016 2017 2017/2013 2017/2016

Минимальные значения
Красноярский край 5111,8 3750,0 3871,0 2776,9 2026,0 -60,4 -27,0
Удмуртская Республика 2691,3 3351,4 2900,9 2995,3 3027,3 +12,5 +1,1
г. Санкт-Петербург 3429,4 3295,7 3184,7 3184,0 3065,9 -10,6 -3,7
Республика Татарстан 3457,9 2719,1 2734,1 2968,3 3206,3 -7,3 +8,0
г. Москва 5684,8 4604,5 4134,2 3254,0 3284,9 -42,2 +0,9

Максимальные значения
Алтайский край 12131,3 13273,8 11520,0 13658,5 7583,7 -37,5 -44,5
Ставропольский край 4436,0 4903,0 4684,3 5004,1 5189,4 +17,0 +3,7
Краснодарский край 4926,4 5265,9 5014,3 4027,8 4924,0 ±0,0 +22,3
Республика Башкортостан 9928,3 8966,2 7282,3 4186,8 4762,4 -52,0 +13,7
Иркутская область 5891,5 4568,3 5545,8 4521,6 4696,6 -20,3 +3,9
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ной медицинской помощи по  профилю “ревмато-
логия”.

Заключение
Таким образом, анализ официальных статисти-

ческих результатов выявил, что в РФ на протяжении 
последних пяти лет сохраняется стабильная обеспе-
ченность амбулаторно-поликлинического звена 
врачами-ревматологами на  уровне 0,07 на  10  тыс. 
населения. При этом произошло снижение уком-
плектованности этими специалистами (-3,2%) 
и  коэффициента совместительства среди врачей 
(-12,2%), хотя эти параметры имеют отрицательную 
корреляционную связь между собой. Несмотря 
на то, что уменьшается число посещений в расчете 
на 1 должность врача-специалиста (-20,2%), в общей 
структуре выросла доля посещений по заболеванию 
(+0,7%).

Среди ФО обращают на  себя внимание УФО 
и  ЮФО, имеющие высокую частоту посещений, 
в т. ч. по заболеванию, при разной обеспеченности 
и укомплектованности рассматриваемыми врачами.

По пилотным субъектам отмечается сильный 
разброс данных по всем включенным в анализ пара-
метрам. Тем не  менее, можно отдельно выделить 

(-6,1%). В  то же время за  период 2016-2017гг ТПП 
имеют диаметрально противоположный тренд (таб-
лица 10).

Аналогичную динамику имеют Краснодар-
ский  — ТПП в  2017/2013гг =-2,0% и  в  2017/2016гг 
=+0,3%, и  Ставропольский края  — -0,9%/+3,7%, 
и  противоположную динамику Свердловская 
область — +7,3%/-0,8%.

При этом самые высокие ТПП за  весь период 
исследования имеются в Томской области — +19,9%, 
т. е. с 79,9% до 95,9%. 

В настоящее время обеспеченность амбула-
торно-поликлинических отделений медицинских 
организаций врачами-ревматологами в  различных 
субъектах страны имеет разнонаправленные тен-
денции. При этом в  большинстве ФО происходит 
рост числа посещений по поводу заболеваний, что 
свидетельствует о необходимости адекватного обес-
печения населения данными врачами-специали-
стами и установления рациональных нагрузок, спо-
собствующих повышению качества оказания спе-
циализированной медицинской помощи. Материал, 
представленный в  данной статье, может быть 
использован при подготовке программы Государ-
ственных гарантий по оказанию специализирован-

Таблица 9
Динамика доли посещений по поводу заболеваний в Федеральных округах РФ в 2013-2017гг и ТПП (в %)
Субъекты РФ 2013 2014 2015 2016 2017 2017/2013 2017/2016
ЦФО 96,4 95,1 96,0 97,2 97,0 +0,7 -0,2
СЗФО 93,8 96,3 96,6 95,4 95,4 +1,8 ±0,0
ЮФО 92,9 98,7 95,5 96,8 97,5 +4,9 +0,7
СКФО 84,3 93,4 92,0 87,2 91,3 +8,3 +4,6
ПФО 95,4 91,6 95,0 95,2 94,4 -1,0 -0,8
УФО 95,0 96,1 97,5 98,2 96,7 +1,8 -1,5
СФО 93,5 93,8 94,4 94,5 92,0 -1,6 -2,6
ДВФО 96,2 90,2 92,3 90,9 92,7 -3,6 +2,0

Примечание: СЗФО — Северо-Западный ФО, ПФО — Приволжский ФО, СФО — Сибирский ФО.

Таблица 10
Динамика доли посещений врачей-ревматологов  

по заболеванию в 2013-2017гг по пилотным субъектам РФ и ТПП (в %)
Субъекты РФ 2013 2014 2015 2016 2017 2017/2013 2017/2016

Минимальные значения
Хабаровский край 100,0 93,3 91,5 85,2 87,2 -12,8 +2,3
Ивановская область 91,7 88,1 88,4 91,9 89,2 -2,7 -2,9
Иркутская область 98,3 94,7 95,5 92,0 92,3 -6,1 +0,4
Красноярский край 99,5 97,9 96,2 96,5 92,5 -7,0 -4,1
Республика Башкортостан 91,9 87,0 86,9 94,3 96,0 +4,5 +1,9

Максимальные значения
Новосибирская область 98,7 100,0 100,0 100,0 100,0 +1,4 ±0,0
Московская область 99,6 98,8 98,1 100,0 100,0 +0,4 ±0,0
Удмуртская Республика 100,0 100,0 100,0 99,9 100,0 ±0,0 +0,1
г. Москва 99,5 99,4 98,6 99,6 99,9 +0,4 +0,3
Пермский край 100,0 92,1 99,1 99,2 99,8 -0,2 +0,5
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Республику Башкортостан, Краснодарский и Став-
ропольский края, которые при минимальной обес-
печенности врачами-ревматологами имеют самые 
высокие показатели посещаемости.
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Staffing issues are one of the main health problems.
Aim. To analyze the current situation in the staffing of functional 
diagnostics by doctors in the Russian Federation. 
Material and methods. The method of descriptive statistics was used 
to analyze the data of the Federal statistical observation № 30 
“Information about the medical organization” on the staffing of doctors 
of functional diagnostics for the period from 2012 to 2017. 
Results. During the analyzed period, the staffing of doctors of functional 
diagnostics in the Russian was low, although there was a positive trend. 
In the calculation of staffing for the number of occupied positions in 
almost all Federal districts, parameter was higher than 80,0%, with the 
exception of the Southern Federal District (76,0%). 
Conclusion. The dynamics of the staffing parameter for the number of 
occupied positions was negative.
Key words: doctors of functional diagnostics, staffing, medical 
organizations, dynamics of parameters, Russian Federation, subjects of 
the country.
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Укомплектованность амбулаторно-поликлинических 
отделений медицинских организаций врачами 
функциональной диагностики в РФ, 2012-2017гг
Толмачев Д. А.1, Сон И. М.2, Иванова М. А.2, Попова Н. М.1
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“Центральный научно-исследовательский институт организации и информатизации здравоохранения” 

Минздрава России. Москва, Россия

Вопросы обеспечения кадрами представляют одну из главных про-
блем здравоохранения. 
Цель. Анализ современной ситуации по  укомплектованности вра-
чами функциональной диагностики в РФ. 
Материал и методы. Методом описательной статистики проведен 
анализ данных федерального статистического наблюдения № 30 
“Сведения о  медицинской организации” по  укомплектованности 
врачами функциональной диагностики в  разрезе субъектов РФ 
за период 2012-2017гг. 
Результаты. За  анализируемый период укомплектованность вра-
чами функциональной динамики в РФ в расчете на число физиче-
ских лиц на  занятых должностях была низкой, хотя наблюдалась 
положительная динамика. При расчете укомплектованности 
на  число занятых должностей практически во  всех федеральных 
округах показатель был >80,0%, за  исключением Южного феде-
рального округа (76,0%).

Заключение. По всем федеральным округам и по стране в целом 
динамика показателя укомплектованности на число занятых долж-
ностей была отрицательной.
Ключевые слова: врачи функциональной диагностики, укомплек-
тованность, медицинские организации, динамика показателей, 
Российская Федерация, субъекты страны.
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Введение 
Из методов функциональной диагностики наи-

более широко применяется электрокардиографиче-
ское (ЭКГ) исследование, где комплекс QRS и зубец Т 
имеют важное диагностическое и  прогностическое 
значение. С помощью систематического мониториро-
вания ЭКГ также выявляется фибрилляция предсер-
дий у пациентов с инсультом, что представляется важ-
ным в принятии решения по оказанию медицинской 
помощи. ЭКГ относится к наиболее часто применяе-
мым методам инструментальной скрининг-диагно-
стики. Для спортсменов этот вид функционального 
исследования требует разработки и усовершенствова-
ние критериев дифференциальной диагностики. 
В настоящее время уже разработаны методы электро-
кардиотопографической визуализации с  новыми 
параметрами, имеющими важное значение в диагно-
стике патологических процессов [1, 2].

С помощью функциональной диагностики 
проводится оценка толерантности к  физической 
нагрузке, что позволяет прогнозировать риск разви-
тия сосудистых проблем и  подобрать адекватное 
лечение. При этом оптимальным является нагрузка 
продолжительностью до 8-10 мин. Однако для про-
ведения полноценных исследований необходима 

рациональная укомплектованность врачами-специ-
алистами [3-7].

Цель исследования  — анализ современной 
ситуации по укомплектованности врачами функцио-
нальной диагностики в РФ.

Материал и методы 
Методом описательной статистики проведен анализ 

данных федерального статистического наблюдения № 30 
“Сведения о медицинской организации” по укомплекто-
ванности врачами функциональной диагностики в разре-
зе субъектов РФ за период 2012-2017гг.

Результаты 
Анализ укомплектованности медицинских 

организаций, оказывающих помощь в  амбулатор-
ных условиях, врачами функциональной диагно-
стики на  число физических лиц на  занимаемых 
должностях показал низкую укомплектованность 
специалистами, хотя в  динамике прослеживалась 
положительная тенденция (таблица 1). 

При расчете укомплектованности врачами 
функциональной диагностики амбулаторного звена 
на число занятых должностей получено, что во всех 
Федеральных округах (ФО) укомплектованность 

Таблица 1
Укомплектованность врачами функциональной диагностики 

 амбулаторного звена в РФ и ее ФО в 2012-2017гг 
Субъекты РФ 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2017/2012
РФ 45,9 47,0 47,6 49,3 49,8 50,1 9,0
Центральный ФО 44,0 46,5 47,7 50,6 51,5 52,0 18,1
Северо-Западный ФО 45,7 46,4 44,4 45,6 44,9 45,9 0,4
Южный ФО 45,9 47,9 47,3 46,8 50,0 48,8 6,2
Северо-Кавказский ФО 56,4 56,7 54,1 57,2 58,8 59,8 6,0
Приволжский ФО 47,1 47,5 46,5 47,4 48,4 47,8 1,5
Уральский ФО 43,6 44,2 47,8 52,6 50,6 49,5 13,6
Сибирский ФО 44,6 44,5 47,3 48,1 48,0 49,3 10,6
Дальневосточный ФО 44,1 42,3 44,4 45,0 47,0 48,1 9,0

Примечание: расчет приведен на число физических лиц на занятых должностях.

Таблица 2
Укомплектованность врачами функциональной диагностики 

 амбулаторного звена в РФ и ее ФО в 2012-2017гг 
Субъекты РФ 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2017/2012
РФ 88,7 88,6 87,3 86,6 85,2 83,8 -5,5
Центральный ФО 84,3 87,0 87,8 87,3 85,7 83,3 -1,2
Северо-Западный ФО 90,7 88,6 87,8 85,8 83,6 84,0 -7,4
Южный ФО 82,6 84,1 81,3 79,1 78,5 76,0 -8,0
Северо-Кавказский ФО 88,0 89,7 88,5 88,0 85,3 84,7 -3,7
Приволжский ФО 89,7 87,4 84,5 83,4 82,7 81,9 -8,6
Уральский ФО 94,6 94,6 91,0 92,4 92,5 89,8 -5,1
Сибирский ФО 94,6 91,0 90,1 90,5 88,8 87,0 -8,0
Дальневосточный ФО 91,0 90,2 86,4 84,8 83,3 84,5 -7,1

Примечание: расчет проведен на число занятых должностей. 
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Таблица 3
Укомплектованность врачами функциональной диагностики  

амбулаторного звена в РФ и в ее ФО 2012-2017гг 
Субъекты РФ 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2017/2012
РФ 45,9 47,0 47,6 49,3 49,8 50,1 9,0
Центральный ФО 44,0 46,5 47,7 50,6 51,5 52,0 18,1
Белгородская область 55,4 60,5 57,3 57,7 50,8 52,6 -5,0
Брянская область 37,7 36,7 28,1 32,2 39,1 38,4 1,8
Владимирская область 40,5 42,0 38,1 33,3 38,7 39,6 -2,1
Воронежская область 52,5 50,6 44,2 46,4 46,1 49,7 -5,4
Ивановская область 43,3 44,3 49,0 46,7 49,7 50,3 16,1
Калужская область 27,1 34,7 31,2 35,5 42,6 42,4 56,5
Костромская область 38,0 33,8 34,7 37,1 31,0 34,1 -10,1
Курская область 49,3 50,7 54,7 57,3 53,8 53,3 8,2
Липецкая область 45,5 43,6 47,3 44,7 44,7 48,0 5,6
Московская область 39,9 40,7 40,9 43,7 46,6 47,7 19,5
Орловская область 25,8 19,5 23,4 23,8 20,9 23,4 -9,2
Рязанская область 48,8 39,6 47,4 46,8 44,0 40,7 -16,6
Смоленская область 62,3 62,5 53,4 52,1 52,9 54,0 -13,4
Тамбовская область 55,9 51,9 52,3 50,4 53,8 65,3 16,8
Тверская область 59,0 51,1 44,3 52,4 57,8 50,9 -13,7
Тульская область 36,8 32,6 37,4 31,7 29,2 28,8 -21,8
Ярославская область 60,2 58,5 58,8 62,0 60,7 57,5 -4,4
г. Москва 43,2 49,8 54,1 63,4 64,5 63,8 47,6
Северо-Западный ФО 45,7 46,4 44,4 45,6 44,9 45,9 0,4
Республика Карелия 48,9 53,0 57,4 60,9 56,9 55,4 13,3
Республика Коми 39,3 45,0 43,2 42,3 35,2 41,5 5,7
Архангельская область без АО 47,1 52,2 54,0 51,8 49,3 44,2 -6,1
Ненецкий автономный округ 40,0 33,3 47,1 38,1 42,1 48,0 20,0
Вологодская область 32,8 32,8 31,1 30,1 30,9 34,3 4,6
Калининградская область 54,2 50,7 35,2 48,6 50,0 39,1 -27,8
Ленинградская область 44,0 50,6 37,8 39,4 37,1 42,9 -2,5
Мурманская область 48,2 45,1 44,0 43,3 41,9 48,6 0,9
Новгородская область 42,5 30,4 34,7 40,9 42,1 45,0 5,8
Псковская область 27,9 26,1 30,9 27,8 30,9 31,6 13,4
г. Санкт-Петербург 49,0 49,1 47,2 48,3 48,3 49,0 0,0
Южный ФО 45,9 47,9 47,3 46,8 50,0 48,8 6,2
Республика Адыгея 32,3 35,6 29,4 29,9 25,7 20,3 -37,0
Республика Калмыкия 60,9 63,8 78,3 74,2 83,7 65,1 6,9
Республика Крым - - 56,8 61,7 63,3 59,7 -
Краснодарский край 42,2 46,1 42,1 40,8 42,5 43,9 4,1
Астраханская область 53,6 55,2 66,9 74,6 76,2 74,3 38,7
Волгоградская область 43,0 45,4 46,8 43,8 51,4 47,9 11,5
Ростовская область 49,6 48,2 45,8 46,4 46,8 47,1 -5,1
г. Севастополь - - 54,8 53,3 44,9 40,9 -
Северо-Кавказский ФО 56,4 56,7 54,1 57,2 58,8 59,8 6,0
Республика Дагестан 68,5 62,5 64,6 70,9 74,4 74,7 9,0
Республика Ингушетия 38,6 59,0 42,6 32,8 38,1 53,3 38,2
Кабардино-Балкарская 
Республика

46,3 41,1 49,1 40,3 36,6 46,2 -0,3

Карачаево-Черкесская 
Республика

65,6 61,1 50,0 54,9 58,6 65,4 -0,4

Республика Северная Осетия-
Алания

70,2 71,2 64,9 72,0 71,4 74,6 6,3

Чеченская Республика 19,2 19,5 18,5 41,4 34,7 35,1 82,7
Ставропольский край 59,7 60,6 53,4 53,6 57,1 53,9 -9,7
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особенно заметно в Приволжском (-8,6%), Южном 
и Сибирском (по -8,0%) ФО (таблица 2).

Выполнен анализ показателей укомплектован-
ности врачами функциональной диагностики амбу-
латорного звена в субъектах страны также в расчете 
на  число физических лиц на  занятых должностях 
за период 2012-2016гг. 

специалистами была >80,0%, за  исключением 
Южного ФО (76,0%). 

При сопоставлении занятых и  штатных долж-
ностей врачей функциональной диагностики 
в  период 2012-2017гг установлено снижение уком-
плектованности амбулаторного звена изучаемыми 
специалистами, как в  целом по  РФ, так и  в  ФО, 

Субъекты РФ 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2017/2012
Приволжский ФО 47,1 47,5 46,5 47,4 48,4 47,8 1,5
Республика Башкортостан 44,4 47,4 46,0 48,9 51,0 51,3 15,4
Республика Марий Эл 44,8 43,1 50,0 49,3 51,4 47,1 5,0
Республика Мордовия 60,5 61,2 67,2 73,8 72,6 72,7 20,2
Республика Татарстан 48,1 48,6 46,4 46,6 46,2 45,2 -6,1
Удмуртская Республика 41,6 39,1 41,7 38,6 41,4 40,3 -3,2
Чувашская Республика 68,8 68,8 59,7 58,5 76,3 60,7 -11,7
Пермский край 44,1 39,5 41,1 42,3 44,3 48,1 9,0
Кировская область 34,1 38,4 47,9 48,3 49,0 48,1 41,1
Нижегородская область 44,0 39,3 40,0 36,5 34,9 34,0 -22,8
Оренбургская область 56,4 56,3 54,1 61,5 60,5 64,8 14,9
Пензенская область 36,8 61,5 65,4 59,6 47,1 45,5 23,5
Самарская область 43,3 41,8 39,8 41,8 42,8 44,8 3,4
Саратовская область 46,9 52,2 49,4 47,8 44,7 45,0 -4,0
Ульяновская область 34,2 33,8 27,3 26,7 35,1 32,0 -6,4
Уральский ФО 43,6 44,2 47,8 52,6 50,6 49,5 13,6
Курганская область 19,4 25,0 24,6 27,7 15,1 16,7 -14,1
Свердловская область 32,4 34,8 41,3 58,7 56,4 56,1 73,2
Тюменская область без АО 70,0 72,6 70,8 64,7 67,4 61,8 -11,7
Ханты-Мансийский АО 51,8 46,7 47,9 49,6 49,6 51,2 -1,1
Ямало-Hенецкий АО 34,4 32,6 36,9 30,1 29,6 30,4 -11,7
Челябинская область 49,2 48,9 50,8 53,2 51,0 48,8 -0,8
Сибирский ФО 44,6 44,5 47,3 48,1 48,0 49,3 10,6
Республика Алтай 29,6 13,3 38,7 35,6 36,4 68,6 131,7
Республика Бурятия 40,8 45,2 42,3 53,1 56,9 46,3 13,4
Республика Тыва 29,3 35,6 51,9 62,2 45,3 55,4 89,0
Республика Хакасия 59,8 58,4 43,3 45,5 54,5 51,9 -13,3
Алтайский край 48,4 47,5 50,1 50,6 49,0 47,8 -1,2
Забайкальский край 54,3 54,4 62,3 58,4 64,2 68,7 26,5
Красноярский край 31,1 32,7 41,5 46,9 46,1 45,7 46,8
Иркутская область 35,6 33,0 36,4 36,5 33,9 35,1 -1,3
Кемеровская область 46,7 43,4 41,9 41,4 38,7 40,6 -13,1
Новосибирская область 49,4 49,7 52,6 49,8 54,4 65,0 31,7
Омская область 46,8 52,3 49,9 55,4 54,9 52,0 11,1
Томская область 51,9 54,8 62,8 57,9 57,0 55,0 6,1
Дальневосточный ФО 44,1 42,3 44,4 45,0 47,0 48,1 9,0
Республика Саха (Якутия) 50,0 55,8 53,6 51,8 57,8 49,4 -1,1
Камчатский край 37,2 33,6 34,3 27,6 25,0 32,3 -13,3
Приморский край 43,8 35,7 42,7 45,5 42,9 44,4 1,5
Хабаровский край 44,9 41,0 41,8 43,0 46,1 46,9 4,4
Амурская область 62,5 65,2 59,7 63,5 68,0 73,7 18,0
Магаданская область 12,7 13,8 12,1 22,7 16,7 25,4 100,0
Сахалинская область 33,3 40,0 44,1 37,1 45,3 46,2 38,6
Еврейская АО 9,5 17,4 32,0 50,0 48,5 43,2 355,2
Чукотский АО - 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0
Крымский ФО - - 56,3 59,5 - - -

Примечание: расчет проведен на число физических лиц на занятых должностях.

Таблица 3. Продолжение
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Показатели укомплектованности врачами 
функциональной диагностики амбулаторного звена 
в  РФ и  в  ее ФО за  период 2012-2017гг в  расчете 
на  число занятых должностей были существенно 
выше, чем в  расчете на  число физических лиц 
на занятых должностях. В то же время в большин-
стве субъектах прослеживалась отрицательная 
динамика (таблица 4).

В расчете на число физических лиц на занятых 
должностях наблюдается отрицательная тенденция 
по  укомплектованности врачами функциональной 
диагностики в целом по РФ, так и в 41,2% субъек-
тах, в  т. ч.  в 10 субъектах Центрального ФО, 3  — 
Северо-Западного, 2 — Южного, 3 — Северо-Кав-
казского, 6 — Приволжского, 5 — Уральского, 4 — 
Сибирского и 2 — Дальневосточного ФО (таблица 3).

Таблица 4
Укомплектованность врачами функциональной диагностики  

амбулаторного звена в РФ и в ее ФО, 2012-2017гг 
Субъекты РФ 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2017/2012
РФ 88,7 88,6 87,3 86,6 85,2 83,8 -5,5
Центральный ФО 84,3 87,0 87,8 87,3 85,7 83,3 -1,2
Белгородская область 99,3 97,3 99,7 98,4 95,4 97,7 -1,6
Брянская область 91,5 90,2 91,8 84,2 89,6 92,3 0,8
Владимирская область 99,5 99,3 97,4 94,9 93,2 89,0 -10,6
Воронежская область 95,3 95,1 93,8 93,0 90,7 89,2 -6,4
Ивановская область 92,1 88,7 88,5 91,2 92,5 91,5 -0,7
Калужская область 94,0 97,4 94,0 93,1 81,4 84,8 -9,7
Костромская область 96,4 94,6 91,3 82,8 74,2 80,5 -16,5
Курская область 86,6 86,2 88,3 84,4 77,6 76,7 -11,5
Липецкая область 86,2 90,5 91,4 89,8 88,1 83,3 -3,3
Московская область 92,0 92,3 90,1 87,8 86,7 86,1 -6,4
Орловская область 74,2 73,0 73,0 75,0 71,6 68,0 -8,4
Рязанская область 86,8 82,8 86,9 78,1 83,9 79,7 -8,2
Смоленская область 93,9 91,4 90,1 90,1 89,5 91,3 -2,7
Тамбовская область 93,3 94,1 90,3 91,7 88,0 87,8 -5,9
Тверская область 88,5 85,5 84,4 84,5 87,7 87,6 -1,0
Тульская область 93,1 95,6 95,1 92,5 94,2 83,3 -10,5
Ярославская область 96,4 98,1 98,7 97,8 98,3 98,2 1,8
г. Москва 75,7 80,8 82,4 82,9 80,2 75,8 0,1
Северо-Западный ФО 90,7 88,6 87,8 85,8 83,6 84,0 -7,4
Республика Карелия 97,8 97,0 98,1 96,4 94,9 94,3 -3,6
Республика Коми 98,4 92,8 95,7 90,7 89,5 94,0 -4,5
Архангельская область без АО 86,7 86,6 85,4 82,5 80,0 71,2 -17,8
Ненецкий АО 100,0 100,0 100,0 90,5 100,0 48,0 -52,0
Вологодская область 91,1 92,4 91,9 95,2 87,0 90,2 -0,9
Калининградская область 92,3 90,0 77,2 81,1 73,3 67,6 -26,8
Ленинградская область 89,6 89,9 85,3 86,4 84,7 87,9 -1,9
Мурманская область 85,9 79,0 82,1 78,3 73,4 79,7 -7,2
Новгородская область 100,0 97,1 99,5 97,8 93,6 92,3 -7,7
Псковская область 75,1 71,9 71,4 80,9 76,4 76,3 1,6
г. Санкт-Петербург 90,7 88,5 87,6 84,0 83,2 84,3 -7,1
Южный ФО 82,6 84,1 81,3 79,1 78,5 76,0 -8,0
Республика Адыгея 96,0 98,0 71,6 83,2 84,4 83,9 -12,6
Республика Калмыкия 83,7 85,1 91,3 90,7 100,0 94,2 12,5
Республика Крым - - 75,3 86,0 76,7 83,1 -
Краснодарский край 81,9 82,3 71,1 65,4 64,1 63,8 -22,1
Астраханская область 78,5 81,3 90,3 92,9 94,4 94,7 20,6
Волгоградская область 83,5 84,3 85,7 87,7 86,9 89,3 7,0
Ростовская область 82,6 85,5 88,1 85,8 86,5 72,5 -12,2
г. Севастополь - - 79,5 76,0 64,0 69,3 -
Северо-Кавказский ФО 88,0 89,7 88,5 88,0 85,3 84,7 -3,7
Республика Дагестан 91,5 91,3 92,6 93,1 91,4 88,9 -2,8
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Субъекты РФ 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2017/2012
Республика Ингушетия 95,2 100,0 66,0 70,5 77,8 71,7 -24,7
Кабардино-Балкарская Республика 88,4 89,7 92,6 89,9 85,4 96,7 9,4
Карачаево-Черкесская Республика 91,4 95,8 94,4 89,5 89,2 98,7 8,0
Республика Северная Осетия-
Алания

93,1 95,2 89,9 86,7 91,4 91,8 -1,4

Чеченская Республика 50,5 45,7 54,6 71,6 56,7 60,5 19,9
Ставропольский край 94,3 95,0 90,2 87,8 85,4 80,2 -15,0
Приволжский ФО 89,7 87,4 84,5 83,4 82,7 81,9 -8,6
Республика Башкортостан 88,6 89,8 84,0 87,1 88,5 86,1 -2,8
Республика Марий Эл 77,6 80,8 78,5 82,9 82,4 62,1 -20,0
Республика Мордовия 90,8 88,2 86,2 88,2 92,5 88,4 -2,6
Республика Татарстан 92,9 96,9 96,7 93,6 94,2 95,8 3,1
Удмуртская Республика 99,3 99,1 97,2 93,8 94,3 92,5 -6,8
Чувашская Республика 93,5 82,5 78,5 76,4 71,8 78,7 -15,8
Пермский край 87,2 84,6 85,2 88,1 90,0 89,1 2,1
Кировская область 82,6 82,8 85,3 79,8 69,5 67,7 -18,0
Нижегородская область 89,8 89,9 88,2 86,7 87,1 86,3 -3,9
Оренбургская область 90,4 89,3 90,0 83,7 82,4 86,7 -4,1
Пензенская область 94,7 92,3 90,9 82,2 77,4 62,7 -33,8
Самарская область 83,3 82,2 75,3 77,1 72,0 71,9 -13,7
Саратовская область 91,8 75,2 64,2 65,6 62,0 65,2 -29,0
Ульяновская область 89,1 89,1 87,5 78,1 83,0 76,8 -13,8
Уральский ФО 94,6 94,6 91,0 92,4 92,5 89,8 -5,1
Курганская область 89,8 92,0 83,2 85,1 86,3 78,7 -12,4
Свердловская область 92,0 91,7 86,5 92,8 96,9 94,5 2,7
Тюменская область без АО 98,6 100,0 99,1 94,6 95,6 93,7 -4,9
Ханты-Мансийский АО 95,5 93,5 8,5 90,4 89,3 87,2 -8,7
Ямало-Hенецкий АО 90,6 89,5 83,1 88,7 80,7 79,1 -12,7
Челябинская область 96,7 97,2 95,4 94,1 93,5 91,0 -5,9
Сибирский ФО 94,6 91,0 90,1 90,5 88,8 87,0 -8,0
Республика Алтай 92,6 93,3 93,5 88,9 81,8 97,1 4,9
Республика Бурятия 91,7 73,4 72,5 83,0 82,2 75,4 -17,8
Республика Тыва 75,6 71,1 96,3 84,4 90,6 89,2 18,0
Республика Хакасия 99,2 97,8 98,3 76,5 76,0 85,2 -14,1
Алтайский край 90,8 88,9 87,5 90,3 86,6 82,1 -9,6
Забайкальский край 96,9 93,7 88,9 84,5 86,9 87,7 -9,5
Красноярский край 95,9 96,0 93,2 93,6 87,2 87,2 -9,1
Иркутская область 95,6 90,1 91,7 91,8 92,3 87,4 -8,6
Кемеровская область 99,5 96,8 95,4 96,8 93,2 92,7 -6,8
Новосибирская область 94,8 89,0 86,8 87,0 89,4 87,7 -7,4
Омская область 94,4 93,8 97,3 96,2 95,1 96,2 1,9
Томская область 84,8 78,2 80,5 81,4 82,6 78,6 -7,3
Дальневосточный ФО 91,0 90,2 86,4 84,8 83,3 84,5 -7,1
Республика Саха (Якутия) 100,0 99,1 100,0 95,1 92,8 92,5 -7,5
Камчатский край 96,5 90,7 96,2 91,4 86,6 79,0 -18,1
Приморский край 86,4 85,9 77,5 83,0 81,9 84,6 -2,1
Хабаровский край 89,2 85,0 84,2 79,3 71,3 77,8 -12,8
Амурская область 92,0 96,0 95,2 89,7 94,9 90,2 -2,0
Магаданская область 96,8 100,0 86,4 78,4 87,5 100,0 3,3
Сахалинская область 92,4 92,3 87,5 84,3 87,3 80,8 -12,6
Еврейская АО 90,5 95,7 84,0 87,5 84,8 89,2 -1,4
Чукотский АО - 100,0 100,0 57,1 83,3 62,5 -
Крымский ФО - - 76,4 83,4 - -

Примечание: расчет приведен на число занятых должностей. 

Таблица 4. Продолжение
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В ранговой таблице укомплектованности вра-
чами функциональной диагностики в  расчете 
на  число физических лиц на  занятых должностях 
в  2012г лидирующую позицию занимали Респу-
блика Северная Осетия-Алания (70,2%), Тюмен-
ская область без автономных округов (АО) (70,0%), 
Республика Карачаево-Черкессия (65,5%), в 2017г — 
Республики Дагестан (74,7%), Северная Осетия-
Алания (74,6%), Мордовия (72,7%) и  Амурская 
область (73,7%). В расчете на число занятых долж-
ностей с  учетом совместительства наиболее благо-
приятную позицию занимали Ненецкий АО, Нов-
городская (100,0%), Кемеровская (99,5%), Влади-
мирская (99,5%), Белгородская (99,3%) области 
и Республика Хакасия (99,2%), в 2017г — Магадан-
ская (100,0%), Белгородская (97,7%), Омская 
(96,2%) области и  Республики  — Карачаево-Чер-
кессия (98,7%) и Алтай (97,1%).

За анализируемый период укомплектован-
ность врачами функциональной динамики в  РФ 
в  расчете на  число физических лиц на  занятых 
должностях была низкой, хотя наблюдалась поло-
жительная динамика. При расчете укомплектован-
ности на  число занятых должностей практически 
во всех ФО показатель был >80,0%, за исключением 
Южного ФО (76,0%). Однако по  всем ФО и  по 
стране в  целом динамика показателя укомплекто-
ванности на число занятых должностей была отри-
цательной. 

В целом по  РФ отрицательная динамика 
по  укомплектованности врачами функциональной 
диагностики в  расчете на  число физических лиц 
на занятых должностях наблюдается в 39 субъектах, 
в т. ч. 15 — в Центральном ФО, 10 — Северо-Запад-
ном, 12 — Приволжском, 4 — Северо-Кавказском, 
5 — Уральском, 3 — Южном, 9 — Сибирском и 7 — 
Дальневосточном ФО.

Обсуждение 
Результаты расчета укомплектованности вра-

чами функциональной диагностики на число заня-
тых должностей были существенно выше, чем при 
их расчете на  число физических лиц на  занятых 
должностях. При этом в  большинстве субъектах 
(в  39 и  62) прослеживалась отрицательная дина-
мика. 

Ранжирование субъектов по укомплектованно-
сти специалистами по числу физически лиц на заня-
тых должностях показало, что лидирующее место 
занимали Республика Северная Осетия-Алания, 
Тюменская область без АО, Чувашская Республика, 
в  конце анализируемого периода  — Республики 
Калмыкия, Чувашия и Астраханская область. В рас-
чете на число занятых должностей с учетом совме-
стительства врачами-специалистами наиболее бла-
гоприятная ситуация в  Ненецком АО, Республике 
Калмыкия.

Заключение 
В целом по  стране за  анализируемый период 

укомплектованность врачами функциональной 
динамики в  расчете на  число физических лиц 
на занятых должностях была низкой, как в ФО, так 
и по стране в целом, хотя наблюдалась положитель-
ная динамика. 

При расчете укомплектованности на  число 
занятых должностей практически во всех ФО пока-
затель был >80,0%, за  исключением Южного ФО 
(76,0%). Следует отметить, что при данном расчете 
показатели существенно выше, чем при расчете 
на  число физических лиц на  занятых должностях.
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The article contains information about the frequency of development of 
arterial hypertension (AH), the features and causes of its development in 
patients with peripheral atherosclerosis. AH in patients with chronic 
atherosclerotic diseases of lower limb arteries and acute thrombotic 
occlusion complicates the course of this pathology. In most patients, the 
opinion that AH associated with atherosclerosis due to affection of renal 
arteries is generally accepted. Currently, an important practical question 
remains about the possible negative impact of intensive antihypertensive 
therapy with a significant reduction in blood pressure and aggravation of 
necrobiosis processes in the ischemic limb in a patient with acute 
arterial thrombosis.
Key words: arterial hypertension, peripheral atherosclerosis, renal 
artery stenosis.
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Факторы и механизмы в развитии артериальной 
гипертензии у больных атеросклерозом артерий нижних 
конечностей
Евсиков Е. М.1, Вечорко В. И.2, Теплова Н. В.1, Жапуева М. Х.1, Артамонова Н. Г.1
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им. Н. И. Пирогова” Минздрава России. Москва; 2ГБУЗ “ГКБ № 15 им. О. М. Филатова Департамента 

здравоохранения города Москвы”. Москва, Россия

Статья содержит информацию о частоте развития синдрома арте-
риальной гипертензии (АГ), характере и  причинах его развития 
у больных периферическим атеросклерозом. АГ у больных хрониче-
скими атеросклеротическими заболеваниями артерий нижних 
конечностей и острой тромботической окклюзией осложняет тече-
ние этой патологии. У большинства больных общепринятой являет-
ся концепция о связи этих форм АГ с атеросклерозом пораженных 
почечных артерий. В настоящее время нерешенным остается важ-
ный практический вопрос о возможном негативном влиянии интен-
сивной антигипертензивной терапии со  значительным снижением 
артериального давления и  усугубления процессов некробиоза 
в ишемизированной конечности у пациента с острым артериальным 
тромбозом. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, периферический 
атеросклероз, стеноз почечной артерии.
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Factors and mechanisms of arterial hypertension development in patients with atherosclerosis of lower limb 
arteries
Evsikov E. M.1, Vechorko V. I.2, Teplova N. V.1, Zhapueva M. H.1, Artamonova N. G.1
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АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ЛПИД — лодыжечно-плечевой индекс давления, ППА — поражение периферических артерий, ССО — сердечно-сосудистые осложнения, ФР — 
факторы риска.

Артериальная гипертензия (АГ) как фактор 
риска (ФР) в развитии периферического 
атеросклероза

Наличие повышенного артериального давле-
ния (АД) у пациентов с хронической АГ большин-

ство исследователей причин периферического ате-
росклероза считает значимым фактором его разви-
тия. По  данным авторов объединенного между- 
народного североатлантического консенсуса ангио-
логов TASC (Trans-Atlantic Inter-Society Consensus), 
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2007, 2015, наличие АГ увеличивает риск развития 
периферического атеросклероза у  мужчин в  2,5 
раза, у женщин — в 3,9 раза [1]. 

По результатам североамериканского Фремин-
гемского исследования 1970г, наличие АГ >160/90 мм 
рт.ст. увеличивает риск атеросклеротических пора-
жений сосудов нижних конечностей у мужчин в 2,0 
раза и в 3,7 раза у женщин, по сравнению с нормо-
тензивными лицами. 

Согласно данным выполненного британскими 
авторами в  2009г мета-анализа 147 рандомизиро-
ванных исследований констатировали, что у  боль-
ных с поражением переферических артерий (ППА) 
имеется высокий риск развития инфаркта мио-
карда, инсульта, сердечной недостаточности, сер-
дечно-сосудистой смерти и, поэтому, при сочетании 
поражения артерий нижних конечностей с  АГ им 
рекомендуется антигипертензивная терапия 
с достижением целевого АД <140/90 мм рт.ст. 

Таким образом, выявление синдрома АГ у боль-
ных с атеросклерозом периферических артерий тео-
ретически должно быть частым событием в популя-
ции, ввиду общности механизмов этих видов сер-
дечно-сосудистой патологии, взаимно отягощающих 
друг друга и увеличивающих риск развития тяжелых 
сердечно-сосудистых осложнений (ССО), в первую 
очередь ишемического инсульта и  инфаркта мио-
карда. Однако прямые сведения и  статистика 
по этому вопросу касаются до настоящего времени 
только информации о частоте ССО. 

Данные о частоте и характере ССО 
у больных периферическим атеросклерозом

Атеросклероз артерий нижних конечностей 
тяжелое и  системное сердечно-сосудистое заболе-
вание населения мира, что демонстрируется резуль-
татами обширных клинико-морфологических 
исследований, выполненных в  Европе и  Северной 
Америке в конце 20 — начале 21 столетия. Согласно 
статистическим данным объединенных Европей-
ских эпидемиологических исследований частота 
развития облитерирующего атеросклероза в  стар-
ших возрастных группах (60-90 лет) превышает 
в странах Западной Европы 18%, при этом клиниче-
ские проявления патологии сосудов нижних конеч-
ностей выявляются только у трети страдающих этой 
формой патологии [2].

Распространенность этой патологии в  Европе 
составляет по  объединенным данным экспертов 
Европейской Ассоциации Кардиологов ~1 тыс. 
вновь диагностированных за  год случаев на  1 млн 
населения [3].

Ранее проведенные эпидемиологические иссле-
дования в  Северной Америке позволили устано-
вить, что частота этой патологии составляет в попу-
ляции 5-10% и увеличивается в возрастных группах 
населения >70 лет до 15-20%. 

В проспективном исследовании германских 
авторов в 2006г (Diehm C. И., et al. 2006), была про-
демонстрирована значимость этого типа патологии, 
как независимого предиктора повышенной смерт-
ности и  частоты ССО в  течение первых трех лет. 

Такой тип сердечно-сосудистой патологии 
оценивается кардиологами не  только как связан-
ный с  последствиями ишемии конечностей 
и последующими осложнениями в виде перемежа-
ющейся хромоты и дисфункции конечности, арте-
риального тромбоза, трофических нарушений, 
критической ишемии, гангрены и  необходимости 
ампутации конечности, но  и  связи заболевания 
с  мультифокальным течением атеросклеротиче-
ского поражения. По сведениям экспертов Амери-
канской Ассоциации васкулярной хирургии, 
у  пациентов с  ангиографическими признаками 
периферического атеросклероза и  клинической 
симптоматикой хронической ишемии нижних 
конечностей также диа гностировались признаки 
коронарного атеросклероза и  ишемической 
болезни сердца — в 90% случаев, а данные о нали-
чии церебрального атеросклероза и  хронической 
ишемии головного мозга были получены у  ~50% 
из них. 

Заслуживает внимания статистика по  оценке 
начальных, доклинических стадий атеросклероти-
ческого поражения артерий нижних конечностей 
в  исследуемых популяциях населения, полученная 
с  помощью метода ультразвуковой допплеровской 
диагностики. Оценка соотношения уровней АД 
на  плечевой артерии и  артериях голени позволяет 
с высокой эффективностью и точностью оценивать 
нарушения артериального кровоснабжения нижних 
конечностей. Измерение лодыжечно-плечевого 
индекса давления (ЛПИД) является неинвазивным 
методом диагностики, который позволяет выявить 
признаки гемодинамически значимых стенозов 
в  магистральных артериях нижних конечностей 
с  показателем чувствительности до  90% и  специ-
фичности до  99%. По  данным авторов, значения 
однократно измеренного индекса <0,8 или цифра 
<0,9 согласно трем результирующим измерениям, 
имеет 95% прогностическую точность. 

Применяя метод для исследования больших 
групп населения в городских популяциях, признаки 
ППА отмечались у  16-19% взрослого населения, 
и имели сравнительно небольшие различия в сопо-
ставимых по  возрасту группах мужчин и  женщин. 
Оценка с  помощью показателя скорости распро-
странения пульсовой волны — ЛПИД <0,9 по дан-
ным ультразвуковой допплерографии, как критерия 
атеросклеротического поражения артерий нижних 
конечностей, позволила выявить частоту атеро-
склеротического поражения сосудов у  городского 
населения в  исследовании немецких авторов  — 
в 16,8% у женщин и в 19,8% у мужчин. 
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В  проспективных исследованиях установлено, 
что даже бессимптомное ППА, диагностированное 
по низкому ЛПИД, у мужчин сопровождается 20% 
частотой сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности в ближайшие 10 лет.

В  проспективных исследованиях по  оценке 
диагностической значимости этого ультразвукового 
метода было отмечено, что уровень ЛПИД позво-
ляет оценить выраженность ППА конечностей, 
а  при значениях <0,5 у  больных имеется высокий 
риск развития ССО, приводящих к необходимости 
ампутации конечностей. Снижение индекса на >0,15 
является диагностическим признаком снижения 
перфузии конечности и  прогрессирования атеро-
склеротического поражения. 

Измерение ЛПИД было рекомендовано экс-
пертами Европейского общества кардиологов 
в качестве скринингового метода в группах пациен-
тов высокого риска развития атеросклероза пери-
ферических артерий [3]. 

ЛПИД, определенный методом ультразвуковой 
допплерографии, со  значениями в  покое <0,9, 
позволял выявлять стенотические поражения арте-
рий нижних конечностей с  чувствительностью 
до  95% и  специфичностью до  99% в  проведенных 
популяционных исследованиях. 

Низкий ЛПИД (<0,9) указывает на  ППА 
и  на  выраженный атеросклероз в  целом, является 
предиктором сердечно-сосудистых событий и ассо-
циирован примерно с  двукратным увеличением 
сердечно-сосудистой смертности и  частоты основ-
ных коронарных событий, по сравнению с общими 
показателями в  каждой фремингемской категории 
риска. 

В  цитируемых проспективных исследованиях 
было установлено, что даже бессимптомное течение 
ППА, диагностированное по  низкому ЛПИД, 
у  мужчин сопровождается 20% частотой сердечно-
сосудистой заболеваемости и смертности в ближай-
шие 10 лет.

Даже наличие адекватной терапии и  наблюде-
ния за пациентами с ППА, видимо, не гарантирует 
у большинства из них наступления стойкой ремис-
сии заболевания и  предотвращение сосудистых 
осложнений. В  Базельском проспективном иссле-
довании (1979) с  ангиографическим наблюдением 
было отмечено, что через 5 лет наблюдения у  63% 
пациентов с  исходно малосимптомным течением 
атеросклероза артерий нижних конечностей наблю-
далось прогрессирование поражения сосудов [4].

В  исследовании TASC II (2007), через срок 
наблюдения 5 лет усиление симптомов перемежаю-
щейся хромоты было отмечено у  ~25% пациентов, 
по поводу чего была проведены операции по ревас-
куляризации конечностей, а  у  5% больных разви-
лась критическая ишемия конечности, а “большие” 
по  объему ампутации конечностей были выпол-

нены у 1-3% пациентов с перемежающейся хромо-
той [5]. 

При развитии у  пациентов с  ППА симптомов 
критической ишемии нижних конечностей, частота 
ампутаций и летальность больных в течение одного 
года после установления такого диагноза, при отсут-
ствии хирургических возможностей для выполне-
ния реваскуляризации и  органосохраняющих опе-
раций предельно высока, и  составляет 46% и  54%, 
а  при наличии условий для эндоваскулярной или 
открытой реконструкции артерий летальность 
составляет ~30%.

Все исследователи вопроса считают наиболее 
значимыми ФР в  развитии атеросклероза артерий 
нижних конечностей и ассоциированных с ним АГ 
и сердечно-сосудистых поражений — пожилой воз-
раст, а  среди модифицируемых ФР  — курение 
табака. В  контролируемых исследованиях было 
отмечено, что у курильщиков развитие перифериче-
ского атеросклероза происходит в среднем на 10 лет 
раньше, чем при отсутствии такого фактора и пока-
затель частоты ампутаций конечностей по причине 
формирования критической ишемии у  них досто-
верно выше. 

Следовательно, признаки атеросклеротиче-
ского ППА при исследовании больших групп насе-
ления в городских популяциях Европы и Северной 
Америки выявляются не менее чем у 16-19% взрос-
лого населения в старших возрастных группах, при 
использовании методов клинической и инструмен-
тальной диагностики, они ассоциированы с  при-
мерно двукратным увеличением сердечно-сосудис-
той смертности и  частоты основных коронарных 
событий, по  сравнению с  общими показателями 
в каждой фремингемской категории риска. Однако 
сведения о частоте развития синдрома АГ, характере 
и причинах его развития у больных с перифериче-
ским атеросклерозом в  современной литературе 
имеют лишь фрагментарный характер.

Особенности поражения  
сердечно-сосудистой системы у больных 
атеросклерозом аорты и периферических 
сосудов с их кальцинозом

Атеросклероз с  кальцинозом аорты и  ее круп-
ных ветвей является распространенной патологией 
в  современной популяции взрослого населения 
в Европе и Северной Америке. Его распространен-
ность в  общей популяции колеблется от  18% 
до 95-98% [6]. 

К ФР его развития относят, помимо курения, 
женский пол, дислипидемии, сахарный диабет 
и почечную недостаточность, также и АГ [7, 8].

Сахарный диабет является одним из  наиболее 
значимых ФР атеросклеротического поражения 
аорты и  артерий нижних конечностей с  кальцино-
зом среднего слоя артериальной стенки [7, 8].
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В  проспективных исследованиях 2008-2011гг, 
координируемых североамериканской кардиологи-
ческой коллегией, так же как и в близких по направ-
ленности исследованиях курируемых европейской 
группой нуклеарной кардиологии было показано, 
что увеличение содержания кальция в  коронарных 
сосудах является предиктором сердечно-сосудистых 
заболеваний и высоконадежным способом деления 
на  различные когорты взрослых лиц, не  имеющих 
клинических проявления ППА, на группы среднего 
или высокого сердечно-сосудистого риска [9, 10].

Таким образом, атеросклероз с  кальцинозом 
аорты и  периферических артерий является значи-
мым ФР в развитии сердечно-сосудистых заболева-
ний и  ССО, в  т. ч.  АГ, однако сведения о  частоте 
и характере течения последней в доступной литера-
туре пока малочисленны.

Данные о частоте и характере течения АГ 
у больных периферическим атеросклерозом, 
осложненным тромботической окклюзией

Частота синдрома хронической АГ у  больных 
с острыми тромбозами артерий конечностей прак-
тически не  была оценена в  имеющихся к  настоя-
щему времени больших, рандомизированных иссле-
дованиях, которые, в  основном, были выполнены 
в крупных хирургических стационарах. 

По  результатам немногочисленных пилотных 
клинических наблюдений у  больных с  такой пато-
логией было установлено, что АГ диагностируется 
у  большинства пациентов, госпитализированных 
в  хирургический стационар для оперативного вос-
становления артериального кровотока в  конечно-
стях [11, 12]. Результаты были получены авторами 
на основе анализа >225 случаев у больных в возрас-
те 45-82 лет с  острыми тромбозами артериальных 
сосудов нижних и верхних конечностей. Более чем 
у половины пациентов с такой патологией АГ имела 
тяжелый и резистентный к проводимой антигипер-
тензивной терапии характер, и требовала дополни-
тельно назначения препаратов, корригирующих 
нарушения липидного обмена. 

Предположительными причинами такой высо-
кой частоты выявления синдрома АГ и форм рези-
стентного ее течения исследователи проблемы 
называют связь с атеросклеротическими поражени-
ями инфраренального отдела аорты и стенозирова-
нием почечных артерий [13-15]. Стенотические 
повреждения артериальных почечных сосудов 
авторы выявили у 17% исследованных больных, ате-
росклероз абдоминального отдела аорты у  >45% 
больных [12]. 

Самыми значимыми факторами в  патогенезе 
эмбологенной окклюзии магистральных артерий 
конечностей у таких больных могли быть патологи-
ческие изменения клапанного аппарата левых отде-
лов сердца и пристеночного эндокарда с образова-

нием пристеночных тромбов, фрагментацией тром-
ботических масс. Авторы выявили эхокардио- 
графические признаки дилатации левого предсер-
дия, левого и правого желудочков у 63% пациентов 
и наличие такого тромбоопасного нарушения ритма 
сердца, как фибрилляция предсердий — у 80% паци-
ентов, при эмболиях артерий верхних и  нижних 
конечностей [11, 12]. 

Этиологическими факторами в развитии рези-
стентной АГ у больных с острыми тромбозами арте-
рий конечностей авторы называют также гормо-
нальные нарушения при сахарном диабете и  дис-
функциях щитовидной железы [16, 17]. 

Тем самым, имеющиеся к настоящему времени 
немногочисленные данные пилотных исследова-
ний, выполненные, в  основном, на  базе ангиохи-
рургических отделений стационаров, однозначно 
свидетельствуют о тесной связи атеросклероза арте-
рий нижних конечностей у больных в старших воз-
растных группах с риском развития тромботических 
осложнений и  АГ тяжелого, резистентного к  тера-
пии течения. Значительная часть случаев хрониче-
ской АГ при этом протекает на фоне атеросклероза 
почечных артерий и хронических поражений почек. 
Характер почечных поражений и  причины рези-
стентности к  проводимой терапии у  большинства 
больных с  диагностированным синдромом хрони-
ческой АГ остаются до настоящего времени не выяс-
ненными.

Характер поражения почек и почечных 
сосудов у больных с атеросклерозом 
периферических артерий

У больных с  ППА отмечается повышение 
частоты стеноза почечных артерий. Если у пациента 
с  хронической ишемией нижних конечностей 
характер АГ имеет резистентное течение, наиболее 
вероятной его причиной может быть значимый сте-
ноз почечной артерии. Поэтому ряд авторов реко-
мендует проведение почечной ангиографии, при 
низкой чувствительности к проводимой многоком-
понентной антигипертензивной терапии. 

Поражение почечных артерий имеет неблаго-
приятное прогностическое значение как для общей 
выживаемости, так и для выживаемости, связанной 
с  заболеваниями почек. При этом риск развития 
CCО и  летальность существенно возрастают, 
а  шестилетняя выживаемость без ССО составляет 
лишь 53%. Более того, частота развития хрониче-
ской почечной недостаточности в  течение 6 лет 
достигает 27%, а  в  18% артерий стеноз в  течение 
5 лет приводит к окклюзии.

Работ, в  которых анализируется частота соче-
танного развития стенозов почечных артерий 
у  больных с  ППА в  разных возрастных группах, 
в доступной литературе немного. По данным [18], 
в  исследованных группах больных с  атеросклеро-
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тическим стенозом почечной артерии в  возрасте 
>65 лет, сочетанные сосудистые поражения, 
в  т. ч.  ППА у  41%, ишемическая болезнь сердца 
была обнаружена у  71% больных, поражения сон-
ных артерий — у 38%, аневризма брюшной аорты — 
у  13%, стеноз второй почечной артерии  — у  16% 
пациентов.

В  популяции взрослого населения стран 
Европы стеноз почечной артерии является причи-
ной АГ у  1-5% пациентов (реноваскулярная АГ). 
В большинстве наблюдений причиной заболевания 
служат атеросклеротические изменения в  стенке 
аорты, распространяющиеся на  почечные артерии 
и приводящие к развитию приустьевого эксцентри-
ческого сужения, характерного для этого заболева-
ния. <10% всех случаев стенозирования почечной 
артерии вызваны другими причинами, чаще всего 
фибромускулярной гиперплазией или васкулитом, 
которые обычно возникают у  пациентов молодого 
возраста (<40 лет) и  поражают преимущественно 
средний отдел почечной артерии. У пациентов стар-
шей возрастной группы среди причин стеноза 
почечной артерии преобладает атеросклероз, часто 
в  сочетании со  множественными ФР (курение, 
сахарный диабет, дислипидемия) и  изменениями 
в других сосудистых бассейнах.

Имеются данные о частоте сочетания коронар-
ного атеросклероза с  почечными сосудистыми 
поражениями при резистентном течении у них син-
дрома АГ. По  сведениям крупного исследования, 
проведенного в  североамериканских клиниках 
у пожилых пациентов с мультифокальным пораже-
нием коронарных и  почечных артерий, у  которых 
атеросклеротическое поражение сосудов сочеталось 
с  резистентным течением АГ, была проведена 
оценка частоты и  выраженности таких атероскле-
ротический поражений. В работе [19], была выпол-
нена их ангиографическая верификация (проведена 
оценка частоты выявления сочетаний коронарного 
атеросклероза и  атеросклеротического поражения 
почечных артерий). По данным авторов, у пожилых 
больных с  резистентным течением АГ и  коронар-
ным атеросклерозом, верифицированным по  дан-
ным рентгеноконтрастной коронарографии с кате-
теризацией аорты, достаточно часто — в 20%, име-
лись признаки одно- или двухстороннего 
стенозирования почечных артерий >70% просвета 
сосуда.

Учитывая мультифокальность атеросклеро-
тического ППА, эксперты комитета по профессио-
нальному образованию при Совете по исследова-
нию повышенного АД при Американской Ассо-
циации Сердца (2008) рекомендуют у  пациентов 
с признаками периферического или коронарного 
атеросклероза выполнять исследования по визуа-

лизации почечных артерий для исключения их 
атеросклеротического поражения.

Нарушение азотовыделительной функции 
почек, как следствие причин, вызывающих разви-
тие нефросклероза, тесно коррелирует с  риском 
развития ППА. В исследовании сотрудников севе-
роамериканского института здравоохранения 
и  питания США, проведенного в  1999-2000гг, 
было установлено, что частота облитерирующих 
поражений артерий нижних конечностей 
в выборке больных в возрасте >40 лет, со сниже-
нием скорости клубочковой фильтрации <60 
мл/мин, составляла 24%, а в сопоставимой группе 
с нормальными значениями показателя она была 
в 6,5 раза ниже.

Следовательно, данные цитируемых исследова-
ний свидетельствуют о  том, что поражения почеч-
ных артерий, в  основном атеросклеротического 
характера, могут быть связаны с течением хрониче-
ской АГ не менее чем у 15-25% больных с атероскле-
розом периферических артерий конечностей, 
в т. ч. осложненным острой тромботической окклю-
зией. Со  сходной частотой выявляются при этой 
патологии почечные дисфункции со снижением их 
азотовыделительной функции. Эти нарушения 
могут быть основными причинами тяжелого и рези-
стентного течения АГ. Для оценки таких факторов 
в  патогенезе тяжелых и  резистентных форм АГ 
у больных с ППА и верификации таких закономер-
ностей требуется проведение дополнительных 
исследований.

Заключение
АГ у  больных с  хроническими атеросклероти-

ческими заболеваниями артерий нижних конечно-
стей и  острой тромботической окклюзией, ослож-
няет течение этой патологии, возможно, у  боль-
шинства из  них. Причины высокой распростра- 
ненности синдрома АГ у больных с ППА до настоя-
щего времени называются в  литературе только 
предположительно. Общепринятая концепция 
о связи этих форм АГ с атеросклеротическим пора-
жением почечных артерий нуждается в  дополни-
тельной проверке в  клинических исследованиях. 
Нерешенным остается практический вопрос о воз-
можном негативном влиянии интенсивной антиги-
пертензивной терапии, со  значительным сниже-
нием АД и  усугублением процессов некробиоза 
в  ишемизированной конечности у  пациентов 
с острым артериальным тромбозом, и требуют более 
детального изучения.
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The aim of this review was to summarize and analyze a number of 
population-based studies about attitudes to health and the prevention of 
cardiovascular diseases as a person’s life position. The article discusses 
the self-assessment of health as an independent predictor of morbidity 
in terms of gender and age, and also emphasizes that self-assessment 
of health is a multidimensional parameter of a person’s well-being. 
Attention is paid to the attitude of patients to treatment and medical 
activity, in particular cardiovascular diseases.
Key words: attitude to health, health auto-evaluation, prevention of 
cardiovascular diseases, attitude to treatment, medical activity.
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Отношение к здоровью и профилактике заболеваний — 
как показатель общественного здоровья
Сенаторова О. В., Кузнецов В. А., Труфанов А. С.
Тюменский кардиологический научный центр — филиал Томского национального исследовательского 

медицинского центра Российской академии наук. Тюмень, Россия

Целью представленного обзора явились обобщение и анализ ряда 
популяционных исследований, посвященных изучению отношения 
к здоровью и профилактике сердечно-сосудистых заболеваний как 
жизненной позиции человека, от  которой зависит общественное 
здоровье. В  статье рассматривается самооценка здоровья как 
независимого предиктора заболеваемости в гендерном и возраст-
ном аспектах, а  также подчеркивается, что самооценка здоровья 
является многомерным индикатором самочувствия человека, кото-
рый формируется под комплексным влиянием поведенческих, пси-
хологических особенностей индивидуума и  его социально-эконо-
мического статуса; уделяется внимание отношению пациентов 
к лечению и медицинской активности, в частности сердечно-сосу-
дистых заболеваний. 

Ключевые слова: отношение к  здоровью, самооценка здоровья, 
профилактика сердечно-сосудистых заболеваний, отношение 
к лечению, медицинская активность.
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Attitude to health and disease prevention of as a parameter of public health
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ЗОЖ — здоровый образ жизни, СОЗ — самооценка здоровья, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания.

Актуальность проблемы осознанного отноше-
ния к  своему здоровью обусловлена с  одной 
 стороны ее медико-социальным характером: каче-
ством работоспособных кадров, экономическо- 
го потенциала и  обороноспособности страны, 
а  с  другой  — важным значением сохранения здо-
ровья для воспроизводства населения. В  послед-
ние годы наблюдается рост депопуляции, ухудше-
ние положения взрослого населения и подрастаю-
щего поколения, ухудшение качества жизни 

и условий для получения образования, насаждение 
сред ствами массовой информации рискованного 
стиля жизни, рост правонарушений, что в  сово-
купности осложняет процесс осознанного участия 
в здоровом образе жизни (ЗОЖ) и требует активи-
зации государственной политики, в  т. ч.  в сфере 
профилактики здоровья [1, 2].

Выбор жизненной позиции в  плане своего 
здоровья, способствующей его сохранению 
и  укреплению, непосредственно определяется 
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мируется под комплексным влиянием факторов: 
поведенческих, психологических и социально-эко-
номического статуса [2].

Ряд отечественных эпидемиологических иссле-
дований посвящен изучению отношения к  своему 
здоровью в  различных группах населения, в  т. ч. 
в гендерном отношении [18-20]. По данным некото-
рых из них, женщины более пессимистично оцени-
вали свое здоровье во всех возрастных группах от 25 
до 64 лет [19, 20]. Среди трудоспособного населения 
показатель низкой СОЗ определялся у 27% мужчин 
и у 22% женщин [21]. В эпидемиологических иссле-
дованиях при изучении взаимоотношения распро-
страненности ишемической болезни сердца и отно-
шения обследованных к  своему здоровью было 
зарегистрировано увеличение негативной СОЗ при 
наличии ишемической болезни сердца [18].

В большинстве исследований было выявлено 
позитивное субъективное отношение населения 
к  проверке здоровья с  профилактической целью 
[22]. Только <10% лиц мужского и  женского пола 
считали, что достаточно заботятся о своем здоровье. 
Преимущественно мужчины верят в  возможность 
современной медицины предупредить все или боль-
шинство заболеваний сердца, а  среди женской 
популяции верят в  такую возможность всего 22% 
[19, 20].

По результатам исследования среди участников 
профилактической акции распространенность 
высокой СОЗ среди респондентов была относи-
тельно выше, чем в  общей популяции, что воз-
можно объясняется участием в  подобного рода 
акциях населения, осознающего важность здоровья 
и  имеющего нереализованную потребность в  кон-
такте с  медицинскими специалистами. В  возраст-
ной категории 35-44 лет наблюдалась высокая СОЗ 
по  сравнению с  лицами 45-54 лет и  отсутствие 
информированности в 100% случаев об уровне холе-
стерина. Также в  возрастной категории 35-44 лет 
наблюдалась наименьшая потребность в  обучаю-
щих профилактических услугах [22]. 

Надо отметить, что события, происходящие 
в обществе, находят различный отклик в мужском 
и  женском самочувствии в  силу неодинаковых 
психологических и  физиологических реакций. 
Гендерные отличия накладывают особенности 
на развитие индивидуального здоровья и отноше-
ние к  нему. Продолжительность жизни среди 
мужчин с  низкой самооценкой здоровья была 
на  10 лет, а  среди женщин на  9 лет меньше, чем 
у остальных [23]. При анализе гендерных особен-
ностей СОЗ по  результатам многочисленных 
социологических исследований установлено, что 
женщины оценивают свое здоровье ниже, чем 
мужчины. Это подтверждается данными меди-
цинской статистики в популяционных исследова-
ниях: мужчины показали тенденцию к  большей 

уровнем культуры человека, суммой знаний 
и  жизнеутверждающих установок. Совокупность 
целенаправленных действий на повышение адап-
тивных возможностей индивида способствует 
благоприятному формированию психосоматиче-
ского здоровья [3]. Низкая валеологическая гра-
мотность и  гигиеническая культура населения, 
отсутствие осознанной необходимости заботиться 
о  своем здоровье, недостаточное формирование 
навыков ЗОЖ ведут к  быстрому истощению 
ресурсов организма, преждевременному старе-
нию и заболеваниям [4-6]. 

Исследователи рассматривают изучение само-
оценки здоровья (СОЗ) с позиции самосохранитель-
ного поведения, которое определяют как совокуп-
ность сознательно совершаемых действий, детерми-
нированных потребностью сохранения оптималь- 
ных параметров собственной жизнедеятельности [7, 
8]. Результаты проведенного исследования устано-
вили значимое влияние самосохранительных ком-
понентов на СОЗ. Наличие саморазрушающих прак-
тик увеличивает риск ухудшения СОЗ [6]. Пока-
зано, что СОЗ коррелирует с появлением нескольких 
хронических заболеваний [9].

СОЗ в  популяционном исследовании показала 
себя как достоверный показатель здоровья инди-
видов, независимый предиктор заболеваемости 
и инвалидности, способный прогнозировать смерт-
ность. Еще Гиппократ дал определение здоровью 
как субъективно-психологическому ощущению. 
Интересным является факт, при определении 
истинного состояния здоровья, субъективные 
оценки априори не  могут быть полностью надеж-
ными. Была обнаружена довольно высокая степень 
соответствия СОЗ и  объективной характеристики 
здоровья, выявленной в  результате различных 
исследований, в  част ности, путем сравнения СОЗ 
и данных медицинских карт — совпадение зафикси-
ровано в  70-80% случаев. СОЗ является важным 
психосоциальным вектором, определяющим состо-
яние здоровья и его динамики несмотря на то, что 
включает определенную долю субъективизма [10-
13]. СОЗ имеет всесторонний характер, и отражает 
не  только физическое состояние респондента, 
но и его психологическое состояние, а также соци-
альное благополучие [14, 15]. Для оценки своего 
здоровья особенно важны социально-экономиче-
ские характеристики [16, 17].

В исследовании 2016г [2] выявлены основные 
детерминанты СОЗ жителей России, которые вклю-
чали как базовые характеристики социально-эконо-
мического статуса, поведенческих факторов и отно-
шения к собственному здоровью, так и характери-
стики социального статуса, удовлетворенностью 
жизнью и  материальным положением. Выполнен-
ный анализ показал, что СОЗ является многомер-
ным индикатором самочувствия человека, и  фор-
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распространенности высокой СОЗ, чем женщины 
[19, 20, 23]. Более низкая СОЗ женщинами 
по сравнению с мужчинами определяет основные 
стратегии их поведения, в большей степени наце-
ленные на  поддержание и  укрепление здоровья 
и  отличающиеся более выраженной, чем у  муж-
чин самосохранительной направленностью [13].

В соответствии с  данными о  субъективной 
оценке здоровья населения в возрасте ≥50 лет, про-
живающего в Дании, Швеции и Швейцарии, ~50% 
датских респондентов и >40% шведских и швейцар-
ских респондентов оценивают свое здоровье как 
хорошее и отличное. Аналогичные доли для Фран-
ции, Германии, Италии и  Испании составляют 
~20%, что ближе к  представленным авторами дан-
ным [24].

Можно отметить некоторые закономерности 
в  распределении ответов респондентов о  СОЗ 
в  “Исследовании глобального старения и  здоровья 
взрослых” (SAGE  — WHO Study on global AGEing 
and adult health), проведенном в  России за  2007-
2010гг под руководством Всемирной организации 
здравоохранения. Эти закономерности подтверж-
дены в различных других работах:

• с увеличением возраста снижаются доли лиц, 
констатирующих у  себя отличное и  хорошее здо-
ровье, а  указавших на  плохое и  очень плохое здо-
ровье  — возрастают. CОЗ у  мужчин выше, чем 
у женщин во всех возрастных группах. 

Почти две трети населения в  возрасте ≥50 лет 
оценили свое здоровье как удовлетворительное 
и  22% сообщили о  плохом состоянии здоровья. 
Женщины чаще отмечали плохое состояние здо-
ровья — 25,7% vs 16,1% среди мужчин; более поло-
вины людей старшего поколения, ≥80 лет, оценили 
свое здоровье как плохое или очень плохое, среди 
более молодых  — только ~10%. Необходимо отме-
тить, что ~5% респондентов в  возрасте 70-79 лет 
и 3% в возрасте ≥80 лет оценили свое здоровье как 
хорошее или очень хорошее [25].

При изучении СОЗ при обращении населения 
в  региональный диагностический центр в  целом 
68,9% пациентов были удовлетворены состоянием 
своего здоровья, а 16,5% отметили как плохое [26].

Среди важных компонентов самосохранитель-
ного поведения выделяют и  медицинскую актив-
ность [8]. Известно, что одним из  факторов риска 
обострений заболеваний, в  частности сердечно-
сосудистых (ССЗ), является невыполнение меди-
цинских рекомендаций. При изучении результатов 
научных исследований, проведенных в  контексте 
эпидемиологических и  профилактических про-
грамм, было показано, что медицинская активность 
населения является необходимым условием для 
снижения ССЗ и  смертности в  популяции [27]. 
Одним из ведущих факторов обострения ССЗ явля-
ется неадекватное физическому состоянию поведе-

ние больного, игнорирующего медицинские реко-
мендации в  отношении лечения и  образа жизни. 
По результатам популяционных исследований было 
показано, что низкая СОЗ определила ухудшение 
функционального статуса респондентов и  потреб-
ности в медицинских услугах [28].

Анализ самооценки потребности в  лечении 
среди мужчин пенсионного возраста, поступивших 
на стационарное лечение, позволил установить, что 
в  большей половине случаев нуждаются в  лечении 
в связи с заболеваниями нервной системы — 71,2% 
пациентов, из  них 65,4% в  стационарном и  5,8% 
в амбулаторном, и сердечно-сосудистой системы — 
79,6% пациентов, из  них 69,9% в  стационарном 
и  9,7% в  амбулаторном лечении. При изучении 
самооценки потребности в лечении женщин пенси-
онного возраста было выявлено, что 77,6% респон-
дентов считают, что нуждаются в  лечении в  связи 
с заболеваниями нервной системы — 71,3% в стаци-
онарном и  6,3% в  амбулаторном, а  72,1% респон-
дентов в  связи с  ССЗ  — 60,3% в  стационарном 
и 11,8% в амбулаторном [29].

В динамическом кoгортном исследовании 
на  основе изучения модели профилактики ССЗ, 
которая сочетала индивидуальные и  популяцион-
ные подходы, было показано ее влияние на смерт-
ность от всех причин и ССЗ при оценке в соответ-
ствии с принципом намерения лечится [30].

Установлено, что регулярное наблюдение 
у врача по поводу хронических заболеваний, пол-
нота информирования пациента врачом оказы-
вают положительное влияние на приверженность 
выполнению врачебных рекомендаций. У  паци-
ентов платных медицинских центров была отме-
чена очень низкая приверженность выполнению 
врачебных рекомендаций. При изучении отноше-
ния пациента к  лечению, приверженности лече-
нию, предшествовавшей госпитализации у паци-
ентов с  острым коронарным синдромом было 
выявлено, что 44,1% (n=120) пациентов были 
приверженными лечению, у  51,8% (n=141) при-
верженность расценивалась как неудовлетвори-
тельная и 4,1% (n=11) не дали ответа на вопросы 
теста. Лица молодого возраста были более при-
вержены рекомендациям врача. По  мнению 46% 
(n=125) пациентов получение подробной инфор-
мации по  заболеванию и  о  методах его лечения 
является эффективной мерой, способной улуч-
шить приверженность лечению. Среди важных 
причин 32 (11,8%) пациента отметили снижение 
цен на  медикаменты. Лишь немногие (4%) 
из респондентов выразили пожелание более тща-
тельного отношения к  их здоровью со  стороны 
лечащего врача, а  2% респондентов считали, что 
поможет в  улучшении приверженности терапии 
качественное улучшение организации медицин-
ской помощи [31]. 
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Мнение по проблеме

Согласно определению Всемирной организа-
ции здравоохранения приверженность лечению  — 
это степень соответствия поведения человека 
в  отношении приема лекарственных средств, 
соблюдения диеты и/или других изменений образа 
жизни по  рекомендациям врача или другого меди-
цинского работника. Приверженность терапии 
пациентов с хроническими заболеваниями, требую-
щими длительной терапии, является самой актуаль-
ной проблемой на современном этапе. По результа-
там эпидемиологического исследования населения 
9 регионов РФ (n=5563) приверженность лечению 
антигипертензивными препаратами у  женщин 
с  артериальной гипертензией выше, чем у  муж-
чин — 60,9% vs 39,5% [32]. Общеизвестно, что серь-
езные последствия для здоровья может повлечь 
низкая приверженность лечению, которая часто 
обусловлена низкой мотивацией к  изменению 
образа жизни, отсутствием приоритетной позиции 
по  отношению к  собственному здоровью, низкой 
информированностью по факторам риска, недовер-
чивым отношением к  рекомендациям лечащего 
врача [33]. 

Таким образом, отношение к своему здоровью 
определяет жизненная позиция человека, от выбора 
которой зависит индивидуальное здоровье. И  если 
ранее общепринятой нормой в  социуме считалось 
пассивное отношение к  индивидуальному здо-

ровью, а забота о нем являлась прерогативой госу-
дарства, то  на современном этапе  — это сфера 
ответственности граждан, а  затем уже системы 
здравоохранения и государства. Поскольку индиви-
дуальное здоровье формирует общественное здо-
ровье, то  наиболее важным считается изменение 
менталитета и  образа жизни, активное отношение 
к своему здоровью с применением здоровье-сбере-
гающих технологий. Поддержание общественного 
здоровья — это сфера ответственности государства 
в первую очередь, а затем уже системы здравоохра-
нения [34]. Следовательно, изменению образа 
жизни и  формированию валеологической направ-
ленности в  отношении общественного здоровья 
граждан способ ствует создание ряда государствен-
ных профилактических программ: с  доступным 
фитнесом, СПА-процедурами, велнесс и  сана-
торно-курортным лечением. Государству необходимо 
учитывать важность влияния на  здоровье граж дан 
социально-экономического статуса и для повышения 
уровня здоровья населения проводить политику, 
направленную на  повышение индивидуальных воз-
можностей человека: получение образования, реали-
зация в профессии и гарантированный доход. 
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Obesity is associated with numerous metabolic disorders, the development 
and progression of a wide range of conditions and diseases, primarily 
cardiovascular disease and type 2 diabetes. One of the widely discussed 
phenomena of the association of obesity with cardiovascular diseases, 
their complications and mortality is the phenomenon of “heterogeneity of 
obesity phenotypes in relation to cardiovascular risk”. Currently, two main 
phenotypes have been identified — metabolically healthy and metabolically 
unhealthy obesity. At the same time, not only the expediency of separation, 
but also the existence of this phenotype is widely discussed today. The 
article provides an overview of existing approaches to the verification of 
metabolic phenotypes of obesity and data relating to the epidemiology 
and the association of metabolically healthy obesity with the risk of 
cardiovascular diseases and death, and also discusses the factors that 
determine the features of the obesity phenotype.

Key words: obesity phenotype, metabolically healthy obesity, visceral 
obesity, cardiovascular risk.
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Гетерогенность фенотипов ожирения в отношении 
сердечно-сосудистого риска
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Ожирение ассоциировано с  многочисленными метаболическими 
нарушениями, развитием и  прогрессированием широкого спектра 
состояний и  заболеваний, в  первую очередь, кардиоваскулярной 
патологии и сахарного диабета 2 типа. Одним из широко обсуждае-
мых феноменов, возникающих при анализе ассоциации ожирения 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями, их осложнениями и смерт-
ностью, является феномен “гетерогенности фенотипов ожирения 
в  отношении сердечно-сосудистого риска”. В  настоящее время 
выделено два основных фенотипа  — метаболически здоровое 
и метаболически нездоровое ожирение, первый из которых характе-
ризует пациентов с  избыточным весом и  ожирением в  отсутствии 
ассоциированных метаболических нарушений. Вместе с тем сегодня 
широко обсуждается не  только целесообразность выделения, 
но и существование этого фенотипа как такового. В статье приводит-
ся обзор существующих подходов к  верификации метаболических 

фенотипов ожирения и  информации, касающейся вопросов эпиде-
мио логии и  ассоциации метаболически здорового ожирения 
с  риском сердечно-сосудистых заболеваний и  смерти, а  также 
обсуж даются факторы, определяющие характер фенотипа ожирения.
Ключевые слова: фенотип ожирения, метаболически здоровое 
ожирение, висцеральное ожирение, сердечно-сосудистый риск.
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ВЖТ — висцеральная жировая ткань, ВО — висцеральное ожирение, ДИ — доверительный интервал, ИМТ — индекс массы тела, МЗНВ — метаболически здоровые с нормальным весом, МЗО — метаболически 
здоровое ожирение, МНЗО — метаболически нездоровое ожирение, МС — метаболический синдром, ОР — относительный риск, ОТ — окружность талии, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССР — 
сердечно-сосудистый риск. 

Ожирение в  настоящее время приобрело 
характер пандемии. По  данным Всемирной орга-
низации здравоохранения в  2015г ~1,9 млрд чело-
век в  мире имели избыточный вес и  ~600 млн 

человек — ожирение, при этом каждое десятилетие 
наблюдается рост индекса массы тела (ИМТ) 
в  среднем на  0,4  кг/м2 у  мужчин и  на  0,5  кг/м2 
у женщин [1].
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типа МЗО как такового [10]. Другие эксперты, 
в т. ч. в рамках рекомендаций по кардиоваскулярной 
профилактике Европейского общества кардиологов 
2016г, рассматривают такой фенотип ожирения как 
транзиторное состояние, трансформирующееся 
со временем в МНЗО [11].

Вместе с  тем, отсутствие стандартизованного 
определения метаболического здоровья и  критиче-
ские аспекты существующих классификационных 
критериев самого ожирения, не  позволяющие 
в  полной мере идентифицировать истинную вели-
чину ССР, являются основными факторами форми-
рования противоречивых концепций в  отношении 
ассоциации ожирения и  кардиоваскулярной пато-
логии [12]. Главным  же проблемным вопросом 
в контексте рассматриваемого феномена становится 
оценка новых возможностей для более персонали-
зированного подхода в назначении лечебно-профи-
лактических мероприятий пациентам при страти-
фикации ожирения на  основании его различных 
фенотипов.

В статье приводится обзор существующих под-
ходов к  верификации метаболических фенотипов 
ожирения и  данных, касающихся вопросов эпи-
демиологии и  ассоциации МЗО с  риском ССЗ 
и смерти, а также обсуждаются факторы, определя-
ющие характер фенотипа ожирения.

Критерии метаболических фенотипов 
ожирения 

Концепция МЗО впервые была предложена 
в  1982г Sims E, et al. на  основании результатов 
ранее проведенных эпидемиологических исследо-
ваний, а  с  1981г появляются различные варианты 
фенотипа МНЗО, к  которым стали относить 
и  “метаболически тучных лиц”, “метаболически 
тучных лиц с  нормальным весом”, характеризую-
щих пациентов с метаболическими нарушениями, 
ассоциированными с  избыточным содержанием 
жировой ткани, при ИМТ <30 кг/м2 или 25 кг/м2, 
соответственно [13].

В 2004г Karelis А, et al. предложили критерии 
метаболически аномального фенотипа, включаю-
щие сниженную чувствительность к  инсулину (по 
индексу HOMA-IR), патологический липидный 
и  гликемический профили, повышение артериаль-
ного давления и  высокий уровень С-реактивного 
белка крови. В  свою очередь, пациенты с  МНЗО 
характеризовались наличием как минимум двух 
из  указанных нарушений при ИМТ ≥30  кг/м2 [7].

После появления первых дефиниций метабо-
лических фенотипов к настоящему времени в лите-
ратуре описаны различные подходы их верифика-
ции, при этом различия заключаются как в опреде-
лении главной составляющей  — ожирения: 
пороговые величины ИМТ, процентное содержания 
жировой ткани и/или окружность талии (ОТ), так 

Рассматривающееся как хроническое мульти-
факторное гетерогенное заболевание и  проявляю-
щееся избыточным накоплением жировой ткани 
ожирение ассоциировано с многочисленными мета-
болическими нарушениями, развитием и прогресси-
рованием широкого спектра состояний и  заболева-
ний, в  первую очередь, кардиоваскулярной патоло-
гии и сахарного диабета 2 типа [2], что в сочетании 
с  обозначенной проблемой роста распространен-
ности, определяет его как одну из главных проблем 
общественного здравоохранения, вносящей сущест-
венный вклад в  преждевременную смертность, уве-
личивающей расходы на  медицинскую помощь 
и ухудшающей качество жизни пациентов [3].

Этими фактами объясняется резкое повыше-
ние научного интереса к  проблемным вопросам, 
связанным с ожирением. По данным базы PubMed 
за  период 2013-2015гг было опубликовано >13 тыс. 
статей, посвященных методам его диагностики, 
выявлению дисфункции жировой ткани, изучению 
роли адипокинов, а  также различным феноменам, 
возникающим при анализе ассоциации ожирения 
с  сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), их 
осложнениями и смертностью, — “парадоксам ожи-
рения” и  “гетерогенности фенотипов ожирения 
в  отношении сердечно-сосудистого риска (ССР)” 
[4]. Заложенная в  их основу гипотеза, что “ожире-
ние не является облигатным фактором риска”, при 
рассмотрении последнего доказывается с  позиции 
“non-inferiority” путем поиска механизмов и  зако-
номерностей существования варианта “доброкаче-
ственного” ожирения.

На основании результатов многочисленных 
исследований, продемонстрировавших, что ожире-
ние не  всегда ассоциировано с  неблагоприятным 
кардиометаболическим профилем, было выделено 
два основных фенотипа: метаболически здоровое 
(МЗО) и  метаболически нездоровое ожирение 
(МНЗО), первый из которых характеризовал паци-
ентов с  избыточным весом и  ожирением в  отсут-
ствии ассоциированных метаболических наруше-
ний [5, 6]. 

Несмотря на  отмечавшиеся противоречия 
в подходах к верификации и отличия в показателях 
распространенности МЗО в различных работах [7], 
их авторы первоначально были единогласны во мне-
нии, что лица с  таким фенотипом не  отличаются 
от  метаболически здоровых пациентов с  нормаль-
ным весом (МЗНВ) по  риску развития ССЗ, их 
осложнений и смерти [6].

Однако, в  последующих когортных проспек-
тивных исследованиях и мета-анализах, изучавших 
роль различных фенотипов ожирения в кардиовас-
кулярном континууме, были показаны противопо-
ложные результаты [8, 9], следствием чего стало 
отрицание отдельными авторами не только целесо-
образности выделения, но  и  существования фено-



163

Обзор

и  перечня и  количество критериев, необходимых 
для констатации метаболически аномального фено-
типа, которые в большинстве случаев соответство-
вали различным определениям метаболического 
синдрома (МС) [12, 13]. 

Меньшая пороговая величина ИМТ (25,0 кг/м2) 
для верификации ожирения предлагалась не 
только в странах Азии [14], но и для лиц европе-
оидной расы [15]. Кроме того, отдельные авторы 
считали возможным выбор между критериями 
ИМТ ≥30 кг/м2 и процентным содержанием жиро-
вой ткани  — >25% для мужчин и  >30% для жен-
щин [16]. Косвенный критерий абдоминального 
висцерального ожирения (ВО) ОТ в ряде концеп-
ций предлагался в качестве альтернативного кри-
терия ожирения [17], в других — в качестве одного 
из  компонентов метаболически аномального 
фенотипа [18].

В 2013г группой европейских экспертов в рам-
ках программы BioSHaRE-EU (Biobank Standar-
dization and Harmonization for Research Excellence in 
the European Union) были разработаны диагности-
ческие критерии МЗО, включающие наличие ожи-
рения (ИМТ ≥30  кг/м2) и  отсутствие всех компо-
нентов МС согласно определению Третьей Нацио-
нальной образовательной программы по  гиперхо-
лестеринемии США, в т. ч. абдоминального ожире-
ния, верифицированного на  основании пороговой 
величины ОТ [19]. 

Аналогичный подход был предложен в  2016г 
американскими экспертами за исключением отсут-
ствия пороговой величины ОТ среди компонентов 
метаболически аномального фенотипа, который 
в  остальном соответствовал дефинициям Согласо-
ванного определения МС 2009г [4].

Концепция новых национальных клиниче-
ских рекомендаций по  ожирению 2016г также 
предусматривает выделение метаболических 
фенотипов ожирения, но  преимущественно на 
основании только совокупной оценки показате-
лей ИМТ и ОТ [3].

Таким образом, в  настоящее время отсут-
ствуют единые стандартизованные критерии мета-
болических фенотипов ожирения, что затрудняет 
сравнительный анализ результатов исследований, 
посвященных изучению их роли в  кардиоваску-
лярном континууме, и лежит в основе существен-
ных различий показателей распространенности 
и  противоречий в  отношении прогностического 
значения. 

Эпидемиология и прогностическое значение 
МЗО 

Распространенность фенотипа МЗО состав-
ляет от  2,2% до  11,9% в  общей популяции и  от  6% 
до  ≥40% среди лиц с  ожирением [5, 7]. Примером 
отчетливой зависимости этого показателя от дефи-

ниций МЗО являются результаты исследования 
NHNES (the National Health and Nutrition Examina-
tion Surveys), среди 5440 участников которого 31,7% 
пациентов с ожирением были расценены как мета-
болически здоровые с учетом наличия у них не более 
одного из шести критериев метаболически аномаль-
ного фенотипа. При более строгом подходе — отсут-
ствие всех шести критериев, к  группе МЗО были 
отнесены лишь 16,6% лиц с  ожирением, а  измене-
ние пороговых значений индекса НОМА-IR с  5,1 
до 2,5 привело к сокращению количества пациентов 
с МЗО до 6% [20].

Была продемонстрирована зависимость рас-
пространенности фенотипа МЗО от  используемых 
критериев оценки самого ожирения: в  случае его 
диагностики на  основании пороговой величины 
ИМТ (≥30 кг/м2) она составила 34%, а при исполь-
зовании пороговых значений процентного содержа-
ния жировой ткани, определяемого с помощью рент-
геновской абсорбциометрии, — 47,7% [21]. 

Авторы мета-анализа 27 исследований, выпол-
ненных в странах Европы, Северной Америки, Азии 
и  Океании, в  которых распространенность МЗО 
составляла 6-75% с  учетом использования разных 
дефициний, предположили, что на популяционную 
вариабельность этого показателя влияет не только 
выбор критериев, но  и  различия в  образе жизни: 
особенности питания, физическая активность, 
курение, а  также популяционно обусловленные 
генетические и эпигенетические факторы [22]. Этот 
вывод подтверждается результатами мета-анализа 
10 когортных исследований (n=163517), пациенты 
без ССЗ, из 7 стран Европы: при одинаковых дефи-
нициях фенотипа  — ИМТ ≥30  кг/м2 без какого-
либо компонента МС, распространенность МЗО 
находилась в  диапазоне 7-28% среди женщин 
и  2-19% среди мужчин, снижаясь с  увеличением 
возраста пациентов [19].

Другим важным эпидемиологическим аспек-
том является стабильность фенотипа МЗО, при 
этом многие проспективные исследования характе-
ризуются отсутствием динамического анализа его 
критериев на  протяжении всего периода наблюде-
ния за  пациентами, у  части которых менялись как 
метаболический статус, так и характеристики веса.

По данным ряда авторов, трансформация 
метаболического статуса у  пациентов с  исходно 
верифицированным МЗО была характерна для 
30-50% лиц и ассоциировалась с динамикой пока-
зателей ИМТ и ОТ, а также уровнями абдоминаль-
ной висцеральной жировой ткани (ВЖТ), инсу-
лина натощак и  гликированного гемоглобина, 
липидного спектра и  С-реактивного белка крови. 
Факторами, предотвращающими такую конвер-
сию, являлись правильное питание, высокий 
 уровень физической активности, отсутствие куре-
ния или отказ от него, более низкий уровень сис-
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темных воспалительных реакций, оптимальный 
инкретиновый ответ [23-25].

Результаты исследований, характеризующих 
риск развития ССЗ и их осложнений у пациентов 
с  МЗО, крайне противоречивы, в  связи с  чем 
на  сегодняшний день не  существует однознач-
ного ответа на вопрос, является ли факт наличия 
этого фенотипа нейтральным при риск-страти-
фикации [12]. 

В более ранних работах с длительностью наблю-
дения, как правило, не более 10 лет, не было выяв-
лено различий величины ССР у лиц с таким фено-
типом и МЗНВ [17, 26]. В частности, в исследовании 
[17] (n=22203, длительность наблюдения 7 лет, па-
циенты без ССЗ, 22% с  фенотипом МЗО, относи-
тельный риск (ОР) смерти в группе с МЗО по срав-
нению с  МЗНВ составил 1,26; 95% доверительный 
интервал (ДИ) 0,74-2,13, в  отличие от  пациентов 
с МНЗО — ОР 1,64; 95% ДИ 1,17-2,3. 

В последующих исследованиях и мета-анализах 
были показаны как более высокая величина ССР 
у лиц с этим фенотипом по сравнению с МЗНВ, так 
и практически аналогичные уровни ССР при сопо-
ставлении с пациентами с МНЗО [8, 27-30].

В частности, по  результатам двух больших 
когортных исследований — The Coronary Artery Risk 
Development in Young Adults Study и The Atheroscle-
rosis Risk in Communities Study, с  длительностью 
наблюдения 18,7 и  20 лет, соответственно, риск 
коронарной болезни сердца, инсульта и  смерти 
у  лиц с  фенотипом МЗО занимал промежуточное 
положение между аналогичными показателями для 
МЗНВ и  пациентов с  МНЗО [27]. На  основании 
анализа результатов исследования The European 
Prospective Investigation into Cancer and Nutrition 
study (n=17640), длительность наблюдения 12,2 лет, 
показали, что ожирение увеличивало ССР, несмот-
ря на наличие или отсутствие метаболических нару-
шений. ОР коронарной болезни сердца для метабо-
лически здоровых лиц с избыточным весом и паци-
ентов с МЗО составил 1,26; 95% ДИ 1,14-1,40 и 1,28; 
95% ДИ 1,03-1,58, соответственно, по  сравнению 
с  МЗНВ [28]. После оценки электронных баз дан-
ных — 3,5 млн. пациентов без анамнеза ССЗ, дли-
тельностью наблюдения 5,4 года, продемонстриро-
вано, что лица с ИМТ ≥30 кг/м2 в отсутствии сахар-
ного диабета 2 типа, артериальной гипертензии 
и  дислипидемии характеризовались увеличением 
ОР коронарной болезни сердца и  сердечной недо-
статочности на 49% и 96%, соответственно, по срав-
нению с МЗНВ [29].

В свою очередь, в исследовании the Whitehall II 
Study (n=7122), длительность наблюдения 17,4 лет, 
ОР развития ССЗ и  их осложнений у  лиц с  МЗО 
не  отличался от  такового среди пациентов 
с МНЗО — 1,23, 95% ДИ 0,81-1,87 [8], что оказалось 
сопоставимым с результатами других работ [30, 31]. 

Факторы, определяющие фенотип ожирения
В последние десятилетия в  многочисленных 

исследованиях проводится подробная детализация 
фенотипов ожирения. Благодаря успехам в области 
генетики, внедрению новых технологий изучения 
жировой ткани установлены механизмы, предопре-
деляющие сохранность метаболического здоровья 
и  препятствующие развитию кардиоваскулярного 
ремоделирования, ведется поиск генов, регулирую-
щих дифференциацию и пластичность адипоцитов, 
их протеомный и  секретомный профили, особен-
ности распределения жировой ткани и ее функцио-
нальную активность [12]. 

Вместе с  тем, при комплексном анализе этио-
логии наблюдающегося феномена “гетерогенности 
фенотипов ожирения”, как и  в  случае феномена 
“парадокса ожирения”, необходимо также выделять 
причины, связанные с несовершенством методоло-
гических подходов в  исследованиях [32]. Недо-
оценка влияния других факторов, в частности воз-
раста, пола, курения, уровня кардиореспираторного 
фитнеса, на  величину риска развития изучаемых 
показателей и  ассоциацию “фенотип ожирения  — 
исходы”, методологические ошибки при формиро-
вании выборки и  оценке результатов в  отдельных 
работах могли стать причиной формирования оши-
бочных представлений о гетерогенности фенотипов 
ожирения в  отношении ССР. Например, в  мета-
анализе 10 проспективных исследований было 
показано, что тренированные пациенты с высоким 
и  нормальным ИМТ имеют аналогичный ОР 
смерти, при этом ожирение ассоциировалось 
с 2,5-кратным увеличением риска смерти — 95% ДИ 
1,9-3,1, в случае низкого уровня кардиореспиратор-
ного фитнеса [33].

Отдельно следует обозначить фактор длитель-
ности наблюдения в  исследованиях, особенно при 
отсутствии динамической оценки наличия крите-
риев МЗО. Вероятность трансформации этого 
фенотипа в  МНЗО и  время экспозиции вносят 
вклад в  итоговую величину ССР. В  мета-анализах 
продемонстрировано существенное увеличение 
ССР для пациентов с МЗО только после 10 и 15 лет 
наблюдения, соответственно [34, 35].

Вторая группа факторов, не  имеющих непо-
средственного отношения к  истинному феномену 
“гетерогенности фенотипов ожирения”, связана 
с  недостатками используемых диагностических 
критериев как самого ожирения, так и  ассоцииро-
ванных метаболических нарушений.

ИМТ, предлагаемый в  качестве единственного 
критерия ожирения в  различных дефинициях его 
фенотипов [4, 19], характеризуется ограниченной 
способностью дифференцировать жировую массу 
от  безжировой [36], что не  позволяет учитывать 
пациентов с  избыточным количеством жировой 
ткани в случае значений показателя, не превышаю-
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щих пороговые величины [37], а в случае верифика-
ции МЗО определяет вероятность включения паци-
ентов с  нормальным процентным содержанием 
жировой ткани, объясняющим сохраненный мета-
болический профиль.

Вопрос о  компонентах метаболически ано-
мального фенотипа является не  менее сложным. 
Во-первых, те  или иные метаболические наруше-
ния, включаемые в  дефиницию метаболического 
фенотипа ожирения, должны быть в каждом случае 
этиопатогенетически обусловлены последним [38]. 
Во-вторых, традиционный набор компонентов, 
входящих в  критерии МС [39], далеко не  пол-
ностью отражает весь спектр метаболических нару-
шений, присущих фенотипу МНЗО, с учетом сов-
ременных представлений об ассоциации ожирения 
и  ССЗ, определяющих ведущее значение в  разви-
тии кардиоваскулярного ремоделирования пара-
метров нейрогуморальной активности жировой 
ткани в рамках развивающейся дисадипокинемии 
[40]. Наконец, практически любые компоненты 
метаболически аномального фенотипа, так назы-
ваемые “циркулирующие” биомаркеры, не  явля-
ются константными величинами и  подвержены 
временным колебаниям значений, что ограничи-
вает возможность точной риск-стратификации 
на основании их определения [41].

Вполне возможно, что акцент на  метаболиче-
ских нарушениях, изначально положенных во главу 
концепции “гетерогенности фенотипов ожирения”, 
нежели на количественных и качественных характе-
ристиках самой жировой ткани, является одной 
из  основных причин неоднозначных результатов 
исследований, анализирующих ассоциацию фено-
типов ожирения с риском развития ССЗ и их ослож-
нений. 

Сегодня, когда становится все более очевидным 
факт максимальной роли в увеличении ССР опреде-
ленного характера распределения жировой ткани, 
преобладания висцерального жира, морфологиче-
ских изменений ВЖТ в  рамках процессов ремоде-
лирования и воспаления с последующим развитием 
ее дисфункции, подход к  верификации ожирения, 
являющегося основополагающим компонентом 
любого фенотипа, должен включать определение 
своего рода “тканевых” биомаркеров перечислен-
ных компонентов, а  не  сводиться исключительно 
к оценке ИМТ [6, 42, 43]. 

Одним из таких биомаркеров, безусловно, дол-
жен стать параметр, отражающий выраженность 
ВЖТ в абдоминальном и/или эктопических висце-
ральных жировых депо, т. е. критерий ВО, в  каче-
стве скринингового которым может являться пока-
затель его косвенной оценки, например, пороговая 
величина ОТ. Интересными в данном аспекте явля-
ются результаты исследования [44], показавшие, 
что “метаболическое здоровье” удалось сохранить 

пациентам, у  которых в  течение 8 лет наблюдения 
не менялась величина ОТ. 

Однако, исследования с использованием совре-
менных методов визуализации жировой ткани, 
позволили сделать вывод, что ВО может сочетаться 
с  любыми значениями как ИМТ, так и  ОТ, вслед-
ствие чего прямая оценка ВЖТ является лучшим 
инструментом его диагностики и  соответственно 
лучшим предиктором нарушенной кардиоваскуляр-
ной морфологии и  высокого ССР [42, 43]. Несом-
ненно, метод прямой верификации ВО должен 
быть, по возможности, общедоступен, воспроизво-
дим, не  требующим существенных временных 
и  материальных затрат, чему более всего соответ-
ствуют ультразвуковые методы, в  частности, уль-
тразвуковая оценка толщины абдоминальной ВЖТ 
и  ее отношения к  толщине подкожно-жировой 
клетчатки, а  также эхокардиографическая оценка 
толщины эпикардиального жира [45].

Другими “тканевыми” биомаркерами, опреде-
ляющими наличие ремоделирования и  дисфунк-
ции жировой ткани, а, соответственно, и характер 
фенотипа ожирения, могут являться характер про-
теомного и  секретомного профиля адипоцитов, 
тип экспансии жировой ткани (гипертрофия или 
гиперплазия), степень фиброза экстрацеллюляр-
ного матрикса и  инфильтрации макрофагами, 
выраженность процессов ангиогенеза и “коричне-
вения” адипоцитов, эндогенного иммунного 
ответа жировой ткани и  местных паракринных 
взаимодействий [32].

В частности, было показано, что при фенотипе 
МЗО в жировой ткани наблюдается меньшее коли-
чество М1-макрофагов, отмечается более низкий 
уровень провоспалительных адипоцитокинов: фак-
тора некроза опухоли-α, интерлейкина-6, С-реак-
тивного белка, ингибитора активатора плазмино-
гена-1, лептина, резистина, ретинол-связывающего 
белка 4-го типа, и более высокая продукция адипо-
нектина, обладающего антиатерогенными, антидиа-
бетогенными, антивоспалительными эффектами 
[46], а размер адипоцитов в среднем на 15% меньше, 
чем при фенотипе МНЗО [47]. Менее выраженный 
фиброз жировой ткани при МЗО, определяемый 
по уровню экспрессии коллагена 6-го типа, способ-
ствует более высокой ее пластичности и способно-
сти к  здоровой экспансии [48]. Соотношение раз-
личных видов жировой ткани (белой, бежевой 
и бурой) в различных жировых депо также предпо-
лагается в  качестве детерминанты величины ССР 
при ожирении [49].

Вместе с тем, генетические и эпигенетические 
факторы, а  также факторы окружающей среды, 
определяющие вышеуказанные свойства жировой 
ткани, остаются все еще до  конца нераскрытыми. 
Требуется проведение многочисленных клиниче-
ских и  экспериментальных исследований, направ-
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сокого” риска, основными чертами которого явля-
ются сохраненная чувствительность к  инсулину, 
определенный характер распределения жировой 
ткани с  более низким количеством ВЖТ, в  т. ч. 
в  составе эктопических висцеральных жировых 
депо, ее нормальная функциональная активность 
и физиологический паттерн секреции адипокинов, 
а  также высокие уровни физической активности 
и  кардиореспираторного фитнеса, отсутствие суб-
клинического кардиоваскулярного ремоделирова-
ния и клинически значимых ССЗ. 

Исходя из  этого, истинная величина показа-
теля распространенности данного фенотипа ока-
жется более низкой. Ожирение “невысокого” 
риска (“доброкачественное” ожирение) не  озна-
чает “здоровое”, и  данные пациенты нуждаются 
в  переоценке соответствующих критериев с  уче-
том возможной и, вероятно, происходящей 
в динамике трансформации, что требует проведе-
ния соответ ствующих исследований, посвящен-
ных анализу ее предикторов для определения 
потенциальных целей терапевтического вмеша-
тельства [11].

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, требу-
ющего раскрытия в данной статье.

ленных на  изучение ее пластичности, метаболо-
мики, протеомики и транскриптомики адипоцитов, 
а  также поиск биомаркеров, ассоциированных 
с  дисфункцией жировой ткани и  прогнозирующих 
развитие ожирением обусловленных состояний 
и заболеваний [12].

Заключение
Выделение различных фенотипов ожирения 

должно быть обусловлено необходимостью верифи-
кации пациентов с  высоким ССР для своевремен-
ного начала проведения комплекса лечебно-профи-
лактических мероприятий по предупреждению раз-
вития или прогрессирования ассоциированных 
состояний и  заболеваний, а  также направленных 
на  редукцию и  восстановление физиологических 
функций жировой ткани. 

Концепция метаболических фенотипов ожире-
ния в том виде, в котором она существует в настоя-
щее время, не позволяет в полной мере решать дан-
ные задачи, подвергаясь все большей критике, 
равно как и модель МС [43]. 

Пациенты с  фенотипом МЗО, учитывая 
используемые сегодня дефиниции, характеризу-
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ских и  психологических факторов на  сердечно-
сосудистую систему в  популяционных исследо- 
ваниях, также он уделяет большое внимание патоге-
нетическим и клиническим аспектам артериальной 
гипертонии. 

Под его руководством подготовлены и успешно 
защищены 19 кандидатских и 8 докторских диссерта-
ций. Он — автор более двухсот пятидесяти научных 
работ, в т. ч. монография “Профилактика артериаль-
ной гипертонии” (в  соавторстве с  В. Р. Вебером, 
2002). Научную и  педагогическую деятельность 
А. Н. Бритов сочетает с общественной работой, явля-
ясь членом правления Российского кардиологиче-
ского общества, Российского научного общества 
терапевтов, Московского общества кардиологов, 
членом Европейского общества кардиологов, Аме-
риканского и  Европейского обществ гипертонии, 
членом правления ассоциации по изучению артери-
альной гипертонии им.  Г. Ф. Ланга и  А. Л. Мясни-
кова; ведет также большую редакционную работу, 
является членом редколлегий журналов “Профилак-
тическая медицина”, “Кардиоваскулярная терапия 
и  профилактика”, членом редакционного совета 
журнала “Клиническая медицина”; награжден сере-
бряной медалью ВДНХ СССР, медалями “Ветеран 
труда”, “В память 850-летия Москвы”.

Коллеги и редколлегия журнала “Кардиоваску-
лярная терапия и профилактика” сердечно поздрав-
ляют Анатолия Николаевича с юбилеем, желают ему 
крепкого здоровья, счастья, дальнейших творческих 
успехов.

Бритов Анатолий Николаевич родился 
15  января 1934г в  Москве. В  1959г окончил лечеб-
ный факультет 2-го МОЛГМИ им.  Н. И. Пирогова 
(ныне РНИМУ им. Н. И. Пирогова).

С 1959г по 1963г обучался в клинической орди-
натуре и очной аспирантуре на кафедре госпиталь-
ной терапии лечебного факультета 2-го МОЛГМИ, 
руководимой академиком АМН СССР, профессо-
ром Павлом Евгеньевичем Лукомским. В  1965г 
защитил кандидатскую диссертацию, посвященную 
клинической и биохимической дифференциальной 
диагностике острого инфаркта миокарда. С  1963 
по 1971гг — ассистент, а 1971-1979гг — доцент кафед-
ры госпитальной терапии лечебного факультета 
2-го МОЛГМИ им.  Н. И. Пирогова. В  1976-1979гг 
руководил курсом профессиональных заболеваний. 
С 1979 по 1988гг — заведующий лабораторией про-
филактики артериальной гипертонии Института 
профилактической кардиологии ВКНЦ АМН 
СССР. В  период 1980-1984гг был координатором 
Всесоюзной кооперативной программы по профи-
лактике артериальной гипертонии на  промышлен-
ных предприятиях в  23 городах СССР. В  1985г 
успешно защитил докторскую диссертацию на тему 
“Вторичная профилактика артериальной гиперто-
нии в организованных популяциях”. 

С 1988г по 2006г — руководитель отдела профи-
лактики внутренних заболеваний Государственного 
научно-исследовательского центра профилактиче-
ской медицины. В  связи с  перепрофилированием 
структуры Центра с 2007г по 2013г (ноябрь) — веду-
щий научный сотрудник отдела разработки клини-
ческих методов вторичной профилактики хрониче-
ских неинфекционных заболеваний (ХНИЗ), 
с 1 декабря 2013г — и. о. руководителя лаборатории 
профилактики артериальной гипертонии отдела 
первичной профилактики ХНИЗ. В  настоящее 
время А. Н. Бритов  — ведущий научный сотруд- 
ник отдела первичной профилактики ХНИЗ в сис-
теме практического здравоохранения Националь-
ного медицинского исследовательского центра 
 профилактической медицины и  одновременно 
является профессором кафедры кардиологии 
факультета последипломного образования РНИМУ 
им. Н. И. Пирогова, по совместительству.

А. Н. Бритов активно осуществляет научно-
исследовательскую деятельность в  области профи-
лактической кардиологии, в 90-х — 2000-х гг, в тече-
ние 15 лет, являлся руководителем темы по  гранту 
РФФИ “Диагностика стабильности индекса жиз-
ненного стиля (механизмов психологической 
защиты) в проспективном популяционном исследо-
вании”. Его научные интересы в основном направ-
лены на  изучение влияния социально-экономиче-

К 85-летнему юбилею профессора А. Н. Бритова
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ней и титулов; с новой строки — учреждение, город. 
Далее содержание тезисов: цель, методы исследова-
ния, полученные результаты, заключение. Не  сле-
дует приводить ссылки на  литературу. В  названии 
тезисов не допускаются сокращения.

4. Тезисы принимаются только в  электрон- 
ном виде в  формате Word на  электронный адрес:  
E-mail: ERodzinskaya@gnicpm.ru (Родзинская Елена 
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вичу E-mail: zentr-ma@yandex.ru 

Тел.: +7 (831) 2776887 Моб.: +7 (908) 1658907.
Заявки на  выступления направлять до  10  фев-

раля 2019г по адресу оргкомитета: д. м.н, профессору 
Бубновой Марине Геннадьевне MBubnova@gnicpm.ru, 
д. м.н., профессору Тарловской Екатерине Иоси-
фовне etarlovskaya@mail.ru, д. м.н. Боровковой 
Наталье Юрьевне borovkov-nn@mail.ru.

Участникам конференции выдается сертифи-
кат НМО с образовательными кредитами.

Адрес оргкомитета: 101990, Москва, Петрове-
ригский пер.,10, стр. 3 ФГБУ НМИЦ профилакти-
ческой медицины Минздрава РФ, тел./факс:  
+7 (495) 624-01-15, E-mail: MBubnova@gnicpm.ru 
(проф. М. Г. Бубнова). 

Информационно-технические организаторы: 
• Общественная организация “Медицинская 

ассоциация Нижегородской области” Председатель 
правления Фомин Игорь Леонидович 

E-mail: zentr-ma@yandex.ru 
Тел.: +7 (831) 2776887, Моб.: +7 (908) 1658907.
• Редакция газеты “МИР ФАРМАЦИИ 

И  МЕДИЦИНЫ: Белова Ирина Алексеевна  — 
оформление документов, статьи, информационные 
вопросы — тел.+7 (910) 8813387. 

Адрес проведения конференции: г. Нижний 
Новгород, конгресс-центр “Маринс Парк Отель” 
(ул. Советская, д. 12).

Информация о  конференции размещена на 
сайте РосОКР и РКО (www.rosokr.ru, nzs-nn.ru). 

Оргкомитет

Уважаемые коллеги!
Приглашаем Вас принять участие в объединен-

ной XIII Российской научно-практической Конфе-
ренции Российского общества кардиосоматической 
реабилитации и вторичной профилактики с между-
народным участием “Реабилитация и вторичная про-
филактика в  кардиологии”, которая состоится 
21-22 мая 2019г в Нижнем Новгороде.

Основная тематика Конференции: 
• Достижения, нерешенные вопросы кардио-

реабилитации в России.
• Лечение и  реабилитация больных с  сер-

дечно-сосудистыми заболеваниями с  сопутствую-
щей патологией других органов.

• Вторичная профилактика при заболеваниях 
сердечно-сосудистой системы.

• Сочетанная реабилитация при кардиальной 
и сопутствующей соматической патологиях.

• Медикаментозная терапия в  кардиологиче-
ской реабилитации и вторичной профилактике.

• Реабилитация больных после хирургических 
вмешательств в  связи с  заболеваниями сердечно-
сосудистой системы.

• Реабилитация больных с заболеваниями сер-
дечно-сосудистой системы на курортах и в санато-
риях.

• Патофизиологические аспекты физических 
нагрузок, физических тренировок у  кардиальных 
и кардиосоматических больных.

• Методы диагностики и контроля в реабили-
тации.

Правила оформления тезисов
1. Тезисы принимаются оргкомитетом 

до 15 марта 2019г.
2. Объем тезисов  — 1 страница (А4), поля 

сверху, снизу, справа и  слева  — 3  см. Пожалуйста, 
используйте шрифт Times New Roman 12 пт., через 
один интервал. Не допускается размещение в тексте 
таблиц и рисунков. Тезисы будут печататься факси-
мильно, без повторного набора и не будут подверг-
нуты редакторской правке.

3. В  заглавии должны быть указаны: название 
(заглавными буквами), с новой строки — фамилия 
и  инициалы авторов, без указания научных степе-

Российское Общество Кардиосоматической Реабилитации и Вторичной Профилактики (РосОКР), 
Российское кардиологическое общество (РКО),  

Российское научное медицинское общество терапевтов (РНМОТ), Союз реабилитологов России (СРР),  
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр профилактической медицины” МЗ РФ,  

ФГБУ ВО “Приволжский Исследовательский медицинский университет” МЗ РФ,  
Министерство здравоохранения Нижегородской области

21-22 мая 2019г, г. Нижний Новгород

ИНФОРМАЦИОННОЕ ПИСЬМО



Министерство здравоохранения РФ
Российская академия наук

ФГБУ НМИЦ ПМ Минздрава России
Всемирная Федерация Сердца

Фонд содействия развитию кардиологии «Кардиопрогресс»

VIII МЕЖДУНАРОДНЫЙ ФОРУМ 
КАРДИОЛОГОВ И ТЕРАПЕВТОВ 

27–29 марта 2019 г. 
г. Москва

Участие около 3000 делегатов из Москвы, других регионов России, стран 
ближнего и дальнего зарубежья.
Научная программа включает пленарные заседания, круглые столы, 
лекции, симпозиумы, разбор клинических случаев и мастер-классы.

Новое здание Президиума Российской академии наук
Ленинский проспект, 32А

 

Подробная информация размещена на официальном веб-сайте

www.cardioprogress.ru
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