
Научно-практический рецензируемый журнал для кардиологов и терапевтов • Выходит с 2005 г.

РАЦИОНАЛЬНАЯ ФАРМАКОТЕРАПИЯ
В КАРДИОЛОГИИ 2007; т.3, №1

РЕДАКЦИОННАЯ КОЛЛЕГИЯ

Главный редактор
Оганов Р.Г.
Заместители главного редактора
Марцевич С.Ю.
Ольбинская Л.И.
Шальнова С.А.
Ответственные секретари (научные редакторы)
Дмитриева Н.А.
Кутишенко Н.П.

Александров Ан. А. (Москва)
Аничков Д.А. (Москва)
Ахмеджанов Н.М. (Москва)
Бойцов С.А. (Москва)
Васюк Ю.А. (Москва)
Гиляревский С.Р. (Москва)
Довгалевский П.Я. (Саратов)
Задионченко В.С. (Москва)
Закирова А.Н. (Уфа)
Кательницкая Л.И. (Ростов на Дону)
Конради А.О. (Санкт-Петербург)
Кухарчук В.В. (Москва)
Лопатин Ю.М. (Волгоград)
Латфуллин И.А. (Казань)
Мартынов А.И. (Москва)
Матюшин Г. В. (Красноярск)
Небиеридзе Д.В. (Москва)
Никитин Ю.П. (Новосибирск)
Перова Н.В. (Москва)
Поздняков Ю.М. (Жуковский)
Савенков М.П. (Москва)
Сулимов В.А. (Москва)
Фишман Б.Б. (Великий Новгород)
Фомина И.Г. (Москва)
Чазова И.Е. (Москва)
Шалаев С.В. (Тюмень)
Якусевич В.В (Ярославль)

Адрес редакции:
101990 Москва, Петроверигский пер.,10. Тел. (495) 925-37-49
E-mail: pharmtherc@mtu-net.ru
Издатель:
ООО “Столичная издательская Компания”
107076, Москва, Стромынка, 19-2
совместно с ООО «Компания«ДинаЛ»
119331, Москва, пр-т Вернадского, 29, оф. 220
Тел: (495) 585-44-15 (размещение рекламы)
E-mail: rpc@sticom.ru, prepress@sticom.ru
Отпечатано:
Типография ООО «Унопринт»
105679, г. Москва, Измайловское шоссе, д. 44

© РФК, 2005-2007
© ООО “Столичная издательская Компания”, 2007

Журнал зарегистрирован Федеральной службой по надзору за соблюдением законодательства в
сфере массовых коммуникаций и охране культурного наследия 30.12.2004 (ПИ № ФС 77-19339)

Тираж: 5000. Периодичность: ежеквартально.
Подписной индекс Роспечати:
20168 - для индивидуальных подписчиков. 20169 - для предприятий и учреждений

СОДЕРЖАНИЕ
ОТ РЕДАКТОРА ................................................................................................................ 3

СМЕЖНЫЕ ПРОБЛЕМЫ КАРДИОЛОГИИ
Головокружения ишемического генеза: характеристика вестибулярных
нарушений и возможности лечения
Н.С. Алексеева .....................................................................................................................4

Хроническая сердечная недостаточность и железодефицитная анемия
М.В. Мельник, А.М. Шилов, И.Р. Ким, О.Н. Ретивых, А.А. Сарычева ...............................9

Влияние симпатомиметиков на электрокардиографические
показатели у больных бронхиальной астмой
И.Г. Фомина, Г.К. Махнач, Д.А. Затейщикова, А.И. Тарзиманова ..................................15

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
Эффективность различных алгоритмов подбора
антигипертензивной терапии
О.А. Плейко, А.О. Конради.................................................................................................21

Сравнительный анализ удовлетворенности результатами лечения пациентов
кардиологического профиля в клинической больнице
Ю.Г. Шварц, Е.А. Наумова, Е.В. Тарасенко .......................................................................28

Влияние метаболического препарата Элтацин на клинические,
функциональные и биохимические показатели у больных хронической
сердечной недостаточностью
Р.М. Заславская, Г.В. Лилица, Е.В. Калинина, И.А. Комиссарова, Л.Н. Максимова......33

ТОЧКА ЗРЕНИЯ
Возможности ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента
в клинической практике: фокус на вазопротекцию
Д.В. Небиеридзе, А.С. Сафарян ........................................................................................37

Вторичная митохондриальная дисфункция при остром коронарном синдроме
Ю.А. Васюк, К.Г. Куликов, О.Н. Кудряков, О.В. Крикунова, И.А. Садулаева ...................41

Микроциркуляторная ишемия и статины: уроки интервенционной кардиологии
Ан. А. Александров, И.И. Чукаева .....................................................................................48

Государственный Научно-исследовательский центр
профилактической медицины Росздрава

При поддержке
Всероссийского научного

общества кардиологов

Решением Президиума Высшей аттестационной комиссии Министерства образования и науки
Российской Федерации (http://vak.ed.gov.ru) от 30.11.2006 утвержден новый (вступающий
в действие с 1 января 2007) Перечень ведущих рецензируемых научных журналов и изданий,
в которых должны быть опубликованы основные научные результаты диссертаций на соискание
ученых степеней кандидата и доктора наук.
Журнал «Рациональная фармакотерапия в кардиологии» включен в указанный Перечень.



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ КЛИНИЧЕСКОЙ ФАРМАКОЛОГИИ
Антагонисты кальция из группы дигидропиридинов: данные доказательной медицины и практические рекомендации по использованию
С. Ю. Марцевич ..................................................................................................................................................................................................................................55

Рациональный выбор ββ-адреноблокаторов при лечении хронической сердечной недостаточности
М.Л. Максимов....................................................................................................................................................................................................................................60

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ
Рекомендации по ведению больных стабильной стенокардией (окончание)
Рабочая группа по ведению больных стабильной стенокардией Европейского общества кардиологов.....................................................................................69

Комментарии к Рекомендациям Рабочей группы Европейского общества кардиологов по ведению 
больных стабильной стенокардией (2006)
C. Ю. Марцевич .................................................................................................................................................................................................................................101

ПОЗДРАВЛЕНИЕ
К юбилею академика  М.М. Миррахимова .........................................................................................................................................................103

НОВОСТИ, ИНФОРМАЦИЯ
Информация ВАК..................................................................................................................................................................................................105
Российский Национальный Конгресс кардиологов и Конгресс кардиологов стран СНГ ................................................................................107
Вниманию авторов ...............................................................................................................................................................................................110
Подписка на журнал ............................................................................................................................................................................................111

Rational Pharmacotherapy in Сardiology 2007; v.3, N 1

CONTENTS
EDITORIAL .........................................................................................................3

ASSOCIATED PROBLEMS OF CARDIOLOGY
Dizziness of ischemic genesis: description of vestibular 
disorders and possibility of therapy
N.S. Alekseeva.....................................................................................................4

Chronic heart failure and iron-deficient anemia
M.V. Melnik, A.M. Shilov, I.R. Kim, O.N. Retivykh, A.A. Saricheva ......................9

Effects of sympathomimetic agents on electrocardiogram 
indexes in patients with bronchial asthma
I.G. Fomina, G.K. Makchnach, D.A. Zateyschikova, A.I. Tarzimanova ................15

ORIGINAL STUDIES
Efficacy of different tactics for initial antihypertensive therapy 
O. A. Pleyko, A.O. Konrady ................................................................................21

Comparative analysis of satisfaction in hospital treatment 
among cardiological patients
Y.G. Shvarts, E.A. Naumova, E.V. Tarasenko .....................................................28

Effects of metabolic drug Eltacine on clinical, functional 
and biochemical indices in patients with chronic heart failure 
R.M. Zaslavskaya, G.V. Lilitsa, Ye.V. Kalinina, 
I.A. Komissarova, L.N. Maximova......................................................................33

POINT OF VIEW
The capabilities of angiotensin converting enzyme inhibitors 
in clinical practice: focus on vasoprotection
D.B. Nebieridze, A.S. Safaryan...........................................................................37

Secondary mitochondrial dysfunction in acute coronary syndrome
Y.A. Vasyuk, K.G. Kulikov, O.N. Kudryakov, O.V. Kudryakova, I.A. Sadulaeva...........41

Microcirculatory ischemia and statins: 
lessons of intervention cardiology
An. A. Alexandrov, I. I. Tchukaeva......................................................................48

CURRENT QUESTIONS 
OF CLINICAL PHARMACOLOGY
Dihydropyridine calcium antagonists: data of evidence 
based medicine and recommendations on practical use
S. Y. Martsevich ................................................................................................55

Rational choice of ββ-adrenoblockers in chronic heart failure therapy
M.L. Maximov....................................................................................................60

CLINICAL GUIDELINES
Guidelines on the management of stable angina pectoris (ending)
The Task Force on the Management of  Stable Angina Pectoris 
of the European Society of Cardiology ..............................................................69

Comments on European Guidelines on the management of stable
angina pectoris (2006)
S.Y. Martsevich ...............................................................................................101

CONGRATULATION
On the anniversary of academician M.M. Mirrakchimov....................103

NEWS, INFORMATION
Higher Certifying Commission News .................................................105

Russian National Congress of cardiologists and Congress 
of cardiologists of CIS States ............................................................107

To author’s attention .........................................................................110

Subscription to the journal ................................................................111



ОТ РЕДАКТОРА

Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2007;№1 3

Ува жа е мые кол ле ги !

Перед Вами первый в 2007 году номер научно-практи-
ческого рецензируемого журнала для кардиологов и терапев-
тов «Рациональная фармакотерапия в кардиологии». Как и
прежде, основная направленность номера – актуальные
вопросы профилактики и лечения сердечно-сосудистых за-
болеваний.

В трех первых статьях номера рассматриваются смежные
проблемы кардиологии.

Исследование Н.С. Алексеевой посвящено проблеме го-
ловокружений ишемического генеза. Описаны особенности
центральных и периферических кохлеовестибулярных син-
дромов, показана высокая клиническая эффективность бе-
тагистина дигидрохлорида. 

М.В. Мельник и соавторы представляют актуальную кли-
ническую проблему – сочетание хронической сердечной не-
достаточности и анемии. Необходимость ранней диагности-
ки и коррекции железодефицитной анемии у больных хро-
нической сердечной недостаточностью убедительно обосно-
вана как сведениями литературы, так и собственными дан-
ными авторов.

Применение симпатомиметиков у больных бронхиальной
астмой может приводить к жизнеугрожающим нарушениям
ритма. И.Г. Фомина и соавторы демонстрируют, что бескон-
трольное применение симпатомиметиков приводит к небла-
гоприятным изменениям ЭКГ, в частности, к увеличению дис-
персии корригированного интервала QT.

Оригинальные исследования посвящены вопросам тера-
пии сердечно-сосудистых заболеваний. 

О.А. Плейко и А.О. Конради сравнивают эффективность
трех различных подходов к назначению антигипертензивной
терапии. Показано, что тактика комбинированной терапии с
использованием фиксированных комбинаций приводит к наи-
лучшему результату при меньшем числе визитов.

Интересные данные представили Ю.Г. Щварц и соавторы.
Авторы сравнили показатели удовлетворенности результата-
ми лечения кардиологических больных в Российском стацио-
наре и в стационарах США. Оказалась, что менее всего па-
циенты удовлетворены процессом выписки из стационара,
как в России, так и в США.

В статье Р.М. Заславской и соавторов представлены резуль-
таты исследования эффективности и безопасности нового ме-
таболического препарата элтацина у больных хронической
сердечной недостаточностью. Продемонстрировано положи-
тельное влияние препарата на клинические и гемодинами-
ческие показатели, качество жизни, параметры перекисно-
го окисления липидов и антиоксидантной защиты.

В рубрике «Точка зрения» представлено мнение ведущих
кардиологов по различным клиническим проблемам.

Д.В. Небиеридзе и А.С. Сафарян рассматривают возмож-
ности применения ингибиторов АПФ для замедления про-
грессирования заболеваний, связанных с атеросклерозом и
обсуждают вазопротективные свойства представителей это-
го класса препаратов.

Ю.А. Васюк и соавторы обсуждают особенности патоге-
неза острого коронарного синдрома, приводящие к вторич-
ной митохондриальной дисфункции, и возможности ее ме-
дикаментозной коррекции.

Микроциркуляторная ишемия наблюдается в разных 
категориях больных, и приводит к неэффективности 
вмешательств по реваскуляризации миокарда. Ан. А. Алек-
сандров и И.И. Чукаева представляют проблему и рассматри-
вают эффективность статинов при микроциркуляторной
ишемии.

Рубрика «Актуальные вопросы клинической фармаколо-
гии» посвящена двум важнейшим классам лекарственных
средств – антагонистам кальция и бета-блокаторам. С.Ю. Мар-
цевич подробно рассматривает классификацию антагонистов
кальция, результаты крупных исследований дигидропириди-
новых представителей этого класса, а также представляет прак-
тические рекомендации по применению дигидропиридино-
вых антагонистов кальция. В статье М.Л. Максимова рассмот-
рены вопросы назначения бета-блокаторов больным хрони-
ческой сердечной недостаточностью.

В этом номере журнала публикуется заключительная
часть Европейских рекомендаций по ведению больных ста-
бильной стенокардией, посвященная лечению. Комментарий
к рекомендациям  написал эксперт в этой области профес-
сор  С.Ю. Марцевич.

В заключение хотел бы напомнить о предстоящем объе-
диненном Российском Национальном Конгрессе кардиоло-
гов и Конгрессе кардиологов стран СНГ, который состоится 
9-11 октября 2007 г. в Москве, и призвать читателей к актив-
ном участию в этом важном мероприятии. Информацию о ре-
гистрации, правилах оформления тезисов и других деталях
проведения Конгресса Вы можете найти в конце номера.

С ува же ни ем,

Глав ный ре дак тор
Ака де мик РАМН, про фес сор Р.Г. Ога нов



Головокружения ишемического генеза: характеристика вестибулярных нарушений и возможности лечения 
Н.С. Алексеева
НИИ неврологии РАМН, Москва

Цель. Выявить особенности вестибулярных нарушений периферического и центрального уровня у больных с легким головокружением
при начальных и обратимых формах цереброваскулярных заболеваний и оценить эффективность лечения головокружения бетагистина
дигидрохлоридом (Бетасерк, Solvay Pharma). 

Материал и методы. Обследовали 40 больных (все женщины), страдающих головокружением. Проводили неврологическое и
отоневрологическое обследование, исследовали центральную гемодинамику и ряд сосудистых показателей. Лечение Бетасерком в дозе 48
мг/сут проводили в течение 2 мес.

Результаты. У всех пациентов установлены нарушения функции как периферического, так и центрального отделов вестибулярного
анализатора. Большинство пациенток также жаловались на снижение слуха, шум в ушах и голове, неустойчивость при ходьбе. Все больные
отмечали снижение работоспособности, быструю утомляемость, изменение настроения. Лечение Бетасерком улучшило состояние 97%
больных с головокружением, при этом в значительной степени уменьшилась выраженность сопутствующих слуховых нарушений.

Заключение. Бетасерк является эффективным средством лечения головокружения при начальных и обратимых формах
цереброваскулярных заболеваний.

Ключевые слова: головокружение, бетагистин, цереброваскулярная болезнь, слуховые нарушения
РФК 2007; 1: 4-8

Dizziness of ischemic genesis: description of vestibular disorders and possibility of therapy
N.S. Alekseeva
Research institute of neurology of Russian Academy of Medical Sciences, Moscow

Aim. To reveal the peculiarities of peripheral and central vestibular disorders in patients with mild dizziness in initial and reversible cerebrovascu-
lar diseases and estimate the efficacy of dizziness therapy with betahistine dihydrochloride (Betaserc, Solvay Pharma).

Material and methods: 40 patients (all women) with dizziness were studied. Neurological and otoneurological examination was done; central
hemodynamics and number of vascular indices were analyzed. Therapy with Betaserc in daily dose of 48 mg was held during 2 months.

Results. Dysfunction of both peripheral and central parts of vestibular analyzer was revealed in all patients. Most patients complained on dimin-
ished hearing, buzzing in ears and head, imbalance while walking. All patients mentioned the performance impairment, easy fatigability, change of
mood.  Therapy with Betaserc improved the condition of 97% patients with dizziness, the intensity of associated acoustic disturbances considerably
reduced.

Conclusion. Betaserc is an effective drug for dizziness therapy in patients with initial and reversible cerebrovascular diseases.
Key words: dizziness, betahistin, cerebrovascular disease, acoustic disturbances.
Rational Pharmacother. Card. 2007; 1: 4-8

ГОЛОВОКРУЖЕНИЯ ИШЕМИЧЕСКОГО ГЕНЕЗА: 
ХАРАКТЕРИСТИКА ВЕСТИБУЛЯРНЫХ НАРУШЕНИЙ 
И ВОЗМОЖНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ
Н.С. Алексеева
НИИ неврологии РАМН, Москва

Головокружение – это ощущение нарушения поло-
жения тела в пространстве. Больные с головокружени-
ем представляют гетерогенную группу и обращаются за
помощью к врачам разных специальностей  –  отори-
ноларингологам, терапевтам, кардиологам, невроло-
гам, нейрохирургам. Это обусловлено тем, что голово-
кружение может быть симптомом самых разных забо-
леваний: внутреннего уха (периферический ишемиче-
ский кохлеовестибулярный синдром, реже – болезнь
Меньера, отогенный лабиринтит, инфаркт лабиринта),
корешка 8 нерва посттравматического и поствоспали-
тельного генеза, а также центральных вестибулярных
структур, обусловленных нарушением кровообраще-
ния в вертебрально-базилярном бассейне, рассеянным
склерозом, опухолями задней черепной ямки. 

Врачам общей практики важно понимать различие
между вестибулярным и невестибулярным голово-
кружением. Вестибулярное головокружение очень раз-
нообразно, однако чаще всего характеризуется присту-
пом системного вращения предметов или пациента,
ощущением стремительного падения, «провалива-
ния», вращения внутри головы, качания по волнам. По-
сле приступа больные длительное время отмечают
нарушение равновесия, неустойчивость. Приступ про-
должается от нескольких минут до нескольких часов,
дней, часто сопровождается вегетативными и слуховы-
ми нарушениями. Очень часто больные  под головокру-
жением подразумевают самые разнообразные ощуще-
ния, не относящиеся  к поражению вестибулярного ап-
парата: дурноту,  «предобморочное» состояние, чувство
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легкого опьянения, нарушения четкости зрения и т.п.,
которые могут быть связаны с заболеваниями системы
кровообращения (артериальная гипотония, парок-
сизмальные нарушения ритма сердца, внутричерепная
гипертензия и др.). Головокружение может быть про-
явлением конституционально обусловленных вестибу-
лопатий и невротических расстройств (психовегетатив-
ный синдром и пр.). 

Эпидемиологическое исследование Г.В. Горностае-
вой и соавт. [1] показало, что распространенность
синдрома головокружения в популяции трудоспособ-
ного возраста составляет 30% (у лиц, прошедших
скрининг), в том числе у 14,6% головокружение явля-
лось не только хроническим, но и частым (еженедель-
ным). В ходе скрининга были выявлены разные фор-
мы цереброваскулярной патологии – начальные про-
явления недостаточности кровообращения мозга,
транзиторные ишемические атаки, дисциркуляторная
энцефалопатия, последствия инсульта. Они значи-
тельно чаще выявлялись у женщин (60%), чем у муж-
чин (30%). 

В анамнезе больных с головокружением часто выя-
вляются заболевания ушей (до 47%), вегетативно-со-
судистая дистония (58-71%), вертебрально-базиляр-
ная недостаточность. Более чем у 70% больных с голо-
вокружением наблюдается различная патология шей-
ного отдела позвоночника, у половины – структурные
и гемодинамические изменения  позвоночных артерий
(ПА). Так было выявлено, что ишемические перифери-
ческие кохлеовестибулярные синдромы (ПКВС) разви-
ваются на фоне аномалий, асимметрии диаметра и де-
формации ПА, в то время как центральные кохлеовес-
тибулярные синдромы (ЦКВС) формируются на фоне
стеноза, окклюзии и двусторонней деформации ПА, а
также внутренних сонных артерий, как синдром «об-
крадывания» вертебрально-базилярной системы [2].

Исходя из полученных сведений о гемодинамиче-
ских особенностях, лежащих в основе патогенеза
ПКВС и ЦКВС, для лечения таких пациентов предста-
вляется целесообразным применение комбинации
препаратов, улучшающих церебральную гемодинами-
ку и оказывающих положительный эффект на устране-
ние вестибулярных нарушений периферического и
центрального уровня. С учетом важной роли в функцио-
нировании центральных и периферических вестибуляр-
ных структур гистаминергической системы было реше-
но в качестве базового средства лечения синдрома го-
ловокружения использовать бетагистина дигидрох-
лорид — препарат (Бетасерк, фирма «Solvay Pharma»),
имеющий структурное сходство с гистамином. Бетасерк
выпускается в таблетках по 24 мг удобных для дости-
жения оптимальной суточной дозы 48 мг, т.е. для
приема по 1 таблетке 2 раза в день. Проведенные ра-
нее [3,4,5] исследования, в том числе двойные слепые

контролируемые, свидетельствуют о его специфическом
действии и высокой эффективности при головокруже-
нии. По данным литературы, препарат не вызывает при-
выкания, а также седативного эффекта. Лечение Бета-
серком оказывает положительное влияние и на сопут-
ствующие симптомы (головные боли, проявления ве-
гетативной дисфункции, нарушение равновесия и
др.), и на показатели мозгового кровотока. Считается,
что препарат оказывает специфическое действие в
отношении головокружения системного характера. Он
эффективен при периферических кохлеовестибуляр-
ных синдромах [2]. Специальная оценка целесообраз-
ности и эффективности применения Бетасерка при от-
носительно легком головокружении у пациентов с на-
чальными и обратимыми формами цереброваску-
лярных заболеваний не проводилась. 

Цель исследования – у больных с головокружени-
ем выявление особенностей вестибулярных нарушений
периферического и центрального уровня с помощью
расширенного отоневрологического метода исследо-
вания, определение вида сосудистой патологии, лежа-
щей в основе развития этих синдром, и оценка изме-
нения функционального состояния вестибулярного
анализатора в результате лечения Бетасерком. 

Материал и методы
Под нашим наблюдением находились 40 женщин

с длительно существующим и частым головокружени-
ем периферического уровня. 

При неврологическом обследовании учитывались
особенности головокружения, его характер, частота при-
ступов, связь с изменением положения головы и тела,
влияние на работоспособность и качество жизни. Уточ-
нялась эффективность принимавшихся ранее препара-
тов. Больные были обследованы расширенным отоне-
врологическим методом. Исследовались коротко-ла-
тентные слуховые вызванные потенциалы (КСВП),
проводилось дуплексное сканирование магистральных
артерий головы. Исследовались  периферический и цен-
тральный отделы вестибулярного, слухового, обонятель-
ного, вкусового анализаторов, а также определялись
чувствительные и двигательные нарушения глотки и гор-
тани.  Методом объемной компрессионной осцилло-
метрии  проводилась регистрация основных параме-
тров центральной гемодинамики (ударного и минут-
ного объема циркулирующей  крови, частоты сердеч-
ных сокращений) и  артериального давления (диасто-
лического, средне-динамического, конечного систоли-
ческого, ударного, пульсового). Вестибулометрия вклю-
чала в себя исследование спонтанного, позиционно-
го и экспериментального нистагма, исследование слу-
ховой функции с использованием камертональных
проб, аудиометрии. У некоторых больных вестибуляр-
ная функция исследовалась с применением компью-
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терной электронистагмографии. Экспериментальные
вестибулярные (калорическая и вращательная) пробы
позволяли изучать продолжительность эксперименталь-
ного нистагма, амплитуду, ритм, соотношение фаз, ла-
тентный период, скорость медленной фазы нистагма,
а также соответствие выраженности нистагма, голово-
кружения и вегетативных проявлений. При перифери-
ческом поражении все компоненты вестибулярной
реакции протекают гармонично, а при центральном –
дисгармонично. Периферическое головокружение
протекает на фоне раздражения одного лабиринта, со-
провождается односторонним спонтанным нистаг-
мом, вегетативными реакциями, снижением слуха.
Центральное головокружение характеризуется дву-
сторонним спонтанным нистагмом, выраженным экс-
периментальным нистагмом в сочетании с отсутстви-
ем вегетативных и сенсорных реакций, нарушения
слуховой функции выражены слабо.

Больным провели курс лечения Бетасерком в дозе
48 мг/сут в течение 2 мес. 

Результаты и обсуждение
Признаки ПКВС наблюдались у 30 больных, а при-

знаки ЦКВС - у 34 больных. 
Вестибулярные нарушения у обследованных боль-

ных характеризовались широким спектром перифери-
ческих вестибулярных синдромов. 

У 21 (52,5%) больной из 40 приступы головокру-
жения носили несистемный характер, у остальных от-
мечалось чередование несистемного и системного го-
ловокружения. У 28 (70,0%) больных частота присту-
пов нарастала постепенно, у остальных они были ча-
стыми (не реже одного в неделю) с момента появле-
ния. У 31 (77,5%) женщины длительность приступов
головокружения составляла от нескольких минут до не-
скольких часов, у 6 (15,0%) женщин они были очень
кратковременными и длились секунды, а у 3 (7,5%) го-
ловокружение носило затяжной характер и могло про-
должаться сутками. У 39 (97,5%) больных приступы
были связаны с переменой положения головы или ту-
ловища. У большинства лиц изучаемой группы голово-
кружение носило хронический характер – беспокоило
на протяжении 5–10 лет.

Снижение работоспособности в связи с голово-
кружением отмечали 35 (87,5%) больных, ограниче-
ние возможности заниматься домашними делами — все
пациентки. Временная нетрудоспособность, связанная
с головокружением, отмечалась у 15 (37,5%) больных,
причем у 7 — повторно. Практически все больные жа-
ловались на снижение качества жизни. Хотя 29 (72,5%)
больных в связи с головокружением обращались в ле-
чебные учреждения и принимали различные препара-
ты, лечение чаще было нерегулярным или кратковре-
менным. Только 11 (37,9%) из этих 29 больных отме-

чали положительный эффект от проведенного лечения.
У половины пациенток отмечалась наследственная

отягощенность в отношении болезней системы крово-
обращения (артериальная гипертония, ишемическая
болезнь сердца или цереброваскулярные заболевания).
Легкую травму головы в прошлом перенесли 14
(35,0%) больных с головокружением, причем у 5 она
была повторной. Однако связь появления головокру-
жения с травмой отмечали лишь 3 из этих 14 больных.
У 26 (65.0%) больных была, вероятнее всего, консти-
туционно обусловленная вестибулопатия: с детства
отмечалась повышенная чувствительность к вестибуляр-
ным нагрузкам и непереносимость качелей, каруселей,
головокружение и тошнота при пользовании легковым
транспортом и др. Перенесенные воспалительные за-
болевания среднего уха в анамнезе (без обострения в
настоящее время) выявлены у 11 (27,5%) женщин. Сни-
жение слуха одностороннее — у 17 (42,5%), у 9 — дву-
стороннее, шум в ушах — у 23 (57,5%), шум в голове
— у половины больных. 

У 5 (12,5%) пациенток при неврологическом осмо-
тре отмечался горизонтальный нистагм, у 34 (85,0%)
— болезненность при пальпации паравертебральных
точек или остистых отростков шейного отдела позво-
ночника. У 32 (80,0%) больных была неустойчивость
при ходьбе. У большинства обследованных больных с
клиническими начальными и обратимыми формами
цереброваскулярной патологии наряду с головокруже-
нием отмечались и другие «церебральные» жалобы: го-
ловная боль у 36 (90,0%), шум в голове у 50%, нару-
шение памяти у 36 (90,0%), быстрая утомляемость у
38 (95,0%) пациентов.

При отоневрологическом обследовании выявлялась
симптоматика ПКВС в виде одностороннего спонтан-
ного нистагма  у 9 больных с гармоничным отклонени-
ем рук и туловища в сторону медленного компонента.
Регистрировались двусторонняя гипорефлексия (33%)
и асимметрия по лабиринту (56%), в единичных слу-
чаях – двусторонняя гиперрефлексия после проведе-
ния экспериментальных вестибулярных проб. Оптоки-
нетический нистагм был сохранен у всех больных.
Одно- и двусторонняя сенсоневральная тугоухость
была выявлена у 62% больных,  как при аудиометрии,
так и при исследовании КСВП. Кондуктивная тугоухость
выявлена у больных с сопутствующим поражением сред-
него уха рубцово-адгезивного характера (25,5%).

В основе развития ишемических ПКВС у обследо-
ванных больных лежит гемодинамическая недостаточ-
ность в конечных артериях вертебрально-базилярной
системы на фоне артериальной гипертонии и  различ-
ных   структурных  изменений позвоночных и внутрен-
них сонных артерий. Артериальная гипертония (арте-
риальное давление 140/90 мм рт. ст. и выше)  диаг-
ностирована у 31 (78%) больной. У 14 из них в ана-
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мнезе отмечались гипертонические кризы, сопровож-
давшиеся во многих случаях головокружением. Струк-
турные изменения позвоночных артерий (ПА) харак-
теризовались деформациями, односторонней гипопла-
зией и асимметрией диаметров ПА. Деформации и сте-
нозы внутренних сонных артерий (ВСА) были выявле-
ны в единичных случаях, что указывало на сочетанное
поражение ПА и ВСА у больных артериальной гипер-
тонией. Компьютерная томография и магнитно-резо-
нансная томография не выявили очагов ишемии в го-
ловном мозге.

Итак, у большинства больных с периферическим го-
ловокружением при клинических начальных и обрати-
мых формах цереброваскулярной патологии выявля-
ется сопутствующая патология (артериальная гиперто-
ния, часто с кризовым течением, нарушение равнове-
сия и неустойчивость при ходьбе, боли в области шеи,
снижение слуха, различные «церебральные» жалобы
и др.). У всех больных, несмотря на преобладание от-
носительно нетяжелых и кратковременных приступов
головокружения, отмечалось снижение работоспо-
собности, приводящее к ухудшению качества жизни. Од-
нако больные редко обращались к врачу и получали
адекватное лечение. 

Основным заболеванием, на фоне которого разви-
вались ЦКВС, был атеросклероз в сочетании с артери-
альной гипертонией.  Клинические проявления ЦКВС
имеют ряд характерных особенностей: двусторонний
спонтанный  нистагм, гиперрефлексия калорического
и послевращательного нистагма, нарушение оптокине-
тического нистагма. Центральные вестибулярные на-
рушения сопровождались центральными слуховыми
изменениями, слуховые жалобы, как правило, слабо
выражены и не беспокоят больного. Сопоставление
ЦКВС с состоянием кровотока в ПА выявило наличие
двусторонних деформаций у 62% больных, стенозов
и окклюзий у 38%, что сопровождалось гемодинами-
чески значимым дефицитом кровотока в вертебраль-
но-базилярной системе (ВБС), на фоне которых и
формировались центральные вестибулярные нару-
шения. Деформации ВСА встречались достаточно ча-
сто у больных с ЦКВС и были обусловлены наличием
артериальной гипертонии и атеросклероза в течение
нескольких лет. Кроме структурных изменений сосудов
ВБС в развитии ЦКВС имеют значение дополнительные
факторы, обусловленные нарушением центральной ге-
модинамики:  повышением артериального давления,
уменьшением ударного и минутного объемов цирку-
лирующей крови, снижением частоты сердечных сокра-
щений. Сочетание артериальной гипертонии с патоло-
гией магистральных артерий головы (МАГ) требует адек-
ватной гипотензивной терапии, у этой группы больных,
не приводящей к обкрадыванию ВБС, за счет снижения
частоты сердечных сокращений и уменьшения минут-

ного объема циркулирующей крови. Появление голо-
вокружения, усиление шума в голове на фоне гипотен-
зивной терапии указывают на уменьшение кровообра-
щения в ВБС и требуют обследования больного на пред-
мет состояния МАГ.

Проведение больным компьютерная томография и
магнитно-резонансная томография головного мозга
подтверждает  наличие мелких сосудистых очагов
ишемии в головном мозге у больных артериальной ги-
пертонией, атеросклерозом и патологией МАГ.

После завершения курса лечения Бетасерком у
97% больных с ПКВС отмечено уменьшение выражен-
ности и частоты приступов головокружения, при этом
у 4 (13,3%) они полностью прекратились, у 18 (60,0%)
улучшение было существенным, у 7 (23,3%) — отно-
сительно небольшим и лишь у 1 больной улучшения со-
стояния не было отмечено. При ЦКВС головокружение
прекратилось у 15 (44%), уменьшилось у 16 (47%) и
не было эффекта от лечения у 3-х больных (9%). Шум
в ушах уменьшился только у 6 больных, улучшение слу-
ха имело место у 11 больных. Проведенное исследо-
вание показало достаточно высокую эффективность Бе-
тасерка  у больных не только с периферическим, но и
с центральным головокружением.

Положительная динамика при применении Бетасер-
ка наблюдалась и в отношении сопутствующих жалоб
и синдромов. Так, улучшение наступило у 11 (73,3%)
из 15 больных со снижением слуха, у 21 (91,3%) из 23
больных с шумом в голове или в ушах. Из 24 больных,
отмечавших неустойчивость при ходьбе, улучшение по-
ходки отметили 22 (91,7%), причем у 9 из них поша-
тывание при ходьбе полностью прекратилось.

После лечения Бетасерком у 25 (83,3%) больных
улучшилась работоспособность, 28 (93,3%) стало
легче заниматься домашними делами, у 29 (96,7%) по-
высилась оценка качества жизни, в том числе у 19 — су-
щественно.

При отоневрологическом обследовании после ле-
чения у 23 (76,7%) пациентов зафиксировано улучше-
ние функционального состояния вестибулярного ана-
лизатора. Оценка основного параметра нистагма – ско-
рости медленной фазы экспериментального нистагма
показала ее уменьшение через 30 дней приема препа-
рата, вестибулярные реакции имели тенденцию к сим-
метричности, что сопровождалось клиническим эффек-
том снижения  головокружения. Повторное исследова-
ние слуховой функции методом КСВП было проведе-
но 20 пациентам с измененными до лечения показа-
телями. Улучшение проведения акустического сигнала
отмечено у 13 (65,0%), причем у 6 (30%) до нормы,
в то же время у 6 (30%) параметры КСВП не измени-
лись. 

Таким образом, у всех пациентов с головокружени-
ем установлены нарушения функции как перифериче-
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ского, так и центрального отделов вестибулярного
анализатора.  Большинство пациенток с головокруже-
нием предъявляли также жалобы на снижение слуха,
шум в ушах и голове, неустойчивость при ходьбе. Все
страдающие головокружением отмечали снижение
работоспособности, быструю утомляемость, изменение
настроения. При отоневрологическом обследовании у
пациентов даже с относительно нетяжелыми приступа-

ми определяются изменения функции разных отделов
вестибулярного анализатора. Лечение препаратом Бе-
тасерк улучшило состояние 97% больных с головокру-
жением при начальных и обратимых формах церебро-
васкулярных заболеваний, при этом в значительной сте-
пени уменьшилась выраженность сопутствующих слу-
ховых нарушений.

Литература
1. Горностаева Г.В., Варакин Ю.Я., Алексеева Н.С.  и др. Эпидемиоло-

гия, клиника и лечение Бетасерком головокружения при началь-
ных и обратимых формах цереброваскулярной патологии. Журн.
Неврол. Психиатр. им. С.С. Корсакова, 2005;105(9):14-17

2. Алексеева Н.С. Недостаточность кровообращения в вертебрально-
базилярной системе и периферические кохлеовестибулярные
синдромы. Атмосфера. Нервные болезни 2005;(1): 20-24

3. Амелин А.В., Скоромец А.А., Гончар М.А. и др. Сравнительная эф-
фективность Бетасерка и циннаризина при лечении головокруже-
ния у пациентов с мигренью. Журн. Неврол. Психиатр. им. С.С. Кор-
сакова 2003;103(5):43-48

4. Афанасьева С.А., Горбачева Ф.Е., Натяжкина Г.М. Изолированное
системное головокружение: патогенез и эффективность бетагисти-
на (Бетасерка). Неврол. Журн. 2003;8(4): 38-41

5. Исмагилов М.Ф., Волков Ю.В. Вестибулярные головокружения у
больных с вегетативными кризами. Журн. Неврол. Психиатр. им.
С.С. Корсакова 1998;98(10):4-7



Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2007;№1 9

Хроническая сердечная недостаточность и железодефицитная анемия.
М.В. Мельник, А.М. Шилов, И.Р. Ким, О.Н. Ретивых, А.А. Сарычева
Московская медицинская академия им. И.М.Сеченова

Было обследовано 62 больных хронической сердечной недостаточностью (ХСН) с железодефицитной анемией (ЖДА), которым на фоне
стандартной терапии ХСН (ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, β-блокаторы, диуретики, сердечные гликозиды) проводилась
коррекция дефицита железа путем внутривенного введения Венофера с последующим назначением Ферро-Фольгаммы (средняя суточная
доза железа 137,75 ±  5 мг). После лечения уровень сывороточного железа увеличился на 95,5%, а уровень гемоглобина - на 9,8%. Фракция
выброса левого желудочка увеличилась на 32,2%, а толерантность к физической нагрузке - на 47, 6%. До лечения у 32 больных ХСН с ЖДА
(51,6%) был III функциональный класс (ФК) ХСН по NYHA, а у 16 пациентов (25,8%) – IV ФК. После лечения у 18 больных (29%) ХСН
выявлен I ФК, а у 26 больных - II ФК и только у 18 больных - III ФК ХСН.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, железодефицитная анемия
РФК 2007; 1: 9-14

Chronic heart failure and iron-deficient anemia
M.V. Melnik, A.M. Shilov, I.R. Kim, O.N. Retivykh, A.A. Saricheva
Moscow Medical Academy named after I.M. Setchenov

62 chronic heart failure (CHF) patients with iron-deficient anemia (IDA) were studied. Standard CHF therapy (angiotensin converting enzyme in-
hibitors, β-blockers, diuretics, cardiac glycosides) was accompanied with the correction of iron deficiency by intravenous injection of Venofer and sub-
sequent Ferro-Folgamma prescription (average daily dose of iron 137,75±5mg). After treatment serum iron level increased by 95,5% and hemoglobin
level – by 9,8%. Left ventricular ejection fraction increased by 32,2% and physical activity tolerance – by 47,6%. Before treatment 32 CHF patients
with IDA (51,6%) had III functional class (FC) of CHF according to NYHA and 16 patients (25,8%) – IV FC. After treatment I FC was observed in 18
CHF patients (29%), II FC – in 26 patients and only 18 patients demonstrated III FC of CHF.

Key words: chronic heart failure, iron-deficient anemia
Rational Pharmacother. Card. 2007; 1: 9-14

ХРОНИЧЕСКАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
И ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНАЯ АНЕМИЯ

М.В. Мельник, А.М. Шилов, И.Р. Ким, О.Н. Ретивых, А.А. Сарычева
Московская медицинская академия им. И.М.Сеченова

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) –
неспособность сердца перекачивать объем крови, не-
обходимый для метаболического обеспечения орга-
низма в состоянии нагрузки или покоя, занимает одно
из ведущих мест в структуре заболеваемости и инва-
лидизации среди населения земного шара. Распро-
страненность ХСН среди населения европейских стран
достигает 2%, в России по данным эпидемиологиче-
ского исследования ЭПОХА-ХСН – 5,6%. Основными
причинами развития ХСН являются артериальная ги-
пертония (АГ), ишемическая болезнь сердца (ИБС),
ревматические пороки сердца, миокардиты, а также
анемии различного происхождения. 

В иностранной литературе часто встречается 
термин анемия хронического заболевания. Такие
анемии нередко являются следствием тяжелой пато-

логии – ХСН, болезней почек, хронических инфекций,
онкологических заболеваний и в значительной сте-
пени определяют объем и стоимость медицинской по-
мощи, качество жизни пациентов. 

По данным ежегодного отчета ВОЗ (1998), дефи-
цит железа выявляется у 3,6 млрд населения, а желе-
зодефицитной анемией (ЖДА) страдают 1,8 млрд
человек. ЖДА является распространенным анемиче-
ским синдромом, составляет, по данным различных
авторов, 80-90% всех анемий и в настоящее время не
отмечается тенденции к уменьшению этих показате-
лей [6]. Крупное канадское исследование, посвящен-
ное эпидемиологии анемии при ХСН, включало 
12 065 пациентов и показало, что в 27% случаев ане-
мия имела характер железодефицитной, в 8% случаев
была выявлена В12 – зависимая анемия и в 7% – фо-
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лиеводефицитная, а в 58% – анемии хронических за-
болеваний (рис. 1).

В России (по данным отдела медицинской стати-
стики и информатики Информационно-аналитиче-
ского центра МЗ РФ от 2001 г) насчитывалось 480 тыс
больных анемией, из них примерно 432 тыс – ЖДА
[1, 4-6]. Поэтому ранняя диагностика и своевремен-
ное лечение ЖДА, усугубляющей тяжесть ХСН,
являются актуальными. 

Анемия у пациентов с ХСН встречается от 14 до
79%, находится в прямой зависимости от возраста и
пола пациента, тяжести функционального класса ХСН:
у лиц старше 65 лет анемия встречается у 90 мужчин
и у 69 женщин на 1000 населения (в молодые годы
анемия значительно чаще наблюдается у женщин). В
возрасте старше 85 лет она выявляется у 27-40% муж-
чин и 16-21% женщин [7, 8, 12, 14, 15].

Данные многочисленных эпидемиологических
исследований и собственный опыт свидетельствуют
о том, что лица с ХСН – это пациенты пожилого воз-
раста, имеющие, как правило, сопутствующие забо-
левания, среди которых часто отмечаются
различные заболевания ЖКТ, в том числе атрофиче-
ский гастрит, хронический колит, анемия различного
происхождения, хроническая почечная недостаточ-
ность [14]. 

Анемия любой этиологии способна вызвать разви-
тие или осложнить течение ХСН, особенно сопут-
ствующая железодефицитная анемия. У больных,
госпитализированных по поводу ХСН, средний уро-
вень гемоглобина колеблется около 120 г/л (нижняя
граница нормы), что косвенно свидетельствует о на-
личии латентной или клинически проявляемой ане-
мии у большинства больных ХСН и ИБС, которая
усугубляет тяжесть и способствует прогрессированию
ХСН [13].

Фремингемское исследование показало, что ане-
мия является независимым фактором риска для боль-
ных ХСН, а результаты исследования SOLVD показали,
что уровень гематокрита является независимым фак-
тором смертности при ХСН. За 33 мес наблюдения за
больными ХСН смертность составила 22, 27 и 34%
для величин гематокрита 40 – 44%, 35 – 39% и
менее 35% соответственно. По данным исследования
историй болезни 91 316 больных, госпитализирован-
ных по поводу обострения ХСН, анемия оказалась
более сильным предиктором необходимости ранней
повторной госпитализации, чем артериальная гипер-
тония или наличие ИБС с хирургической пластикой ко-
ронарных артерий [12].

На сегодняшний день недостаток железа (дефи-
цит) является одной из наиболее частых причин нару-
шения психического и физического развития,
поведения и работоспособности, серьезной пробле-
мой для здоровья общества. Железодефицит (гипо-
сидероз, сидеропения) встречается почти у половины
населения земного шара, служит наиболее частой
причиной анемии и остается одной из серёзных про-
блем здравоохранения во всем мире. 

ЖДА представляет собой клинико-гематологиче-
ский синдром, возникающий при развитии дефицита
железа (Fe) вследствие различных патологических
(физиологических) процессов, и характеризуется сни-
жением уровня гемоглобина в сочетании с клиниче-
скими признаками анемии и сидеропении [3, 4]. 

Факторами, приводящими к развитию анемии у
больных ХСН, могут быть мальабсорбция (как резуль-
тат венозного застоя в желудочно-кишечном тракте),
сердечная кахексия, связанная с компенсаторной ги-
подинамией и неполноценным питанием, примене-
ние аспирина. Длительное применение ингибиторов
АПФ при лечении ХСН может приводить к снижению
уровня гемоглобина через подавление секреции эри-
тропоэтина (ЭПО) эндотелием почечных канальцев.
Другой причиной развития анемия являться опухо-
лево-некротический фактор, уровень которого повы-
шается у пациентов с ХСН и коррелирует с тяжестью
анемии.
Потенциальные причины развития анемия при ХСН

1. Ишемическое повреждение костного мозга.
2. Снижение синтеза ЭПО в почках.
3. Нарушение захвата ЭПО костным мозгом.
4. Снижение высвобождения Fe из ретикуло-эндо-

телиальной системы.
5. Токсическое действие цитокина тумор-некроти-

ческого фактора – α (TNFα).
6. Микрокровотечения вследствие длительного

приема препаратов аспирина.
7. Подавление синтеза ЭПО длительным приемом

иАПФ; [7, 9, 10, 11].

Рис. 1. Распределение видов анемий при ХСН
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D.S. Silverberg (2001) при обследовании 142 боль-
ных ХСН выявил прямую зависимость функциональ-
ного класса (ФК) ХСН от уровня гемоглобина (Нb):
при Нb > 137 г/л IV ФК был только в 9,1% наблюде-
ний, а при Нв <109 г/л IV ФК был в 79,1% наблюде-
ний.

У 62 наблюдившихся нами больных ХСН в сочета-
нии с ЖДА (Нb ≤ 120 г/л, сывороточное Fe ≤ 10
мкмоль/л) выявлена прямая зависимость тяжести ФК
ХСН от уровня гемоглобина: II ФК – Нb = 102,3 ± 3,1
г/л, III ФК – Нв = 97,6 ± 2,1 г/л, IV ФК – Нb = 84,4 ±
3,1 г/л. 

Клиническая картина ЖДА
У больных ЖДА имеет место мышечная слабость,

которая не наблюдается при других видах анемий и
является проявлением сидеропении. Один из типич-
ных признаков ЖДА – поражение слизистой ЖКТ. В
связи с этим возникло неправильное представление о
том, что первичным звеном в патогенезе ЖДА являются
заболевания слизистой желудка и тонкого кишечника
с нарушением всасывания железа. У большинства па-
циентов с ЖДА снижается аппетит, возникает потреб-
ность в кислой, острой пище. В более тяжелых случаях
наблюдаются извращения обоняния и вкуса (pica chlo-
rotica): употребление в пищу мела, известки, сырых
круп. В 25% наблюдается глоссит и изменения слизи-
стой полости рта, что ведет к снижению вкусовых ощу-
щений, появлению чувства покалывания, жжения и
распирания языка, особенно на его кончике. При ос-
мотре обнаруживаются атрофические изменения сли-
зистой оболочки языка, трещины на кончике и по
краям, в более тяжелых случаях – афтозные изменения
с участками покраснения неправильной формы – «гео-
графический язык». Атрофический процесс также зах-
ватывает слизистую губ: появляются трещины и
«заеды» в углах рта (хейлоз), изменения зубной эмали.
Характерен синдром сидеропенической дисфагии
(синдром Пламмера – Винсона), который проявля-
ется затруднением глотания сухой и плотной пищи,
чувством першения, наличия инороднего тела в глотке,
что в некоторых случаях приводит к употреблению
только жидкой пищи.

Нарушения функции желудка (тошнота, отрыжка,
ощущение тяжести в эпигастрии после еды) вызваны
наличием атрофического гастрита и ахилии, которые
определяются морфологическими (биопсия слизи-
стой оболочки) и функциональными (желудочная се-
креция) исследованиями. Признаки тканевой
сидеропении быстро исчезают после приема препа-
ратов железа. 

Со стороны сердечно-сосудистой системы при ЖДА
больные жалуются на сердцебиение, одышку, загру-
динные боли, появление отеков. Имеет место расши-

рение границ сердечной тупости влево, выслушивается
анемический систолический шум на верхушке и легоч-
ной артерии, «шум волчка» на яремной вене, гипотен-
зия и тахикардия. На ЭКГ регистрируются признаки
нарушения фазы реполяризации. 

Проявлением дефицита железа иногда является
лихорадка, температура обычно не превышает 37,5°С
и снижается после лечения препаратами железа.

Течение ЖДА хроническое, с периодами обостре-
ния и ремиссии. При отсутствии правильной патогене-
тически обоснованной терапии ремиссии неполные и
сопровождаются симптомами тканевой сидеропении.

Лабораторная диагностика ЖДА
При выявлении ЖДА решающее значение имеют

данные лабораторных исследований крови, костного
мозга и обмена железа. Картина крови характеризу-
ется наличием признаков гипохромной микроцитар-
ной анемии со снижением концентрации Нb и
цветового показателя (<0,7). Гипохромия – уменьше-
ние средней концентрации Hb в эритроцитах (МСН <
24 пг); микроцитоз – уменьшение размеров эритро-
цитов (MCV < 75 нм) При значительном дефиците же-
леза снижается уровень гематокрита < 35%. В мазках
крови преобладают небольшие гипохромные эритро-
циты, аннулоциты (эритроциты в виде колец с отсут-
ствием Hb в центре), эритроциты неодинакового
размера и формы (анизоцитоз, пойкилоцитоз). При
тяжелых анемиях могут появляться эритробласты.
Только при анемии, развившейся на фоне кровопо-
тери, непосредственно после кровотечения количе-
ство ретикулоцитов повышается, что является важным
признаком ЖДА при кровотечении. Осмотическая ре-
зистентность эритроцитов мало изменена или не-
сколько повышена. Количество лейкоцитов имеет
нерезко выраженную тенденцию к снижению, без из-
менения лейкоцитарной формулы. Количество тром-
боцитов нормальное, с некоторым увеличением при
кровотечениях [3, 4].

В костном мозге при ЖДА можно обнаружить эри-
тробластическую реакцию с задержкой созревания и
гемоглобинизации эритробластов на уровне полих-
роматофильного нормоцита. Костный мозг в боль-
шинстве случаев гиперпластичен. Увеличивается
соотношение клеток белого и красного ряда, с преоб-
ладанием последнего (эритробласты составляют 
40-60% всех клеток) [3].

Существует ряд тестов, позволяющих изучить ди-
намику нарушений обмена железа в организме. Уро-
вень железа в сыворотке крови здоровых людей (по
методу Henry) составляет у мужчин от 12,5 до 32
ммоль/л, у женщин на 15% меньше; при дефиците
железа он снижается до 5 ммоль/л и менее. Общая
железосвязывающая способность плазмы крови (или
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общий трансферрин сыворотки) при ЖДА увеличива-
ется (норма 50-65 мкмоль/л). Около 1/3 всего коли-
чества трансферрина сыворотки связано с железом
(показатель насыщения трансферрина железом).
Остальное количество трансферрина свободно и ха-
рактеризует скрытую железосвязывающую способ-
ность сыворотки крови. У больных с дефицитом
железа происходит снижение трансферрина до 
10-20 мг/л, но при этом увеличивается скрытая же-
лезосвязывающая способность плазмы [6].

Таким образом ранняя диагностика и своевремен-
ная коррекция ЖДА являются актуальными в общей
проблеме профилактики, лечения и улучшении про-
гноза при ХСН.

Цель лечения ЖДА при ХСН – достижение нор-
мально–допустимого уровня Hb (≥ 120 г/л) путем пе-
рорального или парентерального (в/в) введения
необходимого количества железа [6, 9]. В лекарствен-
ных препаратах железо может быть представлено в 2
видах: ионизированном (Fe++) в составе органиче-
ских или неорганических солей (фумарат, лактат, суль-
фат, хлорид) и неионном в составе комплексов,
содержащих окисное железо (Fe+++ – железо гидрок-
сит полимальтозат или сахарозный комплекс). Препа-
раты ионизированного железа используются только
перорально, препараты комплексов окисного железа
– парентерально.

Пероральные железосодержащие препараты –
препараты выбора для многих пациентов с ХСН и
ЖДА вследствие их эффективности и низкой стоимо-
сти. Однако в 45% случаев среди пациентов с ЖДА на
фоне приема железосодержащих препаратов (при-
мерно через 1 ч после приема) появляются симптомы
раздражения верхнего отдела ЖКТ, которые могут
быть легкими (в виде тошноты, дискомфорта в эпига-
стральной области) или тяжелыми (абдоминальные
боли, рвота). С целью ограничения побочных эффек-
тов следует снижать расчетную дозу или принимать
препараты во время еды, однако в этих случаях вса-
сывание железа уменьшается [5, 6, 9].

В настоящее время оптимальным прпаратом для
перорального применения при лечении ЖДА является
Ферро-Фольгама (Woerwag Pharma) – комбиниро-
ванный препарат, одна капсула которого содержит
100 мг сульфата железа, 5 мг фолиевой кислоты, 
10 мкг цианокобаламина и 100 мг аскорбиновой кис-
лоты, с минимальными побочными эффектами по
сравнению с другими железосодержащими препара-
тами для перорального применения.

Внутривенное восполнение запасов железа реко-
мендуется в следующих случаях:

• у пациентов с непереносимостью пероральных
препаратов железа;

• у больных ЖДА, когда необходимо быстрое вос-

полнение железа;
• у пациентов в послеоперационном или послеро-

довом периоде;
• в клинических ситуациях, связанных с плохим

усвоением железа перорально.
Следует отметить, что риск развития побочных яв-

лений ограничивает использование препаратов же-
леза для внутривенного введения. Среди пациентов,
получавших декстран железа в/в, в 0 - 2,3% случаев
имели место анафилактические реакции в виде сер-
дечно-сосудистого коллапса и дыхательной недоста-
точности. Напротив, Fe+++– гидроксит сахарозный
комплекс – Венофер (Vifor) обладает высокой безо-
пасностью и представляет альтернативный препарат с
низким риском развития побочных реакций. При ис-
пользовании этого железосодержащего препарата в/в
у тысячи пациентов анафилактические реакции воз-
никли только в 0,0046% наблюдений [9].

Расчет дозы железосодержащего препарата при ле-
чении ЖДА следует производить индивидуально с
учетом дефицита железа у больного по формуле:

общий дефицит железа (мг) = масса тела (кг) �
(150 – Hb больного)(г/л) � 0,24 +500 мг, где коэф-
фициент 0,24 = 0,0034�0,07�1000 (содержание
железа в Hb = 0,34%, объем крови 7%, 1000 – коэф-
фициент перевода «г» в «мг»), 500 – количество депо-
нированного железа в норме для пациентов с массой
более 35 кг.

Наш опыт коррекции железодефицита основан на
лечении 62 больных ХСН в сочетании с ЖДА. Степень
ХСН оценивали по классификации Научного общества
сердечной недостаточности (2001), функциональный
класс ХСН оценивали по классификации NYHA и на-
грузочному тесту – количество метров за 6 мин ходьбы
без отдышки [2]. Результаты обследования до и после
лечения представлены в табл. 1.

В стандартную программу лечения ХСН (иАПФ, 
β−блокаторы, сердечные гликозиды, диуретики) были
включены парентеральные - Венофер (Fe+++ - гидрок-
сит сахарозный комплекс) и пероральные препараты
железа – Ферро-Фольгама (1 капсула содержит 100
мг сульфата железа, 5 мг фолиевой кислоты, 10 мкг
цианокобаламина и 100 мг аскорбиновой кислоты). 

Венофер вводили в/в в течение 7-10 дней ( в
среднем суммарная доза Fe для пациента составила
1444,6±27,1 мг), затем в течение 2-3 нед перехо-
дили на пероральный прием Ферро-Фольгаммы (в
среднем суточная доза чистого Fe для пациентов со-
ставила 137,75±7,5 мг, что соответствовало 3,7 кап-
сулы в сутки). К моменту выписки из стационара
отмечено увеличение сывороточного железа на
95,5% и концентрации Hb – на 9,8%, что сопровож-
далось улучшением показателей центральной гемо-
динамики: фракция выброса возрасла на 32,2%,
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ударный объем увеличился на 51,7%, а толеран-
тность к физической нагрузке возрасла на 47,6%
(рис. 2).

Улучшение насосной деятельности сердца способ-
ствовало более эффективному устранению клиниче-
ских признаков ХСН и переходу пациентов в более
благополучный функциональный класс (табл. 2). 
Так, до лечения у 32 пациентов ХСН с ЖДА (51,6%)
был III ФК(NYHA), у 16 пациентов (25,8%) – IV
ФК(NYHA), после лечения 18 пациентов (29%) пе-
решли в I ФК (NYHA), 26 больных к концу лечения
имели II ФК (NYHA) и только 18 пациентов имели III
ФК (NYHA) ХСН.

Аналогичную динамику со стороны показателей
центральной гемодинамики при лечении ХСН с од-
новременной коррекцией ЖДА приводят и другие ис-
следователи [13,16 – 18].

Таким образом, коррекция анемии, является очень
важным (если не жизненно необходимым) дополне-
нием к комплексной терапии сердечно-сосудистых
заболеваний, сопровождающихся ХСН.

До лечения

II А ст., n = 26 (54,2%) II Б ст., n = 36 (45,8%)

II ФК ХСН (NYHA) III ФК ХСН (NYHA) III ФК ХСН (NYHA) IV ФК ХСН (NYHA) 

n = 14 n = 12 n = 20 n = 16

ФВ% = 47,8±1,8 ФВ% = 46,1±1,5 ФВ% = 44,6±1,6 ФВ% = 36,4±1,9

УО мл = 46,2±3,6 УО мл = 43,1±2,5 УО мл = 43,2±1,6 УО мл = 40,3±1,6

Ходьба 6 минут (м) Ходьба 6 минут (м) Ходьба 6 минут (м) Ходьба 6 минут (м)

408,9 ±25,2 295,1±26,1 257,3±24,2 125,4±27,3

Hb = 100,3±3,5 г/л Hb = 86,73±4,3 г/л

Fe сыворотки (моль/л) = 6,21±0,22 Fe сыворотки (моль/л) = 6,02±0,17

После лечения

I ФК ХСН (NYHA) II ФК ХСН (NYHA) II ФК ХСН (NYHA) III ФК ХСН (NYHA)

n = 18 n = 8 n = 18 n = 18

ФВ% = 59,4±2,8 ФВ% = 53,9±1,8 ФВ% = 51,7±2,6 ФВ% = 46,4±1,9

УО мл = 56,2±4,1 УО мл = 55,4±3,5 УО мл = 50,2±3,7 УО мл = 49,4±4,6

Ходьба 6 минут (м) Ходьба 6 минут (м) Ходьба 6 минут (м) Ходьба 6 минут (м)

455,6±26,2 398,1±26,1 409,3±25,8 346±24,3

Hb = 109,1±3,5 г/л Hb = 108,2±4,2 г/л

Fe сыворотки (моль/л) = 12,5±0,7 Fe сыворотки (моль/л) = 11,5±0,68

Таблица 1. Динамика показателей центральной гемодинамики, уровня гемоглобина и сывороточного железа 

до и после лечения (ФВ-фракция выброса, УО-ударный объем)

Рис. 2. Динамика толерантности к физической нагрузке

(тест 6-минутной ходьбы)

500

400

300

200

100

0

метры

До лечения После лечения

ФК ХСН До лечения После лечения
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Таблица 2. Динамика ФК (NYHA) ХСН до и после лечения

420.447.6%

284.8



ХСН И ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНАЯ АНЕМИЯ

14 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2007;№1

Литература

1. Арутюнов Г.П. Анемия у больных с ХСН. Журнал Сердечная Недо-
статочность. 2003; 4(5): 224-227.

2. Беленков Ю.Н. Классификация хронической сердечной недоста-
точности. Сердечная недостаточность. 2001; 2(6): 249-250.

3. Воробьев А.И. Руководство по гематологии. М. «Медицина».
1985; 2: 3-160.

4. Вуд Мари Э., Банн Пол А., Токарев Ю.Н., Бухин А.Е. Секреты гема-
тологии и онкологии. Русский Медицинский журнал. 2002; №28.

5. Дворецкий Л.И. Клинические рекомендации по лечению больных
железодефицитной анемии. Русский медицинский журнал. 2004;
12(14): 893-897.

6. Городецкий В.В., Годулян О.В. Железо дефи цит ные состояния и же-
лезодефицитная анемия: лече ние и диагностика. М. Медпрак-
тика, 2004: 3-28. 

7. Луговская С.А. Патогенез и диагностика анемий при хронических
заболеваниях. Клиническая лабораторная диагностика. 1997;
112: 19-22.

8. Alexander M., Grumbach К., Remy L. et al. Congestive heart failure
hospitalization and survival in Califon patterns according to race etni-
city. Am. Heart J. 1999; 137: 919-927. 

9. Burns D.L, Mascioli E.A., Bistrain B.R. Parenteral iron dextran: a review.
Nutrition. 1995; 11: 163-168.

10. Chatterjee В., Nydegger U.E., Mohacsi P. Serum erythropoietin in
heart failure patients treated with ACE-inhibitors or AT(1) antago-
nists. Eur.J. Heart Fail. 2000; 2: 393-398.

11. Iversen P.O., Woldbaek P.R., Tonnessen Т., et al. Decreased hemato-
poiesis in bone marrow of mice with congestive heart failure. Am J
Physiol Regul. Integr. Comp. Physiol. 2002; 282: 166-172.

12. Kannel W. Epidemiology and prevention of cardiac failure. Framin-
gham Study insights. Eur. Heart J., 1987; 8 Suppl.F: 23-26.

13. Kalra P.R., Bolger A.P., Francis D.P. et al. Effect of anemia on exercise
tolerance in chronic heart failure. J. Cardiol. 2003; 91: 888- 891.

14. Miller L.W., Myssov E.D. Epidemiolodgy of heart failure. Cardiol. Clin.
2001; 19: 547-555.

15. Robinson B. Cost of anemia in the elderly. J Am Geriatr Soc. 2003;
51 (3 Suppl): S14-7.

16. Salahudeen AK., Oliver В., Bower J.D., et al. Increase in plasma este-
rified F2-isoprostanes following intravenous iron infusion in patients
on hemodialysis. Kidney Int. 2001; 60: 1525-1531.

17. Silverberg D.S., Wexler D., Blum M. et al. The interact between Heart
Failure, Renal Failure and Anemia; The Cardio-Renal Anemia Syn-
dromte. Blood Purification. 2004; 22: 277-284.

18. Silverberg D.S., Wexler D., Sheps D. et al. The effect of correction of
mild anemia in severe, resistant congestiv heart failure using subcu-
taneous erythropoietin and intravenous iron. A randomized control-
led study. J. Am. Coll. Cardiol. 2001; 37: 1775-1780.



Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2007;№1 15

Влияние симпатомиметиков на электрокардиографические показатели у больных бронхиальной астмой
И.Г. Фомина, Г.К. Махнач, Д.А. Затейщикова, А.И. Тарзиманова 
Кафедра факультетской терапии № 2, Московская медицинская академия им. И.М.Сеченова 

Цель. Изучить влияние симпатомиметиков на электрокардиографические показатели у больных бронхиальной астмой (БА) в период
обострения заболевания, осложненного дыхательной недостаточностью и передозировкой симпатомиметиков.

Материал и методы. В исследование было включено 40 больных персистирующей формой БА легкого, среднетяжелого и тяжелого
течения, осложненного дыхательной недостаточностью и передозировкой симпатомиметиков. Всем больным проводилось электро-
кардиографическое исследование с последующим анализом зубца Р, интервалов QRS, QT, расчетом продолжительности и дисперсии
корригированного интервала QT (dQTc).

Результаты. Величина  dQTc коррелировала со степенью тяжести БА и составила 76,8±5,9 мс1/2, 87,9±5,1 мс1/2, 87,8±3,1 мс1/2 при БА
легкого, среднетяжелого и тяжелого течения, соответственно. Была выявлена положительная корреляция между dQTc и длительностью БА.
Величина dQTc зависела от длительности приема β-агонистов и наличия их передозировки. В группе больных с частотой приема
симпатомиметиков более 20 доз в сутки средняя продолжительность dQTc составила 89,0±5,8 мс1/2.

Заключение. dQTc возрастает с увеличением продолжительности БА и зависит от степени тяжести БА. Передозировка β-агонистов
приводит к увеличению dQTc, что прогностически неблагоприятно в отношении нарушений ритма.

Ключевые слова: бронхиальная астма, передозировка симпатомиметиков, нарушения ритма, дисперсия интервала QT. 
РФК 2007; 1: 15-20

Effects of sympathomimetic agents on electrocardiogram indexes in patients with bronchial asthma
I.G. Fomina, G.K. Makchnach, D.A. Zateyschikova, A.I. Tarzimanova
Chair of Faculty Therapy N2, Moscow Medical Academy named after I.M. Setchenov

Aim. To study effects of sympathomimetic agents on electrocardiogram (ECG) indexes in patients with bronchial asthma (BA) in exacerbation stage
complicated by respiratory insufficiency and sympathomimetic agents overdose.

Material and methods. 40 patients with persistent BA of various severities with respiratory insufficiency and sympathomimetic agents overdose
were investigated. ECG was performed and P wave, QRS, duration and dispersion of corrected QT interval (QTc) were analyzed. 

Results. Mean QTc dispersion correlated with asthma severity and was 76,8±5,9 ms1/2, 87,9±5,1 ms1/2, 87,8±3,1 ms1/2 in patients with mild,
moderate and severe BA, respectively. Significant correlation between QTc dispersion and BA duration was found. QTc dispersion level  was directly con-
nected with duration of use of β-agonists and their overdose. Average QTc dispersion in patients who used more than 20 daily doses of inhaled β-ag-
onists was 89,0±5,8 ms1/2.

Conclusion. Increase in QTc dispersion directly depends on BA duration and severity. β-agonist overdose results in growth of QTc dispersion, which
has arrhythmogenic potential.

Key words: bronchial asthma, sympathomimetic agent overdose, rhythm disorders, dispersion of QT interval
Rational Pharmacother. Card. 2007; 1: 15-20

ВЛИЯНИЕ СИМПАТОМИМЕТИКОВ НА
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
У БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ

И.Г. Фомина, Г.К. Махнач, Д.А. Затейщикова, А.И. Тарзиманова
Кафедра факультетской терапии №2, Московская медицинская академия им. И.М.Сеченова

Брон хи аль ная ас т ма (БА) от но сит ся к чис лу наи бо -
лее рас про стра нён ных за бо ле ва ний. В об щей по пу ля -
ции БА встре ча ет ся бо лее чем в 5% слу ча ев. В Рос сии
БА бо ле ют при бли зи тель но 7 млн че ло век [2]. 

Не смот ря на зна чи тель ные успе хи, до стиг ну тые в по -
след ние го ды в диа гнос ти ке и ле че нии БА, во мно гих
стра нах от ме ча ет ся рост смерт нос ти от это го за бо ле ва -
ния — еже год но от не го уми ра ют бо лее 2 млн че ло век,
при этом сре ди них воз рос ло чис ло лиц мо ло до го воз -
рас та. Не ред ко у зна чи тель но го чис ла боль ных смерть
на сту па ет вне за пно [5].

Вы со кая ле таль ность у дан ной ка те го рии боль ных,
в том чис ле и вне зап ная смерть, мо гут быть об услов -
ле ны вне лё гоч ны ми при чи на ми — на ру ше ни я ми сер -
деч но го рит ма, ин фар к том мио кар да, ос т рой сер деч -
ной не до ста точ ностью, на ру ше ни ем моз го во го кро во -
об ра ще ния [21]. 

У боль ных БА мо гут от ме чать ся прак ти че ски все ви -
ды на ру ше ний сер деч но го рит ма, а не ред ко и их со че -
та ния [6]. При тя жё лой ды ха тель ной не до ста точ нос ти час -
то та и ха рак тер жиз не угро жа ю щих арит мий у этих
боль ных со став ля ет 47%, т.е. при бли жа ет ся к та ко вой
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при ин фар к те мио кар да [3]. Они яв ля ют ся от но си -
тель но час той при чи ной ухуд ше ния со сто яния боль ных
БА и опре де ля ют про гноз за бо ле ва ния [5]. Эти на ру ше -
ния сер деч но го рит ма яв ля ют ся пред вест ни ка ми вне -
зап ной смер ти [3]. 

Па то ге нез на ру ше ний сер деч но го рит ма у боль ных
БА недостаточно  из учен. Не смот ря на мно го чис лен ные
по пыт ки вы яс не ния и сис те ма ти за ции этио ло ги че -
ских при чин, не пол ностью из уче на роль каж до го фак -
то ра в ге не зе арит мий при БА [5,22]. 

Су ще ст ву ет 3 по тен ци аль ных ме ха низ ма, объ яс ня -
ю щих спо соб ность β2-аго нис тов при во дить к раз ви -
тию тя жё лых жиз не угро жа ю щих со сто яний. Это
ухуд ше ние кон троля ас т мы за счёт по вы ше ния брон -
хи аль ной ги пер ре ак тив нос ти, раз ви тия час тич ной то -
ле рант нос ти и по те ри брон хо про тек тив ных свойств;
по вы ше ние ал лер ген ной на груз ки и мас ки ров ка сим -
п то мов ухуд ше ния БА; вне ле гоч ные по боч ные эф фек -
ты, по тен ци ру е мые ги по кси ей, а так же от сро чен ная
ме ди цин ская по мощь при тя же лых при сту пах, вы -
зван ная вы ра жен ным брон хо рас ши ря ю щим эф фек -
том пре па ра тов. Все эти ме ха низ мы вза и мо свя за ны.
Так, не свое вре мен но ока зан ная ме ди цин ская по мощь
при тя жё лых при сту пах БА вы зван ных вы со ким брон -
хо рас ши ря ю щим эф фек том и позд ним об ра ще ни ем
боль но го к вра чу, час то при во дит к не об хо ди мос ти
мно го крат но го по втор но го при ме не ния пре па ра та, что
в свою оче редь ве дёт к раз ви тию серь ёз ных вне лё гоч -
ных по боч ных эф фек тов. При этом сте пень ги по ксии
зна чи тель но по вы ша ет ак тив ность сим па то ад ре на ло -
вой сис те мы, по вы ша ет ЧСС и со кра ти мость мио кар -
да, по вы ша ет АД. Ги по ксия уси ли ва ет хро но троп ные,
ино троп ные, элек тро фи зио ло ги че ские эф фек ты β-
аго нис тов, при во дя к по вы ше нию по треб нос ти мио -
кар да в кис ло ро де и на ру ше ни ям ре по ля ри за ции
сер деч ной мыш цы [3,10]. Пред по ла га ет ся, что имен -
но это вы зы ва ет ише мию мио кар да и арит мии, ас со -
ци и ро ван ные с при ме не ни ем вы со ких доз
β-аго нис тов [3,6].

Эти ме ха низ мы за ви сят от внут рен ней сим па то ми -
ме ти че ской ак тив нос ти и се ле ктив нос ти (от но ше ние
β2/β1 ак тив нос ти) β-аго нис та. Чем вы ше внут рен няя
сим па то ми ме ти че ская ак тив ность и ни же се ле ктив ность,
тем боль ше брон хо ди ла ти ру ю щие свой ства, а так же вы -
ше ве ро ят ность раз ви тия вне лё гоч ных по боч ных эф фек -
тов. Это очень важ ная проб ле ма, так как су ще ст ву ет мне -
ние о том, что ор цип ре на лин, изо пре на лин — пол ные
β-аго нис ты — об ла да ют бо’льшим брон хо ли ти че ским
эф фек том по срав не нию с се ле ктив ны ми β-аго нис та -
ми (саль бу та молом, сал ме те ролом и т.д.) [8]. 

Пред став ле ния о вы со кой се ле ктив нос ти фе но те ро -
ла в от но ше нии β2-ад ре но ре цеп то ров не яв ля ют ся
вер ны ми. Ис сле до ва ния in vitro по ка за ли, что фе но те -
рол и изо пре на лин яв ля ют ся пол ны ми аго нис та ми как

β1-, так и β2-ре цеп то ров, с чем свя зы ва ют вы со кую
брон хо ли ти че скую ак тив ность и вы ра жен ные вне лё гоч -
ные эф фек ты, что, ви ди мо, яв ля ет ся след стви ем вы со -
кой внут рен ней сим па то ми ме ти че ской  ак тив нос ти
этих пре па ра тов [10]. Саль бу та мол и тер бу та лин, с дру -
гой сто ро ны, яв ля ют ся час тич ны ми β-аго нис та ми,
име ю щи ми эф фект мень ше, чем от вет, на ко то рый спо -
со бны тка ни [10]. Су ще ст ву ют сви де тель ства то го, что
фе но те рол не пре вос хо дит в се ле ктив нос ти ор цип ре -
на лин, име ю щий не сколь ко боль шее срод ство к β2-ад -
ре но ре цеп то рам, чем изо пре на лин, но тра ди ци он но
счи та ю щий ся не се ле ктив ным β-аго нис том [10]. 

В ис сле до ва ниях фе но те ро ла и саль бу та мо ла, про -
ве дён ных у здо ро вых доб ро во льцев, саль бу та мол не
при во дил к та ким сер деч ным и ги по ка ли е ми че ским эф -
фек там, как фе но те рол, вне за ви си мос ти от ве ли чи ны
ин га ли ро ван ной до зы [10]. Кли ни че ская зна чи мость
дан но го ис сле до ва ния за клю ча ет ся в том, что фе но те -
рол при по втор ных ин га ля ци ях, осо бен но при тя жё лых
при сту пах ас т мы, при во дит к бо’льшим вне лё гоч ным эф -
фек там, чем саль бу та мол в эк ви ва лент ной до зе. Мак -
си маль ные вне лё гоч ные эф фек ты фе но те ро ла и саль -
бу та мо ла на блю да ют ся при 20–40 ин га ля ци ях до зы 100
мкг, т.е. в сум мар ной до зе, рав ной той, ко то рую обыч -
но при ме ня ет па ци ент в слу чае тя жё ло го при сту па
пе ред об ра ще ни ем за ме ди цин ской по мощью. Ин га -
ля цию 20–40 доз пре па ра та слож но на звать пе ре до -
зи ров кой, по сколь ку имен но та кая крат ность при ме не -
ния ре ко мен ду ет ся Бри тан ским то ра каль ным об ще ст -
вом в слу чае тя жё лых жиз не угро жа ю щих об ост ре ний
[2]. Та ким об ра зом, раз ви тие тя жё лых жиз не угро жа -
ю щих по боч ных эф фек тов со сто ро ны сер деч но-со су -
дис той сис те мы воз мож но при при ме не нии лю бых β2-
аго нис тов и ча ще все го свя за но с пе ре до зи ров кой. Все
β2-аго нис ты в той или иной сте пе ни мо гут ока зы вать кли -
ни че ски зна чи мые сер деч но–со су дис тые эф фек ты,
вклю чая из ме не ние ЧСС, раз ви тие арит мий и т.д. При
этом β2-аго нис ты вы зы ва ют из ме не ния на ЭКГ: упло -
ще ние зуб ца Т, удли не ние ин тер ва ла dQTc, де прес сию
сег мен та ST. 

Од ним из ос нов ных клас сов пре па ра тов, ис поль зу -
е мых для ле че ния БА, яв ля ют ся β-аго нис ты. Воз мож -
ность про гно зи ро ва ния воз ник но ве ния арит мий до
их кли ни че ской ма ни фес та ции ока за лась прак ти че -
ски не из учен ной проб ле мой. 

Целью ис сле до ва ния бы ла оцен ка вли я ния сим па -
то ми ме ти ков на элек тро кар дио гра фи че ские по ка за -
те ли у боль ных БА в пе риод об ост ре ния за бо ле ва ния,
ослож нён но го ды ха тель ной не до ста точ ностью и пе ре -
до зи ров кой сим па то ми ме ти ков.

Мате ри а лы и ме то ды
В ис сле до ва ние вклю че но 40 боль ных пер сис ти ру -

ю щей фор мой БА (23 муж чи ны, 17 жен щин), по сту -
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пив ших в пуль мо но ло ги че ское отделение ГКБ №61
Мос к вы в свя зи с об ост ре ни ем за бо ле ва ния, ослож -
нён но го ДН I–III ст. Сред ний воз раст па ци ен тов со ста -
вил 36,7±10,9 лет, сред няя дли тель ность за бо ле ва ния
— 8,6±8,5 лет. Брон хи аль ную ас т му лёг кой сте пе ни тя -
жес ти диа гнос ти ро ва ли у 9 (22,5%) боль ных, сред ней
— у 15 (37,5%), тя жё лой — у 16 (40%) боль ных. Ас -
т ма ти че ское со сто яние I ст. бы ло вы яв ле но у 8 (20%)
боль ных. Диа гноз был ве ри фи ци ро ван в со от вет ствии
с об ще при ня ты ми кли ни ко-ла бо ра тор ны ми и функ -
цио наль ны ми кри те ри я ми [2]. Па ци ен ты со сред не тя -
жё лой и тя жё лой фор мой за бо ле ва ния по лу ча ли ин -
га ля ци он ные глюкокортикостероиды в до зах
500-1000 мкг и 1000-1500 мкг в сут ки со от вет ствен -
но (в пе ре счё те на бек ла ме та зо на ди про пио нат) [2].

В зависимости от проводимой брон хо ли ти че ской те -
ра пии боль ных рас пре де ля ли сле ду ю щим об ра зом: 6
(15%) боль ных  ни ког да не по лу ча ли β-ад ре но ми ме -
ти ки, 19 (47,5%) — по лу ча ли се ле ктив ные β-аго нис -
ты, 15 (37,5%) — ком би ни ро ван ные пре па ра ты (бе -
ро ду ал).

Кри те ри я ми ис клю че ния бы ло на ли чие фиб рил ля -
ции пред сер дий, ИБС, в том числе пе ре не сён но го ин -
фар к та мио кар да, бло кады ножек пуч ка Ги са, по ро ков
серд ца, ар те ри аль ной ги пер тен зии. Кли ни че ская ха рак -
те рис ти ка боль ных при ве де на в табл.1. 

Та ким об ра зом, до сто вер ных от ли чий по по лу, воз -
рас ту и дли тель нос ти за бо ле ва ния вы яв ле но не бы ло. 

Всем боль ным для опре де ле ния сте пе ни брон хо об -
струк ции про во ди лось ис сле до ва ние функ ции внеш -
не го ды ха ния (ФВД). Ды ха тель ная не до ста точ ность оце -
ни ва лась по по ка за те лям пар ци аль но го дав ле ния О2 и
СО2 в сы во рот ке кро ви. Элек т ро кар ди ог ра фи че ское ис -
сле до ва ние и су точ ное мо ни то ри ро ва ние ЭКГ вы пол -
ня лось в пер вые 2 су ток пос ле по ступ ле ния па ци ен та
в ста цио нар. На ми из уче ны про дол жи тель ность зуб ца
Р, ин тер ва лов PQ, QRS, dQTc.

Для кор рек ции ин тер ва ла dQTc по час то те сер деч -
ных со кра ще ний ис поль зо вал ся мо ди фи ци ро ван ный
ва ри ант фор му лы Ба зет та. Зна че ния dQTc вы ра жа лись
в мс1/2. Дис пер сию кор ри ги ро ван но го ин тер ва ла dQTc
опре де ля ли как раз ни цу меж ду мак си маль ным и ми -
ни маль ным его зна че ни я ми в 12 об ще при ня тых от ве -
де ни ях ЭКГ, за пи сан ных од но вре мен но. 

Ста тис ти че ский ана лиз дан ных про во ди ли с ис поль -
зо ва ни ем па ке та про грамм STATISTICA 6.0 (StatSoft, Inc.,
США). Опи са тель ная ста тис ти ка ко ли че ст вен ных при -
зна ков пред став ле на сред ни ми М и сред неквад ра ти -
че ски ми от кло не ни я ми у (в слу чае нор маль но го рас -
пре де ле ния), ме ди а на ми Me и квар ти ля ми (в слу чае
дру гих рас пре де ле ний). Опи са тель ная ста тис ти ка ка -
че ст вен ных при зна ков пред став ле на аб со лют ны ми и от -
но си тель ны ми час то та ми их зна че ний. Ана лиз ви да рас -
пре де ле ния ко ли че ст вен ных при зна ков про во ди лся с

ис поль зо ва ни ем ме то да Ша пи ро-Уил ка. Срав не ние
групп по ко ли че ст вен ным при зна кам осу щес т в ля лось
ме то дом Ман на-Уит ни, по ка че ст вен ным при зна кам –
с ис поль зо ва ни ем ме то да χ2. Во всех ви дах ста тис ти че -
ско го ана ли за про ве ря лись дву сто рон ние ги по те зы и
ну ле вые ги по те зы от кло ня лись при до стиг ну том уров -
не зна чи мос ти р<0,05.

Ре зуль та ты и об суж де ние
Ос нов ные элек тро кар дио гра фи че ские по ка за те ли

у боль ных БА пред став ле ны в таб л. 2. 
Та ким об ра зом, сред няя час то та сер деч ных со кра -

ще ний (ЧСС) у боль ных БА лёг кой сте пе ни со став ля ла
84,5±14,6 уд/мин, сред не тя жё лой сте пе ни — 81,9±8,5
уд/мин, тя жё лой сте пе ни — 87,1±13,1 уд/мин. До сто -
вер ных от ли чий при срав не нии про дол жи тель нос ти зуб -
ца Р у боль ных БА лёг кой, сред ней и тя жё лой сте пе ни
вы яв ле но не бы ло. Сред няя про дол жи тель ность зуб ца
Р со ста ви ла 86±28,4, 98±11,2 и 109,3±6,9 мс со от -
вет ствен но. Бы ло вы яв ле но до сто вер ное уве ли че ние
про дол жи тель нос ти ин тер ва лов PQ и dQTc в груп пе
боль ных БА сред ней сте пе ни тя жес ти. 

В груп пе боль ных с лёг кой фор мой БА dQTc со ста -
ви ла 76,8±5,9 мс1/2, сред ней сте пенью тя жес ти —
87,9±5,1 мс1/2, тя жё лой сте пенью — 87,8±3,1 мс1/2. Ди -
на ми ка это го по ка за те ля при раз лич ной сте пе ни тя жес -
ти БА пред став ле на на рис. 1. 

Как вид но на рис.1, у боль ных БА тя жё лой и сред -
не тя жё лой сте пе нью ве ли чи на это го па ра мет ра бы ла
зна чи мо боль ше, чем у боль ных с лёг кой сте пенью тя -
жес ти (p для БА лёг кой сте пе ни со став ля ла 0,0002 по
срав не нию с БА сред ней сте пе ни и 0,003 по срав не нию

Показатель Степень тяжести БА

лёгкая средняя тяжёлая

Больные, n 9 15 16

Мужчины, n(%) 4 (44) 10 (67) 9 (56)

Женщины, n(%) 5 (56) 5 (33) 7 (44)

Средний возраст, лет 34,7±11,0 38,4±11,2 36,1±11,0

Длительность заболевания, лет

0–1 5 1 1

2–5 2 3 6

6–9 2 5 3

>10 - 6 6

Длительность приёма β–агонистов, лет

0–1 5 1 1

2–5 2 4 6

6–9 2 7 3

>10 - 3 6

Передозировка 

β–агонистов, n(%) 3 (33) 10 (67) 10 (63)

Таблица 1. Клиническая характеристика больных
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с БА тя жё лой сте пе ни при ана ли зе ран го вым ме то дом).
При этом на блю да лась силь ная кор ре ля ция меж ду эти -
ми по ка за те ля ми (ко эф фи ци ент Пир со на r=0,41;
р=0,008). 

Та ким об ра зом, dQTc уве ли чи ва ет ся с уве ли че ни ем
сте пе ни тя жес ти БА.

В ре зуль та те про ве де ния кор ре ля ци он но–ре грес си -
он но го ана ли за бы ла вы яв ле на по ло жи тель ная кор ре -
ля ция меж ду dQTc и дли тель ностью брон хи аль ной ас -
т мы (ко эф фи ци ент r=0,44; р=0,002) (рис.2). 

Ве ли чи на dQTc бо лее 80 мс1/2, яв ля ю ща я ся по дан -
ным ли те ра ту ры по гра нич ным зна че ни ем, по вы ше ние
ко то ро го по зво ля ет с вы со кой ве ро ят ностью про гно зи -
ро вать раз ви тие у боль но го жиз не угро жа ю щих на ру -

ше ний рит ма серд ца, в 5 раза ча ще опре де ля лась у
боль ных с дли тель ностью БА бо лее 6 лет (табл. 3). 

Та ким об ра зом, dQTc уве ли чи ва ет ся с уве ли че ни ем
дли тель нос ти су щест во ва ния БА, что мо жет быть свя -
за но с про грес си ро ва ни ем про цес сов ре мо де ли ро ва -
ния мио кар да и раз ви ти ем хро ни че ско го лё гоч но го
серд ца [3,5]. 

Ве ли чи на dQTc за ви се ла так же от дли тель нос ти
при ёма β-аго нис тов и на ли чия их пе ре до зи ров ки.
Уме рен ная кор ре ля ция опре де ля лась меж ду dQTc и
на ли чи ем пе ре до зи ров ки β-аго нис тов (ко эф фи ци ент
r=0,29; р=0,01). В груп пе боль ных с час то той при ёма
β-аго нис тов бо лее 20 доз в сут ки сред няя про дол жи -
тель ность dQTc со ста ви ла 89,0±5,8 мс1/2. По ка за те ли
dQTc у боль ных БА при на ли чии или от сут ствии пе ре -
до зи ров ки ин га ля ци он ных β-аго нис тов пред став ле ны
на рис. 3.

У боль ных, стра да ю щих БА, дли тель ный и бес кон -
троль ный при ём β-аго нис тов вы зы ва ет кар дио ток си -
че ские из ме не ния, про яв ля ю щи е ся раз лич ны ми арит -
ми я ми. Кро ме то го, из вест но их ана бо ли че ское дей ствие
на мио кард же лу доч ков, при во дя щее к его ги пер тро -
фии, дис тро фи че ским из ме не ни ям, раз ви тию мел ко -
оча го во го фиб ро за [3,5]. 

Та ким об ра зом, у боль ных БА по ме ре уве ли че ния
про дол жи тель нос ти и про грес си ро ва ния сте пе ни тя -
жес ти за бо ле ва ния, а так же при пе ре до зи ров ке β-аго -
нис тов раз ви ва ет ся увеличение dQTc. Этот факт сле ду -
ет учи ты вать при на зна че нии те ра пии и опре де ле нии
про гно за БА у мо ло дых па ци ен тов.

Удли не ние ин тер ва ла dQTc и уве ли че ние его дис пер -
сии – один из не ин ва зив ных марк ёров не ста биль нос -
ти элек тро фи зио ло ги че ских свойств мио кар да, пре дик -
тор не бла го при ят ных со бы тий, свя зан ных с по вы шен -
ным ри ском раз ви тия арит мий [13, 22]. 

Об ще при зна но, что дис пер сия вре ме ни же лу доч -
ко во го вос ста нов ле ния (вре мя ак ти ва ции + вре мя ре -
лак са ции) мо жет яв лять ся ос но вой для re-entry и воз -
ник но ве ния та ких серь ёз ных арит мий, как
же лу доч ко вая та хи кар дия, та хи а рит мии ти па «torsades
de pointes», фиб рил ля ции же лу доч ков [7, 11, 15–17].
На чи ная с ра бот E.Lepeshkin и B.Surawicz, из вест но
так же о ва ри а бель нос ти ин тер ва ла dQTc в раз ных от -
ве де ни ях ЭКГ [18]. D.Mirvis впер вые вы ска зал пред по -

Показатель Степень тяжести БА

лёгкая средняя тяжёлая

Ср.ЧСС, уд./мин 84,5±14,6 81,9±8,5 87,1±13,1

Р, мс 86±28,4 98±11,2 109,3±6,9

PQ, мс 130±11,1 156,3±17* 141±3,5

QRS, мс 87,3±5 86,7±5,5 86±8,8

QT, мс 343,3±3,2 371,8±11,3* 344,5±12,3

dQTc, мс1/2 76,8±5,9 87,9±5,1* 87,8±3,1*

* р<0,05 по сравнению с группой больных с лёгкой степенью БА

Таблица 2. Электрокардиографические показатели у

больных с лёгкой, средней и тяжёлой

степенью БА

dQTc, мс1/2 Дли тель ность БА, лет

0–1 2–5 6–9 >10

55–79 5 (71%) 4 (36%) — — 

80–99 2 (29%) 7 (64%) 10 (100%) 12 (100%)

Таб ли ца 3. Количество больных (n(%)) с различной

величиной dQTc в зависимости от

длительности БА
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Рис.1. По ка за те ли дис пер сии кор ри ги ро ван но го ин тер -

ва ла QT (dQTc) у боль ных БА.

1 - лёг кая сте пень

2 - сред няя сте пень 

3 - тя жё лая сте пень БА
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ло же ние о пер спек тив нос ти на уч ных на прав ле ний по
из уче нию про стран ствен ной ва ри а бель нос ти ин тер -
ва ла dQTc [19]. C.Day и со авт. в 1990 г. пред ло жи ли
оце ни вать дис пер сию ин тер ва ла dQTc. Позд нее бы ли
по лу че ны под твер ж де ния вза и мо свя зи ва ри а бель -
нос ти ин тер ва ла dQTc и дис пер сии вре ме ни же лу доч -
ко во го вос ста нов ле ния при од но вре мен ной ре гис т -
ра ции ЭКГ и мо но фаз но го по тен ци а ла дей ствия на
от кры том серд це [14]. Это ис сле до ва ние по ка за ло вза -
и мо связь уве ли че ния дис пер сии ин тер ва ла dQTc и
воз ник но ве ния же лу доч ко вых арит мий [4, 5], что
прак ти че ски не из уче но у боль ных БА с вы со ким ри -
ском раз ви тия жиз не угро жа ю щих арит мий. 

Вы во ды
1. dQTc возрастает с уве ли че ни ем про дол жи тель нос -

ти БА.
2. dQTc возрастает с уве ли че ни ем сте пе ни тя жес ти

БА.
3. Пе ре до зи ров ка β–аго нис тов при во дит к уве ли -

че нию dQTc как од но го из про гнос ти че ски не бла го при -
ят ных фак то ров раз ви тия арит мий.
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Ри с. 2. Кор ре ля ция меж ду дли тель ностью dQTc и дли тель ностью БА
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Ри с. 3. По ка за те ли dQTc у па ци ен тов с БА

0 – нет пе ре до зи ров ки

1 – на ли чие пе ре до зи ров ки 

ин га ля ци он ных β-аго нис тов
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Эффективность различных алгоритмов подбора антигипертензивной терапии.
О.А. Плейко1, А.О. Конради2

1 Калининградская областная больница, 
2 Федеральный центр сердца, крови и эндокринологии  им. В. А. Алмазова, Росздрав, Санкт-Петербург

Цель. Оценить различные алгоритмы подбора рациональной антигипертензивной терапии. 
Материал и методы. В исследование  было включено 120 пациентов с мягкой и умеренной артериальной гипертензией, которые были

рандомизированы в группы «А», «В» и «С». Использовалось пять лекарственных препаратов, представляющих  основные классы
антигипертензивных препаратов: индапамид, бисопролол, амлодипин, фосиноприл и рилменидин, а также фиксированная лекарственная
комбинация фосиноприла с гидрохлортиазидом. Больные группы «А» получали лечение антигипертензивными препаратами в зависимости
от клинико-патогенетических вариантов гипертензии. Пациенты группы «В» получали ступенчатую антигипертензивную терапию с
титрованием препарата до максимальной дозы и последующим добавлением второго (третьего) препарата при неэффективности терапии.
Пациенты  группы «С» сразу получали комбинированную антигипертензивную терапию в виде фиксированной лекарственной комбинации
с последующим добавлением других препаратов. Визиты осуществлялись через 2, 4, 6, 8, 10 и т.д. недель до достижения целевого
артериального давления (АД).

Результаты. В группе «А»  33 пациента (82,5%) достигли целевого АД  за 6 визитов. В группе «В», целевое АД было достигнуто у 37
пациентов (92,5%) за 8 визитов (т.е. большим количеством пациентов, но за более длительный срок в сравнении с группой «А»). В группе
«С», целевое АД было достигнуто всеми пациентами за 6 визитов Минимальное число визитов (и, соответственно, минимальное число
изменений в лечении) потребовалось в группе «С». Между группами «А» и «В» статистических различий не было.

Заключение. Тактика комбинированной терапии с использованием фиксированных комбинаций (тактика лечения в группе «С»)
приводит к наилучшему результату по снижению уровня АД за меньшее число визитов.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, монотерапия, комбинированная терапия
РФК 2007; 1: 21-27

Efficacy of different tactics for initial antihypertensive therapy 
O. A. Pleyko1, A.O. Konrady2

1 Kaliningrad Regional Hospital, 2 Federal Center of Heart, Blood and Endocrinology named after V.A. Almazov, Roszdrav, S.-Petersburg

Aim. To evaluate different tactics of initial antihypertensive therapy.
Material and Methods. 120 patients with mild-to-moderate arterial hypertension were included and randomized into three groups: “A”, “B”, and

“C”. 5 drugs from the main antihypertensive classes were used: indapamide, bisoprolol, amlodipine, fosinopril, and rilmenidine as well as fixed drug
combination of fosinopril and hydrochlorothiazide. Patients included in group “A” received initial therapy according to individual leading pathogenic
variant of hypertension. Patients from group “B” received standard stepped antihypertensive therapy with gradual dose increase and further addition
of second (third) drug. Patients in group “C” were immediately administrated fixed drug combination and later added other drugs. Visits were sched-
uled after 2, 4, 6, 8, 10, etc weeks of treatment up to achievement of target blood pressure (BP).

Results. In group “A” 33 patients (82,5%) achieved target BP after 6 visits, in group “B” - 37 patients (92,5%) after 8 visits and in group “C” -
100% of patents after 6 visits.  Thus, in group “C” there was less number of visits and respectively lower number of therapy changes in order to achieve
target BP. No significant discrepancies between group “A” and “B” were observed.

Conclusion. Tactics of initial antihypertensive therapy with usage of fixed drug combination results in more effective and fast achievement of tar-
get BP. 

Key words: arterial hypertension, monotherapy, combined therapy
Rational Pharmacother. Card. 2007; 1: 21-27

ЭФФЕКТИВНОСТЬ РАЗЛИЧНЫХ АЛГОРИТМОВ ПОДБОРА 
АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ ТЕРАПИИ

О.А. Плейко1, А.О. Конради2

1 Калининградская областная больница
2 Федеральный центр сердца, крови и эндокринологии  им. В.А.Алмазова Росздрава, Санкт-Петербург

Первой стратегической целью лечения артериаль-
ной гипертензии является снижение числа сердечно-
сосудистых осложнений. Однако в клинической
практике основная тактической задача состоит в до-
стижении целевых значений артериального давления
(АД) у конкретного пациента. Последние клинические
исследования, в частности VALUE [1], показали, что
быстрая нормализация АД (в течение 1 мес) способ-
ствует более успешному решению отдаленных задач
терапии, включая снижение смертности. Кроме того,
быстрое наступление эффекта улучшает привержен-

ность пациентов к лечению, тогда как большое количе-
ство визитов к врачу и последовательных изменений
в терапии, напротив, приводит к отказам от лечения
[2]. Наконец, быстрый подбор эффективного лечения
имеет и экономические преимущества, снижая в
целом затраты на терапию.

В клинических исследованиях в основном сравни-
вается эффективность той или иной схемы терапии и
крайне редко проводится сравнение различных тактик
терапии у больноых с АГ. Принципиально возможно 
выделить 3 основные тактики подбора такой терапии.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
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Первый подход основан на концепции Brunner [3], в ос-
нове которой лежит представление о необходимости
подбора индивидуального эффективного лечения с уче-
том особенностей ведущего патогенетического механиз-
ма повышения АД. При этом предполагается последо-
вательная смена класса используемых препаратов в це-
лях поиска максимально эффективного для конкретно-
го пациента. Основным аргументом в пользу такого под-
ходя является возможность увеличения эффективно-
сти монотерапии (до 80%). Основным недостатком по-
добного подхода может быть большая кратность визи-
тов и количеств смен терапии и, соответственно, ухуд-
шение приверженности к лечению. 

Другим подходом является ступенчатое назначе-
ние лечения, при котором в случае недостаточной эф-
фективности одного из препаратов, после увеличения
его дозы добавляют другой препарат, затем третий до
достижения целевых значений АД. Такой подход наи-
более изучен и применялся в ранних клинических ис-
следованиях [4], в которых и была доказана его
эффективность. Этот подход служит основой совре-
менных рекомендаций по лечению АГ. 

В последние годы стала весьма популярной отно-
сительно новая тактика назначения терапии, начинаю-
щаяся с комбинации различных классов препаратов в
низких дозах, что позволяет одновременно воздей-
ствовать как минимум на 2 альтернативных звена па-
тогенеза АГ и повысить число «респондеров» при
уменьшении частоты побочных эффектов терапии
[5,6]. При этом проведено лишь 2 клинических иссле-
дования по сравнительной оценке перечисленных так-
тик терапии (STRATHE и ABC-GP [7,8]). Первое по
своему дизайну опять же являлось в большей степени
сравнением различных схем лечения, а не подходов к
его назначению. Второе исследование сравнивало
лишь 2 подхода – ступенчатой стандартизованной те-
рапии и индивидуального подбора. 

Цель настоящего исследования состояла в сравни-
тельной оценке различных алгоритмов подбора ра-
циональной антигипертензивной терапии в амбула-
торных условиях. 

Дизайн исследования
Критерии включения в исследование: мягкая и

умеренная артериальная гипертензия (соответственно
АД в пределах 140/90 – 179/109 мм рт.ст. согласно
рекомендациям ВОЗ) длительностью не менее 6 мес;
отсутствие регулярной антигипертензивной терапии в
течение последних 3 мес. 

Критерии исключения из исследования: вторичная
артериальная гипертензия, сопутствующие заболева-
ния (сахарный диабет на инсулинотерапии, ИБС, сер-
дечная недостаточность, кардиомиопатии, паренхима-
тозные заболевания почек,  бронхиальная астма,

дыхательная, сердечная, печеночная, почечная недо-
статочность, заболевания щитовидной железы с на-
рушением функции, онкопатология).

Больные получали рекомендации в отношении об-
раза жизни (ограничение алкогольных напитков, отказ
от курения, уменьшение потребления соли и жидкости,
соблюдение гиполипидемической диеты, повышение
физической активности), а также направлялись на
прохождение учебного цикла в школе артериальной
гипертензии (2 нед). Антигипертензивная терапия от-
менялась на 2 нед.

В дальнейшем, после рандомизации больные  каж-
дой группы получали амбулаторное лечение одними и
теми же препаратами, назначаемыми в различном ре-
жиме. Лечение начинали через 2 нед  после рандоми-
зации и «отмывочного» периода (2-й визит). Исполь-
зовали 5 препаратов, представляющих  основные клас-
сы антигипертензивных лекарственных средств: диуре-
тики (индапамид – Арифон ретард, Сервье), 
β- блокаторы (бисопролол – Конкор, Никомед), анта-
гонисты кальция (амлодипин – Кардилопин, ОАО
Эгис), ингибиторы АПФ (иАПФ) (фозиноприл – Моно-
прил, Бристоль-Майерс Сквибб), агонисты имидазоли-
новых рецепторов (рилменидин – Альбарел, ОАО
Эгис), а также фиксированная лекарственная комбина-
ция моноприла с гидрохлортиазидом (Фозид, Бристоль-
Майерс Сквибб). Препараты выбирали с приблизитель-
но одинаковой розничной стоимостью, чтобы устранить
влияние этого фактора на приверженность к терапии.

Визиты осуществлялись через 2, 4, 6, 8, 10 и т.д.
нед (до достижения целевого АД). Далее выполнялись
контрольные визиты через 24 и 48 нед. Критерием
эффективности проводимой терапии выступало сни-
жение уровня АД, которое измеряли по традицион-
ной методике аускультации тонов Короткова в
положении сидя после 10-минутного отдыха. Выпол-
нялись 3 измерения с интервалом в 2 мин и регистри-
ровали среднее из 2 последних измерений. Целевым
считали АД < 140/90 мм рт.ст.

Всего в исследовании  участвовали 120 пациентов
с мягкой и умеренной артериальной гипертензией
(АГ), которые в дальнейшем были рандомизированы
методом конвертов в 3 группы – А, В, С. Затем в группе
А было выделено 3 варианта в соответсвии с возрастом
пациентов и представлениями о преимущественных
клинико-патогенетических механизмах артериальной
гипертензии: 1-й вариант (10 пациентов в возрасте от
20 до 39 лет); 2-й вариант (20 пациентов в возрасте
от 40 до 59 лет), из них 12 человек с наличием МС по
определению ВОЗ [9] - вариант 2а, и 8 пациентов с от-
сутствием МС – вариант 2б; 3-й вариант – 10 пациен-
тов в возрасте от 60 до 81 года. В исследование вошли
60 мужчин и 60 женщин в возрасте от 20 лет до 81
года в равном количестве во всех группах.
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Группа А 
Больные группы А получали лечение антигипертен-

зивными препаратами в зависимости от клинико-пато-
генетических вариантов гипертензии. Эта тактика была
обозначена как  монотерапия с титрованием дозы и по-
следующей сменой препарата при неэффективности (от-
сутствие достижения целевого АД  при 4 нед терапии в
максимальной дозе). Дизайн исследования в группе А
приведен на рис. 1. Молодые пациенты начинали те-
рапию с применения бета-адреноблокатора, затем на-
значали иАПФ и после этого последовательно другие
классы препаратов. У пожилых пациентов терапию на-
чинали с диуретиков, вторым препаратом в соответствии
с ожидаемой эффективностью был антагонист кальция
(АК). Бета-блокаторы использовали в последнюю оче-
редь. У пациентов с МС препаратом первой линии был
выбран рилменидин. При изолированной АГ в средней
возрастной подгруппе первоначально назначали иАПФ. 

Группа В
Пациенты группы В получали ступенчатую антиги-

пертензивную терапию с титрованием препарата до ма-
ксимальной дозы и последующим добавлением вто-
рого (третьего) препарата при неэффективности тера-
пии. Дизайн исследования представлен на рис. 2. С уче-
том рекомендаций по преимущественному примене-
нию β-блокаторов и диуретиков при неосложененной
АГ лечение начинали с этих препаратов. Ингибиторы
АПФ, АК и агонисты имидазолиновых рецепторов на-
значали лишь при неэффективности их комбинации. 

Группа С
Пациенты группы С сразу получали комбиниро-

ванную антигипертензивную терапию в виде фиксиро-
ванной лекарственной комбинации с последующим
добавлением других препаратов без увеличения дозы
первоначально используемых (см. рис. 2).

Показатель Группа А (n=40) Группа В (n=40) Группа С (n=40) Всего(n=120)

Возраст, лет 47,9±4,3 51,1±4,3 49,4±4,1 49,5±2,4

(20-79) (31-81) (21-79) (20-81)

Длительность, заболевания, лет 5,7±2,0 5,9±1,9 6,5±2,1 6,0±1,1

(0,5-30) (0,5-20) (0,5-25) (0,5-30)

ИМТ, кг/м2 28,5±1,6 27,5±1,3 27,3±1,4 27,8±0,8

САД, мм. рт. ст. 165,0±2,8 165,1±2,7 164,8±3,0 165,0±1,6

ДАД, мм. рт. ст. 96,8±1,7 96,3±1,5 95,6±1,7 96,2±1,0

Курящие, n (%) 10 (25,0) 7 (17,5) 12 (30,0) 29 (24,2)

Сопутствующая патология, n (%) 8 (20) 13 (32,5) 14 (35,0) 35 (29,2)

Наследственная 

предрасположенность к ГБ, n (%) 23 (57,5) 21 (52,50) 26 (65,0) 70 (58,3)

Имеют опыт лечения, n (%) 19 (47,5) 20 (50) 22 (55,0) 61 (50,8)

Лечились регулярно, n (%) 5 (12,5) 5 (12,5) 7 (17,5) 14 (11,7)

Лечились нерегулярно, n (%) 14 (35,0) 15 (37,5) 15 (37,5) 44 (36,7)

Таблица 1. Клиническая характеристика исследуемых групп

Рис.1. Дизайн исследования в группе А

(последовательная монотерапия)

Рис.2. Дизайн исследования: группы B и С
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Результаты
Клиническая характеристика больных приведена в

табл. 1. Больные существенно не различались по полу,
возрасту, уровню АД и другим клиническим показате-
лям. 

110 пациентов (91,7%) достигли целевого АД к
восьмому визиту или раньше и лишь 10 человек
(8,3%) эффекта не достигли, из них: 2 человека
(20%) – относящиеся к варианту 1; 2 человека
(16,7%) – к варианту 2б, 3 человека (30%) – к вари-
анту  3 и 3 пациента из группы В. В группе С из 40 па-
циентов целевое АД было достигнуто в 100% случаев.

В табл. 2 приведены сроки достижения целевого
АД в различных группах в соответствии с графиком
визитов.

На рис. 3 приведена динамика уровня АД в раз-
личных группах.  

В группе А среднее АД исходно составило
165,00±2,77/96,75± 1,70 мм рт. ст. Снижение АД
было достигнуто к 3-му визиту и составило 151,38±
4,95/90,13±1,91 мм рт.ст. (p<0.01). На фоне 2 нед
монотерапии в средней дозе (3-й визит) целевого уров-
ня  АД достигли  20 % пациентов (см. табл. 2). 
К  4-му визиту через 4 нед монотерапии в максималь-
ной дозе среднее АД составило 144,69±5,56/
86,72±2,00 мм рт.ст. (p<0.01), а доля больных,  до-
стигших целевого  уровня АД,  возросла до 50 %.  
К  визиту 5 (6 нед лечения) на фоне смены препара-
та целевого АД удалось достигнуть еще у 20% паци-
ентов. При этом среднее АД составило 145,50±6,40/
87,25±1,73 (p<0.01) мм рт. ст. К 6-му визиту (8 нед
лечения) на фоне монотерапии в максимальной дозе
еще 12,5 % пациентов достигли целевого уровня
АД. При этом среднее АД составило 155,42±9,39/
90,42±3,03 мм рт.ст. (p<0.05). При дальнейшей
смене терапии  в группе А целевой уровень АД не был
достигнут ни одним из оставшихся 7 пациентов
(17,5%). 

Через 24 нед среднее АД в группе А составило
138,24±3,86/86,03±1,68 мм рт. ст. (p<0.01 в срав-
нении с визитом 8). К 48-й нед лечения наблюдалось
ухудшение гипотензивного эффекта, и АД составило
151,18±3,56/92,06±1,78 (p<0.01 в сравнении с ви-
зитом 8).

При анализе эффективности терапии в разных под-
группах было выявлено, что в подгруппе  1 группы А 
5 человек (50%) достигли целевого АД на 3-м визите;
2 человека (20%) – на 4-м визите  и 1 человек (10%)
на 6-м визите. В подгруппе 2а группы А 4 человека
(33,3%) достигли целевого АД  только на 4-м визите;
3 человека (25%) – на 5-м визите  и 3 человека
(25%) достигли целевого АД на 6-м визите.  В под-
группе  2б группы А все пациенты достигли целевого
АД к 6-му визиту:  3 человека (37,5%) достигли це-
левого АД на 3-м визите;  4 человека (50%) – на 4-м
и 1 человек (12,5%) -на 6-м визите.

В подгруппе 3 лишь 2 больных (20%) достигли це-
левого АД  на 4-м визите и еше 5 человек (50%) – на
5-м визите.

У пациентов в группе В (рис. 3) среднее АД ис-
ходно составило 165,13±2,73/96,25± 1,51 мм рт.ст.
К 3-му визиту на фоне 2 нед монотерапии индапами-
дом  средний уровень АД составил 159,13±4,07
90,25±1,60 мм рт.ст. (p>0.05). При этом целевой
уровень  АД достигнут у 7,5 % пациентов. К 4-му ви-
зиту на фоне 4 нед терапии индапамидом и бисопро-
лолом в дозе 5 мг еще 40% пациентов достигли
целевого уровня АД. К 5-му визиту на фоне 6 нед те-
рапии индапамидом и бисопрололом в максималь-
ной  дозе среднее АД составило 142,05 ±4,16/85,68
±1,54 мм рт.ст. (p<0.01). Данная тактика позволила
увеличить количество пациентов, достигших целевого
уровня АД  до 72,5 %. К 6-му визиту (8 нед лечения)
на фоне терапии индапамидом, бисопрололом в ма-
ксимальной  дозе и иАПФ фозиноприлом в средней
дозе среднее АД снизилось до134,44±8,77/83,33

Группы Число 

пациентов пациентов 3-й визит 4-й визит 5-й визит 6-й визит 7-й визит 8-й визит Недостигли 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Группа А 40 8 (20,0) 12 (30,0) 8 (20,0) 5 (12,5) 0 (0,0) 0 (0,0) 7 (17,5)

подгруппа 1 10 5 (50,0) 2 (20,0) 0 (0,0) 1 (10,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (20,0)

подгруппа 2а 12 0 (0,0) 4 (33,3) 3 (25,0) 3 (25,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (16,7)

подгруппа 2б 8 3 (37,5) 4 (50,0) 0 (0,0) 1 (12,5) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)

подгруппа 3 10 0 (0,0) 2 (20,0) 5 (50,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 3 (30,0)

Группа В 40 3 (7,5) 16 (40,0) 10 (25,0) 6 (15,0) 1 (2,5) 1 (2,5) 3 (7,5)

Группа С 40 24 (60,0) 13 (32,5) 2 (5,0) 1 (2,5) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)

Всего 120 35 (29,2) 41 (34,2) 20 (16,7) 12 (10,0) 1 (0,8) 1 (0,8) 10 (8,3)

Таблица 2. Достижение целевого уровня артериального давления по графику визитов
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±4,80 мм рт.ст. (p<0.01). При этом целевого уровня
АД достигли еще 15% пациентов, и общее количество
достигших целевого АД составило 87,5 % пациентов.
К 7-му визиту (10 нед лечения) на фоне терапии ин-
дапамидом, бисопрололом и иАПФ в максимальных
дозах среднее АД составило137,50±6,73/82,50
±2,24 мм рт.ст. (p<0.01). К этому моменту уже 90 %
пациентов достигли целевого уровня АД. К 8-му ви-
зиту (12 нед лечения) к предшествующей терапии был
добавлен антагонист кальция амлодипин в средней
дозе, что позволило еще одному пациенту достичь це-
левого уровня АД.

Через 24 нед комбинированной терапии среднее
АД  в группе В составило 143,03±4,12/87,11±1,69
мм рт. ст (p<0.01).  К 48-й нед лечения наблюдалось
незначительное ухудшение гипотензивного эффекта:
АД среднее составило 145,28±3,77/90,95±1,89
(p<0.01).

В группе С (рис. 3) среднее АД исходно составило
164,75±2,95/95,63±1,65мм рт. ст. К 3-му визиту на
фоне 2 нед комбинированной терапии  индапамидом
и иАПФ (с использованием фиксированных комби-
наций  (фозид) в средней дозе)  средний уровень АД
составил 138,00±5,91/ 85,00±2,20 мм рт.ст.
(p<0.01). При этом целевого уровня  АД достигли
сразу 60% пациентов. К 4-му визиту (4 нед лечения)
к терапии был добавлен амлодипин в средней дозе.
При этом среднее АД составило 138,82 ±4,46/87,06
±2,17 мм рт.ст., что позволило увеличить количество
пациентов, достигших целевого  уровня АД, до 92,5
%. К 5-му визиту (6 нед лечения) к предшествующей
терапии был добавлен бисопролол в средней дозе, на
этом  фоне еще 5% пациентов достигли целевого АД.
При этом среднее АД составило 140,00 ± 10,14 /
86,61 ± 11,70 мм рт.ст.

К 6-му визиту (8 нед лечения) к терапии был до-
бавлен рилменидин в дозе 1 мг. При этом целевого АД
достиг еще один пациент, а общее количество паци-
ентов, достигших целевого уровня АД, составило
100%. В связи с этим визиты после 6 нед лечения не
назначались. Далее выполнялись лишь визиты отсро-

ченного наблюдения. Через 24 нед комбинированной
терапии среднее АД  в группе С составило
138,68±3,90/ 87,11±1,45 мм рт. ст., а к 48-й нед ле-
чения – 143,95±4,19/89,61±1,99 (p<0,01 в срав-
нении с 24-й неделей).

Таким образом, в группе А, где применялась так-
тика последовательной монотерапии, из 40 пациен-
тов только 33 (82,5%) достигли целевого АД  за 6
визитов. В группе В, где применялась тактика ступен-
чатой комбинированной терапии большими дозами,
из 40 пациентов целевое АД было достигнуто у 37 па-
циентов (92,5%) за 8 визитов (т.е. большим количе-
ством пациентов, но за более длительный срок в
сравнении с группой А). В группе С, где при лечении
применялась тактика комбинированной терапии ма-
лыми дозами (с использованием фиксированных низ-
кодозовых комбинаций), у всех 40 пациентов целевое
АД было достигнуто за 6 визитов.

В табл. 3 приведено среднее число визитов, потре-
бовавшихся для достижения целевых значений АД.
Для устранения эффекта влияния пациентов, не до-
стигших целевого АД к концу исследования и выбыв-
ших, был введен поправочный коэффициент. Как
видно из представленных данных, минимальное
число визитов (и соответственно минимальное число
изменений в лечении) потребовалось в группе С.
Между группами А и В статистических различий по-
лучено не было. 

Произведенная поправка среднего значения числа
визитов не привела к принципиальному изменению
результатов для нескорректированного значения сред-
него числа визитов.

Обсуждение
Проведенное исследование свидетельствует о том,

что тактика комбинированной терапии с использова-
нием фиксированных комбинаций (тактика лечения в
группе С) наиболее эффективно снижает уровень АД
за меньшее число визитов. Наиболее наглядно это
продемонстрировано при анализе скорости наступ-
ления антигипертензивного эффекта. Среднее число
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визитов 3,5 свидетельствует о том, что в группе С по-
требовалось лишь 2-3 раза модифицировать лече-
ние для достижения желаемого эффекта. Это должно
привести как к лучшей приверженности к терапии в
этой группе, так и к уменьшению стоимости лечения.
Два этих обстоятельства еще будут проанализированы
нами в дальнейшем. В 2 других группах количество из-
менений в лечении составляло в среднем 4-5 раз, что
менее приемлемо и с экономических позиций, и с
точки зрения сохранения мотивации к регулярной те-
рапии. 

Безусловно, исследование имеет ряд ограничений,
связанных с трудностью разработки оптимального ди-
зайна подобных проектов. Число антигипертензив-
ных препаратов чрезвычайно велико и существуют,
безусловно, различия в эффективности и переносимо-
сти терапии не только между отдельными классами, но
и внутри каждого класса лекарственных средств. Это
всегда дает возможность трактовать полученные изме-
нения как результат различий эффектов отдельных
препаратов. Так, в исследовании STRATHE [7] также
стояла цель определить оптимальную тактику подбора
терапии и был сделан аналогичный вывод о преиму-
ществе фиксированных низкодозовых комбинаций.
Но в этом проекте в каждой группе использовались
препараты принципиально разных классов, и, следо-
вательно, результат может быть истолкован как преи-
мущество периндоприла и индапамида перед валсар-
таном. В нашем исследовании мы пытались избежать
этой методологической ошибки и использовли одни и
те же препараты во всех группах. Однако с учетом того,
что не все пациенты требовали большого количества
изменений в лечении, реально набор препаратов в
каждой группе оказался различным, что необходимо
учитывать при интерпретации данных. Выбор конкрет-
ных препаратов в каждой группе также имел произ-
вольный характер, и полученные данные не позво-
ляют утверждать, что при использовании других
средств даже тех же классов результаты будут идентич-
ными. Но различия в пользу подхода, используемого
в группе С, оказались столь очевидными, что пред-
ставляется вероятным отсутствие значимого эффекта
конкретных препаратов. 

Подбор терапии осуществляли согласно рекомен-

дациям по выбору лекарственных препаратов для ле-
чения АГ [10]. При этом, помимо альфа-адреноблока-
торов, в исследовании не использовались антагонисты
рецепторов к ангиотензину II ввиду их несопоставимо
высокой стоимости. При подборе терапии в исследо-
вании в ряде случаев использовали произвольные
схемы, так как последовательность назначения раз-
личных препаратов не регламентирована в существую-
щих рекомендациях. В частности, рилменидин ис-
пользовали в качестве первой линии терапии
метаболического синдрома, что пока не имеет четкой
доказательной базы. 

Тем не менее, с точки зрения практической работы
в амбулаторном звене здравоохранения, результаты
данного исследования убедительно свидетельствуют
о том, что быстрое достижение целевого АД при ми-
нимальном числе визитов к врачу обеспечивается при
применении тактики назначения комбинированной
терапии на начальном этапе лечения без учета кли-
нико-патогенетических вариантов течения АГ. Это не
опровергает того, что  у ряда пациентов необходимо
использовать индивидуальную тактику подбора тера-
пии с учетом имеющихся показаний и противопока-
заний. Относительно недавно в исследовании ABC-GP
были продемонстрированы преимущества индивиду-
ального подбора терапии перед ступенчатым подхо-
дом [8]. Это, однако, касалось лишь использования
меньшего числа препаратов, но не скорости достиже-
ния целевого АД. В нашем же исследовании относи-
тельно индивидуально подбираемая монотерапия не
привела ни к большей скорости наступления эффекта,
ни к уменьшению числа необходимых смен терапии. 

Таким образом, исследование показало, что про-
стой алгоритм назначения антигипертензивной тера-
пии, начинающийся с комбинации ингибитора АПФ
и диуретика в малых дозах с последующим добавле-
нием антагониста кальция, обеспечивает быстрое и
достаточное снижение АД у пациентов разного возра-
ста и пола. Такая тактика назначения терапии превос-
ходит как ступенчатое назначение лечения, так и
последовательную смену монотерапии по скорости
нормализации АД и количеству необходимых посе-
щений врача. 

Группа Всего Среднее число Число достигших целевого Поправочный Скорректированное 

обследуемых визитов уровня АД коэффициент среднее число визитов

А 40 6,0 33 0,825 5,2

В 40 5,4 37 0,925 5,1

С 40 3,5* 40 1,000 3,5

*р<0,001 в сравнении с группами А и В.

Таблица 3. Среднее число визитов, необходимое для достижения целевого АД (по группам)
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Сравнительный анализ удовлетворенности результатами лечения пациентов кардиологического профиля в клинической
больнице

Ю.Г. Шварц, Е.А. Наумова, Е.В. Тарасенко 
Кафедра факультетской терапии, Саратовский Государственный медицинский университет Росздрава 

Цель. Оценить удовлетворенность результатами лечения у пациентов кардиологического профиля и сравнить полученные данные с
результатами программы Massachusetts Health Quality Partners (MHQP) Statewide Patient Survey, отличающейся высокой репрезентативностью
данных (анализ 12680 анкет, полученных от больных из 51 медицинского учреждения штата Массачусетс).

Материалы и методы. Проводили анкетирование пациентов клиники внутренних болезней. Применяли вопросник Picker Institute ques-
tions, который использовался в программе MHQP.

Результаты. В опросе приняли участие 376 пациентов. Предпочтения кардиологических пациентов не отличались от предпочтений
других терапевтических больных. По таким параметрам как уважение к пациенту, организация лечения, предоставление информации и
физический комфорт удовлетворенность наших и американских пациентов вполне сопоставима. Оценка эмоциональной поддержки
несколько ниже у отечественных пациентов. Привлечение к процессу лечения семьи недостаточно как в нашей клинике, так и в американских
стационарах. Менее всего удовлетворял американских и наших пациентов процесс выписки. 

Заключение. В оценках удовлетворенности результатами стационарного лечения среди больных из клиник разных стран много общего.
Процесс выписки из стационара получил минимальную оценку. Форма заключительной  беседы и обстановка, в которой она проводится,
нуждаются в изучении и коррекции. 

Ключевые слова: удовлетворенность пациента, опрос, качество медицинской помощи    
РФК 2007; 1: 28-32

Comparative analysis of satisfaction in hospital treatment among cardiological patients
Y.G. Shvarts, E.A. Naumova, E.V. Tarasenko 
Chair of Faculty therapy, Saratov Medical State University, Roszdrav 

Aim. To evaluate satisfaction in hospital treatment among cardiological patients and to compare the received data with results of the program
Massachusetts Health Quality Partners (MHQP) Statewide Patient Survey, which is noted for high representation of the data (analysis of 12680 pa-
tient questionnaires obtained from 51 medical institutions of the state of Massachusetts). 

Material аnd methods. Questioning of patients in internal medicine clinic was carried out. We used Picker Institute questions, the same ques-
tionnaire which was used in program MHQP.

Results. 376 patients took part in questioning. Preferences of cardiological patients did not differ from preferences of other therapeutic patients.
On such criteria as respect for a patient, organization of treatment, rendering the information and physical comfort, satisfaction of our and American
patients is quite comparable. Estimation of emotional support is somewhat lower at domestic patients. Involvement of a family to the treatment process
is not sufficient both in our clinic, and in the American hospitals. All the patients were mostly unsatisfied in the process of discharge.

Conclusion. The estimations of hospital treatment made by patients from clinics of different countries are similar very much. The process of dis-
charge has got the lowest estimation by the surveyed patients. The form of final conversation and its environment require further analysis and correc-
tion.

Key words: patient satisfaction, questioning, quality of medical service 
Rational Pharmacother. Card. 2007; 1: 28-32

СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ УДОВЛЕТВОРЕННОСТИ 
РЕЗУЛЬТАТАМИ ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ КАРДИОЛОГИЧЕ-
СКОГО ПРОФИЛЯ В КЛИНИЧЕСКОЙ БОЛЬНИЦЕ
Ю.Г. Шварц, Е.А. Наумова, Е.В. Тарасенко  
Кафедра факультетской терапии, Саратовский Государственный медицинский университет Росздрава

В современных исследованиях  все больше внима-
ния уделяется личности пациента и его предпочтениям
[1-5], в частности, удовлетворенности результатом ле-
чения. Считается, что удовлетворенность пациента ре-
зультатом лечения - очень важный показатель, и в ие-
рархии целей терапии он должен занимать место не
ниже других характеристик качества жизни  больного,
а также ряда лабораторных и инструментальных крите-
риев успешности работы врача. В литературе факто-

рами, наиболее существенно влияющими на этот пара-
метр терапии, считаются уважение к личности и к пред-
почтениям пациента со стороны медицинского персо-
нала, организация помощи в стационаре, информация
и образование пациента, физический комфорт паци-
ента, эмоциональная поддержка, привлечение к ле-
чению семьи пациента, переход от госпитального этапа
лечения к амбулаторному [6-12]. Исследования взаи-
мосвязи удовлетворенности лечением и перечислен-
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ных аспектов терапии проводились в Германии, Шве-
ции, Швейцарии, Великобритании [13].  Наиболее ре-
презентативные данные собраны в США, особенно в
ходе научной программы Massachusetts Health Quality
Partners (MHQP) Statewide Patient Survey Project, прове-
денной в медицинских учреждениях штата Массачусетс
в 1998 г. [11]. В программе принимало участие 51 ме-
дицинское учреждение штата, что составило 80% всех
хирургических и терапевтических стационаров и 90%
акушерских стационаров. В исследованиях применя-
лась анкета Picker Institute questions [12], которая отра-
жает все перечисленные аспекты лечения и позволяет
выявлять даже скрытое недовольство пациентов. Ре-
зультаты, полученные во всех перечисленных странах,
оказались похожими: наибольшее количество проблем
у пациентов вызывали переход от госпитального этапа
лечения к амбулаторному, эмоциональная поддержка
со стороны медицинского персонала, информирование
и образование пациентов на госпитальном этапе.

Подобных исследований на достаточно большой вы-
борке пациентов в отношении российских больных не
проводилось. Не изучалась данная проблема и у кар-
диологических больных. В этой связи мы решили вы-
яснить приоритеты отечественных пациентов, для чего
в нашей клинике было проведено исследование с ис-
пользованием упомянутой анкеты Picker Institute que-
stions. Результаты, полученные в нашем исследовании,
сравнивали с результатами программы MHQP Statewi-
de Patient Survey Project.

Материалы и методы
В программе MHQP Statewide Patient Survey Project

принимало участие 51 медицинское учреждение штата
Массачусетс (стационары: многопрофильные, хирур-
гические, терапевтические или акушерские). В ходе
осуществления программы MHQP Statewide Patient
Survey Project по почте были разосланы анкеты слу-
чайно выбранным 600 пациентам, выписавшимся из
стационаров различных категорий с 1 января по 31
марта 1998 г. Через 2 недели пациентам, не ответив-
шим на вопросник, высылали открытки с напомина-
нием. Вопросники были доступны на 5 языках. Крите-
риями исключения были возраст менее 18 лет,
психические заболевания, злоупотребление наркоти-
ческими препаратами.  Результаты анализировали как
по каждому стационару отдельно, так и по 3 основным
группам пациентов: терапевтические, хирургические,
акушерско-гинекологические.

В нашем исследовании в течение одного месяца про-
водилось анкетирование пациентов, находящихся на
стационарном лечении в течение 1 нед и более в кли-
нике внутренних болезней  Клинической больницы №3
медицинского университета Саратова и достигших к мо-
менту опроса стабилизации состояния. В дальнейшем

полученные данные анализировались как по всем па-
циентам, принявшим участие в опросе, так и по отдель-
ным нозологическим группам. В исследование вклю-
чались только пациенты, которые неоднократно госпи-
тализировались в течение последнего года.  Вопросы
анкеты касались предыдущей госпитализации пациен-
та. Такой выбор критериев включения  обусловлен сле-
дующими факторами. Во-первых, проведение опроса
по почте, как это делалось американскими исследова-
телями, в России гораздо более затруднительно по тех-
ническим  причинам. Во-вторых, при опросе пациен-
тов, находящихся в стационаре, нельзя не учитывать,
что искренние ответы на вопросы, касающиеся текущей
госпитализации и общения с нынешним лечащим
врачом, способны дать лишь некоторые больные, и по-
тому данные, полученные в этом случае, могут не от-
ражать истинное положение вещей. В-третьих, для Рос-
сии именно повторные госпитализации представляют
довольно острую проблему и нередко являются  отра-
жением несовершенства взаимоотношений больного
и системы здравоохранения. Здесь необходимо отме-
тить, что наше наибольшее внимание привлекали па-
циенты кардиологического профиля в связи с широкой
распространенностью сердечно-сосудистых заболе-
ваний, равно как и их преобладанием в структуре смерт-
ности. Большая часть пациентов среднестатистиче-
ского терапевтического стационара – пациенты с кар-
диальной патологией. Более того, наибольшее число
повторных госпитализаций приходится на пациентов
именно этого профиля. Одной из ведущих причин по-
вторных госпитализаций таких больных, как известно,
является невыполнение врачебных рекомендаций.
При этом нельзя исключить, что недисциплинирован-
ность пациентов и их низкая приверженность к терапии
могут быть связаны с удовлетворенностью пациента ре-
зультатами лечения на его госпитальном этапе. В иссле-
дование не включались пациенты младше 18 лет,
больные с онкологическими заболеваниями, стра-
дающие деменцией, психическими заболеваниями, на-
ходящиеся в терминальной стадии хронических забо-
леваний. Участие в опросе было анонимным и добро-
вольным.  

Применяемая в обоих исследованиях анкета – во-
просник Picker Institute questions. Анкета состояла из 60
вопросов, которые были разбиты на 7 групп и посвя-
щены уважению к личности и к предпочтениям паци-
ента со стороны медицинского персонала; организации
помощи в стационаре; информации и образованию па-
циента; физическому комфорту пациента (включая ока-
зание медицинской помощи, связанное с обезболива-
нием пациента); эмоциональной поддержке; привле-
чению к лечению семьи пациента; переходу от госпи-
тального этапа лечения к амбулаторному. При ответе на
каждый вопрос пациент мог выбрать один из 3-4 воз-



УДОВЛЕТВОРЕННОСТЬ КАРДИОЛОГИЧЕСКИХ ПАЦИЕНТОВ РЕЗУЛЬТАТАМИ ЛЕЧЕНИЯ

30 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2007;№1

можных вариантов ответа. Положительная оценка па-
циентом какого-либо из аспектов лечения рассматри-
валась как “правильная”, а любой другой вариант
ответа считался “проблемным”. Далее учитывалось
общее количество проблемных ответов каждого паци-
ента по каждой группе вопросов. Если количество про-
блемных ответов составляло 60% и более от общего ко-
личества вопросов по данной группе, то это расценива-
лось как наличие у пациента проблемы по данному пун-
кту анкеты. Валидизация опросника (после перевода на
русский язык) была предварительно проведена с уча-
стием 92 пациентов по стандартной методике.

При сравнении данных мы использовали результа-
ты программы MHQP Statewide Patient Survey Project, по-
лученные только у терапевтических пациентов. 

Результаты и обсуждение
В нашем опросе согласились принять участие 376

пациентов (87% из находившихся на момент опроса
в стационаре более 7 дней и тех, кому было предло-
жено заполнить опросник), 46% (173 человека) – муж-
чины. Возраст колебался от 21 года до 82 лет (сред-
ний возраст – 66 лет). Состав участников опроса по но-
зологиям приведен в табл. 1 (учитывалось основное
заболевание, с которым пациент находился в стацио-
наре в данный момент). Необходимо отметить, что
большая часть участников опроса (40%) являлась
пациентами, у которых преобладала кардиальная па-
тология. 

В программе MHQP Statewide Patient Survey Project
приняли участие 12 680 пациентов (процент приняв-
ших участие составил от 28 до 59% от количества ра-
зосланных анкет).

По результатам этого исследования большинство па-
циентов посчитали отношение к себе и своим предпо-
чтениям уважительным, были довольны организаци-
ей лечения,  считали достаточной информацию, пре-
доставленную им о заболевании, были довольны фи-
зическим комфортом, обеспечиваемым в стационаре,

отмечали хорошую эмоциональную поддержку со сто-
роны  медицинского персонала, положительно оцени-
вали привлечение семьи к процессу лечения (рис. 1).
Наименьший процент пациентов оказался удовлетво-
рен процессом перехода от стационарного этапа лече-
ния к амбулаторному – 66%.

Как видно из табл. 2, предпочтения наших пациен-
тов не отличались между собой не зависимо от забо-
левания, с которым пациент находился на лечении. Груп-
па кардиологических пациентов была сопоставима
как с группами пациентов по каждой нозологии отдель-
но, так и со всеми остальными терапевтическими па-
циентами вместе.  Здесь необходимо отметить, что сам
факт такой схожести взглядов на данный фактор паци-
ентов различных нозологических групп говорит о том,
что удовлетворенность пациента результатами лечения
– независимый параметр терапии, вероятно связанный
не с чисто медицинскими аспектами лечения, а с каки-
ми-то иными  характеристиками пациента и его пове-
дения. Отсутствие отличий кардиологических пациен-
тов от пациентов других групп делает возможным
дальнейшее описание полученных нами результатов
именно на примере этой группы как наиболее много-
численной.

В нашем опросе уважительное отношение к себе
отметил 81% опрошенных. Организацией лечения
были довольны 70% пациентов, а качеством предоста-
вляемой информации – 77% пациентов.  Физический
комфорт положительно оценили 84% пациентов.
Адекватное привлечение к процессу лечения семьи от-
метили 58%, эмоциональную поддержку в стационаре
– 61% пациентов. Качеством рекомендаций при выпи-
ске оказались удовлетворены 49%. В большинстве слу-
чаев при выписке проводилась беседа, и всем больным
выдавались подробные письменные рекомендации
(см. рис. 1).

Конечно, сопоставлять результаты анкетирования с
данными MHQP Statewide Patient Survey Project можно
с некоторыми ограничениями, т.к. отличия в системе
здравоохранения и составе опрошенных безусловно
были, хотя полезную информацию из данного сравне-
ния получить возможно. Следует отметить, что грани-
цы 95% ДИ у американских коллег получились боль-
ше, вероятно, в связи с тем, что состав больных был бо-
лее неоднородным и соответственно разброс в ответах
пациентов также выше. 

Обращает внимание (см. рис. 1), что по таким пара-
метрам, как уважение к пациенту, организация лече-
ния, предоставление информации и обучение, физиче-
ский комфорт удовлетворенность как наших, так и
американских пациентов вполне сопоставима. Высо-
кий уровень организации лечения и физического ком-
форта в американских стационарах сомнения не вы-
зывают. Интересно заметить, что хотя наша клиника

Профиль Количество 

пациентов опрошенных 

пациентов, абс., %

Кардиологический 150 (39,9)

Терапевтический 226 (60,1)

гастроэнтерологический 82 (21,8)

пульмонологический 79 (21,0)

ревматологический 36 (9,6)

нефрологический 29 (7,7)
Всего: 376 (100)

Таблица 1. Состав участников опроса, проведенного 

в клинической больнице медицинского

университета г. Саратова
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имеет традиционные для России материальные про-
блемы, организацией лечения и условиями пребывания
у нас удовлетворена была значительная часть больных,
что еще раз заставляет задуматься о том, что материаль-
ные проблемы не являются решающими для пациентов.
Высокая степень уважения к пациенту и  достаточно
полное предоставление всей информации о заболева-
нии и состоянии здоровья пациенту в США также можно
рассматривать как давно сформировавшееся и очень
жесткое правило при оказании медицинской помощи.
Очень высокий уровень показателей уважения к паци-
енту у нас, очевидно, связан как с высоким врачебным
уровнем в клинической больнице, так и с большими
контрастами между работниками клиники и персона-
лом амбулаторного звена, с которыми общаются боль-
ные хроническими заболеваниями.  Можно полагать
также, что информация, полученная за время лечения,
для пациента оказывается в большинстве случаев понят-
ной и достаточной.

Оценка эмоциональной поддержки несколько ниже
у наших пациентов, хотя и пациенты госпиталей Мас-
сачусетса этими аспектами лечения были менее до-

вольны, чем другими пунктами. Последнее нельзя счи-
тать неожиданным. В литературе неоднократно обра-
щалось внимание на то, что именно эмоциональной
поддержки и общения с врачом не хватает многим
пациентам [14-18]. В связи с «интернационально-
стью» и очевидной серьезностью этой проблемы, ве-
роятно, следует обсуждать не только изменение опре-
деленных “традиций” общения врача и пациента, но и
возможность пересмотра стандартов оказания меди-
цинской помощи.

Привлечение к процессу лечения семьи адекватным
посчитали далеко не все пациенты как в нашей клини-
ке, так и в американских стационарах, причем у нас не-
довольных было достоверно больше. Видимо, если об-
щения с врачом не хватает самим пациентам, то и их
близким внимание врача достается в меньшей степе-
ни. И это опять же общая проблема для всех больных,
независимо от места проживания.

Наиболее уязвим был процесс выписки из стацио-
нара как для наших, так и для американских пациентов,
хотя, вероятно, для отечественных больных этот момент
является еще более критическим. Об этом свидетель-

Удовлетворены Профиль пациентов

лечением по кардиологи- гастроэнтеро- пульмонологи- ревматологи- нефрологи- все терапев-

следующим аспектам ческий* логический ческий ческий ческий тические пациенты

Уважение 122 (81%) 65 (79%) 66 (84%) 31 (86%) 23 (79%) 185 (82%)

Организация 105 (70%) 57 (69%) 55 (69%) 26 (71%) 21 (74%) 158 (70%)

Информация 116 (77%) 58 (71%) 59 (75%) 25 (70%) 22 (76%) 165 (73%)

Физический комфорт 126(84%) 68 (83%) 65 (82%) 29 (80%) 24 (84%) 186 (82%)

Эмоциональная поддержка 92 (61%) 49 (60%) 49 (62%) 23 (64%) 18 (63%) 139 (62%)

Привлечение семьи 87 (58%) 48 (59%) 44 (56%) 19 (54%) 17 (57%) 129 (57%)

Переход к амбулаторному этапу 74 (49%) 40 (49%) 38 (48%) 18 (50%) 14 (49%) 110 (49%)

* достоверных отличий пациентов кардиологического профиля от пациентов других групп не выявлено

Таблица 2. Удовлетворенность результатами лечения пациентов клинической больницы в зависимости от нозологии

Рис. 1. Параметры удовлетворенности результатами лечения в программе MHQP  и по результатам исследования в Саратове
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ствуют и достоверные отличия по данному параметру.
Очевидно, именно этот момент является наиболее
сложным во взаимоотношениях врача и пациента.
Нельзя не отметить, что самым сложным он был и при
проведении опросов среди европейских пациентов
[13]. Вероятно, доктора недостаточно внимания уделяют
именно процессу заключительного общения с больным.
Нельзя к тому же исключить, что представления врачей
и пациентов о том, что и как обсуждать, существенно рас-
ходятся, как расходятся и их представления по ряду дру-
гих важных проблем [18-23].  Результатом этого может
быть непонимание целей назначения медикаментов для
длительного приема, соблюдения диеты и наблюдения
за своим дальнейшим состоянием и, как следствие, не-
достаточная комплаентность пациента. А с этим в опре-
деленной мере могут быть связаны рецидивы заболе-
вания и повторные госпитализации. Возможно, целе-
сообразно некоторое изменение порядка выписки па-
циента из стационаров в виде изменения характера пре-
доставляемой в этот момент информации. Очевидно,
больше внимания должно быть уделено именно инди-

видуальным особенностям пациентов, а также их вос-
приятию своей болезни и возможностей ее лечения. 

Заключение
Таким образом, в оценках лечения больными раз-

личного профиля, в том числе кардиологического, из
разных клиник, разных стран очень много общего. Су-
ществует целый ряд проблем, которые беспокоят паци-
ентов, но неадекватно оцениваются их лечащими вра-
чами. Процесс выписки из стационара получил
наиболее низкую оценку обследуемых пациентов и по
результатам MHQP Statewide Patient Survey Project и по
данным нашего исследования. Таким образом, форма
заключительной  беседы и обстановка, в которой она
проводится, нуждаются, с одной стороны, в более глу-
боком изучении, а с другой - в значительной коррек-
ции. Представляется также, что удовлетворенность па-
циента результатами лечения определяется общими
для различных больных и клиник моментами,  что  обу-
словливает необходимость разработки универсаль-
ного подхода к этой проблеме. 
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Влияние метаболического препарата Элтацин на клинические, функциональные и биохимические показатели у больных
хронической сердечной недостаточностью

Р.М. Заславская, Г.В. Лилица, Е.В. Калинина, И.А. Комиссарова, Л.Н. Максимова
Городская клиническая больница № 60, Институт цитохимии и молекулярной фармакологии, Москва

Цель. Изучить клиническую эффективность нового отечественного метаболического препарата Элтацин у больных хронической сердечной
недостаточностью (ХСН).

Материал и методы. 134 пациента с ХСН I-III функционального класса были рандомизированы в две параллельные группы больных,
получающих Элтацин или плацебо, на фоне стандартной терапии. Применяли общеклинические лабораторные методы исследования, тест
6-минутной ходьбы, ЭхоКГ, ЭКГ-мониторирование по Холтеру, определение параметров перекисного окисления липидов и антиоксидантной
защиты.

Результаты. Элтацин повышал толерантность к физической нагрузке, положительно влиял на гемодинамические показатели, параметры
перекисного окисления липидов и антиоксидантной защиты, улучшал качество жизни пациентов.

Заключение. Показана  эффективность и безопасность применения Элтацина у больных ХСН в качестве метаболического и
антиоксидантного средства.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, антиоксиданты, перекисное окисление липидов, метаболическая терапия.
РФК 2007; 1:  33-36

Effects of metabolic drug Eltacine on clinical, functional and biochemical indices in patients with chronic heart failure 
R.M. Zaslavskaya, G.V. Lilitsa, Ye.V. Kalinina, I.A. Komissarova, L.N. Maximova
City clinical Hospital N 60, Institute of cytochemistry and molecular pharmacology, Moscow

Aim. To study clinical efficacy of a new domestic metabolic drug Eltacine in patients with chronic heart failure (CHF).
Material and methods. 134 patients with CHF of  I-III functional classes were randomized in two parallel groups of patients receiving Eltacine or

placebo additionally to standard therapy. Common clinical and laboratory investigations were used as well as 6-minute-walking test and Echocardio-
graphy. Besides Holter monitoring with determination of heart rate variability, peroxidal oxidation of lipids (POL) and cell anti-oxidant protection were
implemented. 

Results. Eltacine increased in tolerance to physical burden, improved cardiac haemodynamics, parameters of POL and cell anti-oxidant protection,
improved the patient quality of life.

Conclusion. The efficacy and safety of Eltacine as metabolic and antioxidant therapy was shown in patients with CHF.
Key words: chronic heart failure, antioxidants, peroxidal oxidation of lipids, metabolic therapy.
Rational Pharmacother. Card. 2007; 1: 33-36

ВЛИЯНИЕ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО ПРЕПАРАТА ЭЛТАЦИН НА
КЛИНИЧЕСКИЕ, ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ И БИОХИМИЧЕСКИЕ
ПОКАЗАТЕЛИ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ
НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ
Р.М. Заславская, Г.В. Лилица, Е.В. Калинина, И.А. Комиссарова, Л.Н. Максимова
Городская клиническая больница №60, Институт цитохимии и молекулярной фармакологии, Москва

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) явля-
ется одним из наиболее распространенных и прогности-
чески неблагоприятных осложнений заболеваний сердеч-
но-сосудистой системы. Эффективность лечения ХСН
нейрогуморальными антагонистами (ингибиторы АПФ, ан-
тагонисты альдостерона, бета-адреноблокаторы и т.д.) до-
казана как целым рядом многоцентровых плацебоконтро-
лируемых исследований, так и широкой клинической прак-
тикой, но, тем не менее, эффективность такой терапии оста-
ется неудовлетворительной.

В последнее время возобновился интерес клиницистов
к метаболической терапии больных с ХСН. В связи с этим
продолжается активный поиск лекарственных препаратов,
оказывающих влияние не только на нейрогуморальные си-
стемы организма, но и на клеточный метаболизм. Метабо-
лические препараты защищают кардиомиоциты от ишемии,
ее последствий, а также от реперфузионных повреждений.
Острая ишемия миокарда часто вызывает столь значитель-
ные метаболические изменения, что даже восстановление
кровотока во многих случаях не позволяет сохранить
функциональную активность сердца.

В формировании атеросклероза и прогрессирова-
нии многих хронических заболеваний, в том числе и сер-
дечной недостаточности, известна также роль дисбалан-
са в системе оксиданты/антиоксиданты с интенсифика-
цией свободнорадикальных процессов, истощением ан-
тиоксидантной защиты [1-5]. Для профилактики и лече-
ния указанных метаболических сдвигов особое значение
приобретают щадящие способы коррекции, основанные
на использовании естественных метаболитов с антиокси-
дантными свойствами. 

В ООО «МНПК «БИОТИКИ» разработан оригинальный
препарат Элтацин (лекарственная форма - подъязычные
таблетки). Препарат состоит из трех заменимых аминокис-
лот: L-глутаминовой кислоты, глицина и L-цистина –
естественных метаболитов, содержащихся в тканях расте-
ний и животных.

Фармакологическое действие препарата связано с
избирательной  индукцией глутатиона, одного из основ-
ных эндогенных антиоксидантов. Он является много-
функциональным трипептидом, обладает антиоксидан-
тным эффектом, активизирует антиокислительные процес-
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сы и реакции детоксикации, повышая, таким образом, уро-
вень протекторных систем организма. 

Целью исследования было изучение клинической эф-
фективности Элтацина у больных хронической  сердечной
недостаточностью на фоне стандартной терапии.   

Материалы и методы
Проведено рандомизированное (двойное слепое)

плацебоконтролируемое исследование. Больные были ран-
домизированы в группы активного лечения и плацебо в
соотношении 1:1. Нечетные номера получали плацебо, чет-
ные – препарат Элтацин. Каждый больной продолжал по-
лучать  стандартную терапию: ингибитор АПФ, бета-
адреноблокаторы, мочегонные, гликозиды, антагонисты
альдостерона и др. Условием для включения больных в ис-
следование было стабильное состояние больного на те-
рапии, которая не менялась ранее чем через 1 месяц по-
сле стационарного лечения, без нарастания симптомов сер-
дечной недостаточности.

Протокол исследования был одобрен Комитетом по эти-
ке при Федеральном органе контроля качества, эффектив-
ности и безопасности  лекарственных средств.

Обследованы 134 пациента с ХСН I-III ФК по NYHA
(New York Heart Association).

Группу больных, получавших Элтацин, составили 74 че-
ловека (39 женщин и  35 мужчин) в возрасте от 58 до 76
лет (средний возраст 68 лет). Группа больных, получавших
плацебо, состояла из 60 пациентов (32 женщин и  28 муж-
чин) в возрасте от 57 до 78 лет (средний возраст 67 лет).

Длительность заболевания составила от 5 до 17 лет, в
среднем – около 12 лет. Продолжительность лечения со-
ставила 21 день.

Общая характеристика групп представлена в 
табл. 1.

Обе группы обследованных больных были сопостави-
мы  по возрасту, длительности заболевания, по фун-
кциональному классу хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН), сочетанной патологии.

Всем больным проводили традиционное клиниче-
ское обследование. Лабораторное обследование включа-
ло: клинический анализ крови, общий анализ мочи,
определение содержания в крови холестерина, триглице-
ридов, билирубина, показателей коагулограммы, обще-
го белка, мочевины, креатинина, остаточного азота, глю-
козы, аланиновой и аспарагиновой трансаминаз, лактат-
дегидрогеназы и креатинфосфокиназы. Проводилось
также рентгенологическое исследование грудной клетки,
ЭКГ, ЭхоКГ. Холтеровское мониторирование ЭКГ проводи-
ли лишь по показаниям (наличие аритмий, субъективных
ощущений перебоев).

Для оценки функционального класса сердечной не-
достаточности пациентов и эффективности лечения
проводили тест 6-минутной ходьбы («Национальные ре-
комендации по диагностике и лечению ХСН, 2003 г.»).
Дистанцию 6-минутной ходьбы использовали для раз-
деления ХСН по функциональным классам (> 450 м =
I ФК; 300-450 м  = II ФК; 150-300 м  = III ФК; < 150 м
= IV ФК).

Показатели  центральной гемодинамики оценивали с

помощью метода двухмерной ЭхоКГ. Анализ спектра
трансмитрального потока использовали для оценки диа-
столической функции левого желудочка (ДФЛЖ) из вер-
хушечной 4-камерной позиции с расположением контроль-
ного объёма в приносящем тракте ЛЖ сразу над местом
смыкания створок митрального клапана, параллельно кро-
вотоку. Для оценки ДФЛЖ определяли максимальные ско-
рости раннего пика (скорость раннего диастолического на-
полнения – VE см/с) и скорость во время систолы пред-
сердий (VA см/с), отношение скорости раннего диасто-
лического наполнения к скорости медленного наполнения
(VE/VA), а также время изоволюмического расслабления
(ВИР, мс), для определения которого производится однов-
ременная регистрация кровотока в выносящем тракте ЛЖ
и трансмитрального кровотока.

Для оценки качества жизни больного с сердечной
недостаточностью каждому пациенту был выдан Минне-
сотский вопросник. Ответы на 21 предложенный вопрос
больные давали самостоятельно. В итоге может быть на-
брана сумма баллов от 0 (абсолютно хорошее качество
жизни)  до 105 (очень плохое, низкое качество жизни).

В дополнение к общей программе исследований в го-
родской клинической больнице № 60 и городской кли-
нической больнице №59 было проведено исследование
антиоксидантного статуса у 66 больных (44 пациента, по-
лучавших Элтацин, и 22 пациента, получавших плацебо).
Определяли уровень малонового диальдегида (МДА), ко-
торый является конечным продуктом перекисного окис-
ления липидов (ПОЛ). В эритроцитах определяли содер-
жание глутатиона (GSH), глутатионзависимых ферментов:
глутатионпероксидазы и глутатионредуктазы (GSH-P, GSH-
R), а также каталазы и супероксиддисмутазы (СОД). 

Статистический анализ проводили методами параме-
трической статистики в пакете программы SPSS v.10.05. До-
стоверными считались разтличия при р<0,05. Данные
представлены как M ± SE.

Результаты и обсуждение
В группе плацебо улучшилось общее самочувствие па-

циентов, повысилась физическая активность. В группе Эл-
тацина отмечалось улучшение самочувствия в виде
уменьшения головных болей, головокружения и улучше-

Показатель Группа Группа Все

Элтацина плацебо пациенты

(n=74) (n=60) (n=134)

Пол (мужчины/

женщины), % 53/47 53/47 53/47

Средний возраст, лет 68 67 67,5

Средняя длительность 

заболевания, лет 12 13 12,5

Число больных ГБ, % 78 82 80

Перенесенный ИМ, % 69 80 74

Число больных 

СД 2 типа, % 26 28 27

Таблица 1. Характеристика обследованных больных
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ние настроения по сравнению с пациентами, принимав-
шими плацебо.

Результаты теста 6-минутной  ходьбы, свидетель-
ствующего о переносимости  физической нагрузки и
определяющего степень выраженности сердечной недо-
статочности, а также результаты оценки качества жизни,
представлены в табл. 2.

Лечение Элтацином повышает толерантность к физи-
ческой нагрузке (увеличивается дистанция 6-минутной
ходьбы); улучшает качество жизни (уменьшается количе-
ство баллов по Миннесотскому вопроснику). В то же
время качество жизни в группе плацебо достоверно не из-
менилось.

Изменение дистанции 6–минутной ходьбы представ-
лено также на рис. 1. До лечения в обеих группах за 6 ми-
нут больные проходили в среднем меньше 300 м, после
лечения Элтацином за это же время больные прошли на
150 м больше (на 86 м в группе плацебо).

Динамика основных гемодинамических показателей
на фоне терапии Элтацином и плацебо представлена в
табл. 3. 

В обеих группах после проведенного лечения имеет-
ся тенденция к снижению артериального давления, а сред-
нее АД в группе Элтацина снижается достоверно. Наблю-
дается тенденция к улучшению показателей систолической
функции левого желудочка.

Существенную роль играет также диастолическая фун-
кция левого желудочка, характеризующаяся такими пара-

метрами, как скорость раннего диастолического наполне-
ния (Е), скорость медленного наполнения или систолы
предсердий и времени изоволюмического расслабления
(ВИР). В обеих группах были выявлены  исходные нару-
шения ДФЛЖ. Время изоволюмического расслабления до-
стоверно изменилось только в группе Элтацина. Вышеиз-
ложенное свидетельствует, что в группе Элтацина проис-
ходит улучшение процессов расслабления сердечной
мышцы. Положительными сдвигами в гемодинамике, по-

Показатель Группа Элтацина (n=74) Группа плацебо (n=60)

исходные данные после лечения исходные данные после лечения

Дистанция 6-минутной ходьбы, м 286±13 435±14* 296±15 382±15*

Изменение качества жизни, баллы 46±5 33±4** 46±4 40±3,5

Примечание: * p<0,001; ** p<0,05 

Таблица 2. Дистанция 6-минутной ходьбы и качество жизни в группе Элтацина и в группе плацебо

Рис. 1. Дистанция 6-минутной ходьбы в группах терапии
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Показатель Группа Элтацина (n=74) Группа плацебо (n=60)

исходные данные после лечения исходные данные после лечения

САД, мм рт.ст. 146±11,2 130±10,4 143±11,3 132±11,4

ДАД, мм рт.ст. 83±5,2 78±4,3 88±5,1 80±4.8

АД среднее, мм рт.ст. 127±5,3 114±3,5* 106±2,7 100±2,5

ФВ ЛЖ, % 49,5±2,2 52,2±2,4 51,3±1.8 52,5±1,9

УО, мл 74±2,6 78±3,1 75,5±2,9 76,8±3,1

КСО, мл 81,4±5,4 77,3±5,8 81±5,9 79,6±5,2

КДО, мл 167±7,1 159±7,4 164±6,3 161±6,8

Е, м/с 0,54±0,03 0,60±0,03 0,54±0,04 0,55±0,03

А, м/с 0,58±0,03 0,58±0,03 0,63±0,03 0,62±0,03

Е/А 0,93±0,1 1,05±0,08 0,85±0,21 0,88±0,09

ВИР, мс 99,5±2,8 85,3±3,1* 104±4,4 98±4,5

Примечание: * p<0,05

Таблица 3. Основные гемодинамические параметры в группах Элтацина и плацебо
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видимому, можно объяснить уменьшение степени сердеч-
ной недостаточности на фоне терапии. 

Известно, что большую роль в нарушении метаболиз-
ма миокарда играют не только внутрисердечная гемоди-
намика, но и активизация перекисного окисления липи-
дов (ПОЛ), истощение, а затем и угнетение антиоксидан-
тной защиты (АОЗ) и, как следствие этого, – нарушение
баланса в системе оксиданты/антиоксиданты с развити-
ем окислительного стресса. 

Было изучено влияние Элтацина и плацебо на перекис-
ное окисление липидов и состояние антиоксидантного ста-
туса в группе из 66 человек (44 пациента из группы Эл-
тацина, 22 – плацебо). Результаты представлены в табл.
4 и 5.

В группе Элтацина наблюдалось достоверное снижение
уровня малонового диальдегида (МДА), что свидетельству-
ет о снижении интенсивности свободно-радикальных
процессов. Повышение содержания глутатиона и активно-
сти глутатонзависимых ферментов, супероксиддисмутазы
(СОД) и каталазы указывает на нормализующее влияние
Элтацина на баланс системы оксиданты/антоксиданты, ак-
тивацию антиоксидантной защиты организма.

В группе пациентов, получавших плацебо, показатели
ПОЛ и АОЗ изменились несущественно. 

Проведенное исследование подтвердило полную бе-
зопасность Элтацина. Ни в одной клинике не было отме-
чено ни одного побочного действия препарата. Гематоло-
гические и биохимические показатели крови после при-
менения Элтацина не ухудшились. При этом при анали-
зе данных, полученных при биохимическом исследова-
нии крови до лечения и после лечения Элтацином, а так-
же в группе больных, принимавших плацебо, прослежи-
вается статистически незначимая тенденция к улучшению
показателей (уменьшение уровня холестерина, триглице-

ридов). Следует отметить также, что не ухудшились пока-
затели выделительной функции почек и состояние пече-
ни, что также подтверждает  безопасность  Элтацина.

Выводы
1. Препарат Элтацин повышает толерантность к физи-

ческой нагрузке у больных ХСН. 
2. Препарат Элтацин является метаболическим коррек-

тором морфофункциональных нарушений миокарда,
что способствует клиническому улучшению и ведет к
уменьшению класса сердечной недостаточности;

3. Показана высокая эффективность коррекции Элта-
цином синдрома окислительного стресса у больных ХСН. 

4. Препарат улучшает качество жизни больных сердеч-
ной недостаточностью, хорошо переносится и не вызыва-
ет побочных эффектов.

Приложение
Данное клиническое исследование проведено в сле-

дующих лечебных учреждениях г. Москвы (в скобках ука-
заны ответственные за проведение клинических испыта-
ний): 
1. ГОУ ВПО РГМУ МЗ РФ, кафедра госпитальной терапии

№2 лечебного факультета на базе больницы ЗИЛ
(проф. О.А. Кисляк). 

2. МГМСУ, кафедра терапии №2 ФПДО на базе 
городской клинической больницы №85 (проф. 
Л.Л. Кириченко). 

3. ГОУ ВПО ММА им. И.М. Сеченова, кафедра профилак-
тической и неотложной кардиологии ФППО на базе 
городской клинической больницы №59 (проф. 
М.Г. Глезер).

4. Городская клиническая больница №60 (проф. 
И.М. Заславская).

Показатель Исходные данные После лечения*

МДА, нмоль/гНв 5,8±0,15 3,9±0,13

СОД, ед/гНв 126±2,5 187±6,2

Каталаза, ммоль/мин�гНв 9,6±1,6 13,5±1,1

GSH, мкмоль/гНв 2,96±0,3 5,0±0,23

GSH-P, мкмоль/мин�гНв 17,2±1,4 24,4±2,1

GSH-R, мкмоль/мин�гНв 3,17±0,2 4,5±0,46

Примечание: * все изменения – p<0,001

Таблица 4. Влияние Элтацина на показатели перекисного окисления

липидов и антиоксидантной защиты (n=44)

Показатель Исходные данные После лечения

МДА, нмоль/гНв 5,9±0,13 5,7±0,15

СОД, Ед/гНв 130,0±4,7 134,6±6,1

Каталаза, ммоль/мин�гНв 10,9±0,4 11,3±0,5

GSH, мкмоль/гНв 1,47±0,07 1,53±0,08

GSH-P, мкмоль/мин�гНв 14,2±0,5 15,7±0,8

GSH-R, мкмоль/мин�гНв 1,5±0,08 1,7±0,08*

Примечания: * p<0,05

Таблица 5. Влияние плацебо на показатели перекисного окисления

липидов и антиоксидантной защиты (n=22)
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Возможности ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента в клинической практике: фокус на вазопротекцию
Д.В. Небиеридзе, А.С. Сафарян
Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины Росздрава, Москва 

Представлены данные широкомасштабных исследований, свидетельствующих о больших возможностях ингибиторов
ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) в клинической  практике. Традиционное применение ингибиторов АПФ у пациентов с
артериальной гипертонией и хронической сердечной недостаточностью в последнее время расширилось. Результаты исследований,
продемонстрировавших эффективность ингибиторов АПФ  в замедлении прогрессирования заболеваний, связанных с атеросклерозом,
обосновывают возможность нового клинического направления. Имеющиеся доказательства подтверждают, что новые  стратегические
возможности ряда ингибиторов АПФ (рамиприл, периндоприл)  обусловлены вазопротекцией.

Ключевые слова: ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, рамиприл, вазопротекция, прогрессирование сердечно-
сосудистых заболеваний, факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний.

РФК 2007; 1: 37-40

The capabilities of angiotensin converting enzyme inhibitors in clinical practice: focus on vasoprotection
D.B. Nebieridze, A.S. Safaryan
State Research center of preventative medicine of Roszdrav, Moscow

Data of large-scale research that shows comprehensive abilities of an angiotensin converting enzyme (ACE) inhibitors in clinical practice were rep-
resented. The traditional usage of ACE inhibitors in patients with arterial hypertension and chronic heart failure has extended recently. The study re-
sults demonstrate the efficacy of ACE inhibitors in slowing down of disease progression related to atherosclerosis and prove the possibility of a new clinical
approach. Evidences support new strategic abilities of a number of ACE inhibitors (ramipril, perindopril), which are associated with vasoprotection.

Key words: angiotensin converting enzyme inhibitors, ramipril, vasoprotection, progression of cardiovascular disease, risk factors of cardiovascu-
lar disease.

Rational Pharmacother. Card. 2007; 1: 37-40

ВОЗМОЖНОСТИ ИНГИБИТОРОВ 
АНГИОТЕНЗИНПРЕВРАЩАЮЩЕГО ФЕРМЕНТА 
В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ: 
ФОКУС НА ВАЗОПРОТЕКЦИЮ
Д.В.Небиеридзе, А.С. Сафарян
Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины Росздрава, Москва

В последние годы в клинической практике все чаще
назначаются ингибиторы ангиотензинпревращающе-
го фермента (иАПФ). И это вполне естественно, посколь-
ку  ренин-ангиотензиновая  система играет важную роль
в развитии сердечно-сосудистых заболеваний. На
протяжении последнего десятилетия проведены мно-
гочисленные исследования, в которых изучалась кли-
ническая эффективность иАПФ при различных сердеч-
но-сосудистых заболеваниях. Результаты этих исследо-
ваний  нашли  отражение в  отечественных рекоменда-
циях, согласно которым  иАПФ рекомендовано приме-
нять  у больных артериальной гипертонией, сердечной
недостаточностью,  острым и перенесенным инфарк-
том миокарда и диабетической нефропатией [1-3].  От-
носительно новой областью применения иАПФ явля-
ется профилактика  осложнений и смерти у больных вы-
сокого сердечно-сосудистого риска.

Ингибиторы АПФ являются одним из наиболее
изученных классов антигипертензивных препаратов,
эффективность которых вслед за диуретиками и β-бло-
каторами была доказана в крупномасштабных рандо-
мизированных исследованиях с изучением конечных
точек. Первым исследованием такого рода было иссле-
дование САРРР, в котором  в течение 6 лет сравнивалась
эффективность иАПФ (каптоприл 50 мг в сутки) с β-бло-
катором атенололом и метопрололом  (50-100 мг в сут-
ки) или диуретиком гидрохлортиазидом  (25 мг в сут-
ки) у 10 985 пациентов с артериальной гипертонией
(АГ). Не было установлено различий в частоте объеди-
ненной конечной точки (фатальные и нефатальные ин-
сульты и инфаркты миокарда, а также смертность от дру-
гих сердечно-сосудистых причин) между группами па-
циентов, получавших иАПФ или β-блокаторы и диуре-
тики. В данном исследовании был также продемонстри-
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рован более благоприятный метаболический профиль
каптоприла по сравнению с β-блокаторами и диурети-
ком. Частота возникновения сахарного диабета (СД) к
концу исследования в группе каптоприла оказалась на
21% ниже [4].

Вместе с тем, многочисленные исследования сви-
детельствуют о благоприятных метаболических и сосу-
дистых эффектах. Так, была выявлена способность
иАПФ повышать чувствительность тканей к инсулину
при нейтральном или благоприятном влиянии на то-
лерантность к глюкозе у больных АГ в сочетании с СД
2 типа или без него [5,6]. При этом улучшение чувстви-
тельности к инсулину наблюдалось даже после 2 лет ле-
чения каптоприлом или его комбинацией с гидрохлор-
тиазидом  [7]. 

В других исследованиях длительное  лечение кап-
топрилом [8], эналаприлом [9] и периндоприлом [10]
не оказывало существенного влияния на чувствитель-
ность к инсулину и его уровень в крови при глюкозо-
толерантном тесте при СД 2 типа. 

Ряд исследований выявил либо положительное, либо
нейтральное влияние иАПФ на липидный спектр 
[11, 12]. 

Ингибиторы АПФ являются одним из самых эффек-
тивных классов препаратов в плане улучшения эндо-
телиальной функции (ЭФ). Описано, как минимум, два
главных возможных механизма влияния иАПФ на
ЭФ. Известно, что иАПФ увеличивают уровень ткане-
вого брадикинина [13, 14] – мощного стимулятора вы-
свобождения эндотелий-зависимых факторов релак-
сации: NO, эндотелийзависимого фактора гиперполя-
ризации и простациклина (PGI2). Другим механизмом
действия иАПФ является блокада образования ангио-
тензина II (АII), который рассматривается как индуктор
оксидантного стресса, снижающего активность NO.
АII обладает противоположным действием по отноше-
нию к NO и в настоящее время признается его антаго-
нистом. Ингибирование АПФ может восстанавливать
баланс между двумя вазоактивными системами [15, 16].
Двойной механизм действия иАПФ – блокирование об-
разования ангиотензина II и предупреждение разруше-
ния брадикинина, который стимулирует синтез эндо-
телиального NO, обусловливает антигипертензивное,
антипролиферативное и ангиопротективное  действие
этих лекарственных средств.

Способность иАПФ улучшать ЭФ и тормозить про-
цессы атерогенеза была впервые продемонстрирова-
на в исследовании TREND (Trial on Reversing Endothe-
lial Dysfunction) [17]. В 6-месячном рандомизирован-
ном исследовании у 129 больных ИБС изучали способ-
ность квинаприла восстанавливать нарушенную эндо-
телиальную функцию коронарных артерий, которую оце-
нивали с помощью пробы с внутрикоронарным введе-
нием ацетилхолина при коронарографии. Было выяв-

лено уменьшение на 10-20% выраженности вазо-
констрикторных реакций после терапии квинапри-
лом.

В исследовании BANFF Study была проведена срав-
нительная оценка коррекции ЭФ при 8-недельной те-
рапии различными классами антигипертензивных
препаратов (амлодипином, квинаприлом, эналапри-
лом, лозартаном) у 80 больных ИБС. Выборка была
представлена в основном мужчинами (80%), средний
возраст которых составил 58±0,9 лет. Факторы риска
распределялись следующим образом: гиперхолестери-
немия была у 54% пациентов, АГ – у 26%, сахарный
диабет – у 10%. Инфаркт миокарда (ИМ) в анамнезе
зафиксирован у 47% больных, 95% пациентов пере-
несли коронарную ангиопластику. В процессе лечения
артериальное давление (АД) и липидный спектр кро-
ви достоверно не изменились, а эндотелийзависимая
вазодилатация плечевой артерии у больных с факто-
рами риска улучшалась только на фоне лечения кви-
наприлом, в то время как амлодипин, эналаприл и ло-
зартан  не повлияли на ЭФ [18].

Возможно, что именно улучшением ЭФ объяс-
няются огромные возможности иАПФ в плане  преду-
преждения прогрессирования заболеваний, связанных
с атеросклерозом. Гипотеза о возможности профилак-
тики  осложнений у данной категории пациентов  про-
верялась в ряде крупных многоцентровых исследова-
ний: HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation Study),
EUROPEA (EURopean trial ON reduction of cardiac events
with Perindopril in stable coronary Artery disease), PEACE
(Prevention  of events with Angiotensin-converting Enzy-
me inhibition) 

В этом списке особняком стоит исследование  HOPE
[19]. В нем участвовали  9297 мужчин и женщин с под-
твержденным атеросклерозом различной локализации
(коронарная болезнь сердца, поражение перифериче-
ских артерий, инсульт) или сахарным диабетом и, по
крайней мере, еще одним фактором риска (артериаль-
ная гипертония, курение сигарет, микроальбуминурия
или дислипидемия). У 80% больных имелась корона-
рная болезнь сердца, у 55% – стенокардия, у 52% –
инфаркт миокарда в  анамнезе, у 43% – атеросклероз
периферических артерий, у 25% – нестабильная сте-
нокардия в анамнезе, а у 26% – аортокоронарное шун-
тирование в анамнезе, у 18% – чрескожная  реваску-
ляризация коронарных артерий, у 11% – инсульт или
транзиторная ишемическая атака. Почти половина па-
циентов страдала АГ и около 40% – СД.  Больным на-
значали плацебо или иАПФ (рамиприл с титрованием
доз от 1,25 до 10 мг) и продолжали наблюдение в сред-
нем 5 лет. Первичная конечная точка (сердечно-сосу-
дистая смерть, ИМ или инсульт) была зарегистрирова-
на у 17,8% больных из группы плацебо и 14,0%
больных из группы рамиприла (разница составила 38
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первичных исходов на тысячу больных, получавших ле-
чение; NNT (Number of patients Needed to Treat – коли-
чество больных, которых необходимо пролечить за
определенное время, чтобы предупредить одно небла-
гоприятное событие) за 5 лет = 26,3). Терапия рами-
прилом привела к снижению частоты всех компонен-
тов этой конечной точки, а также различных вторичных
конечных точек, включая общую смертность (с 12,2 до
10,4% в течение 5 лет), необходимость реваскуляри-
зации, диабетические осложнения, развитие СД, оста-
новка сердца, прогрессирование стенокардии или
сердечная недостаточность. Представляет интерес тот
факт, что снижение АД в группе рамиприла было
сравнительно небольшим (систолическое АД – 3,3 мм
рт. ст.), поэтому результаты лечения нельзя объяснить
только антигипертензивным действием препарата. Та-
ким образом, в этом исследовании была подтвержде-
на  протективная  роль рамиприла  в плане предупреж-
дения развития осложнений у пациентов с высоким ри-
ском. Причем защитный эффект рамиприла никак не
связан со  снижением АД.

Дополнительным подтверждением эффективно-
сти длительной терапии иАПФ во вторичной профилак-
тике являются результаты исследования EUROPA [20].
В него были включены 13 655 пациентов группы невы-
сокого риска, без сердечной недостаточности (СН), стра-
давших стабильной коронарной болезнью сердца. В те-
чение в среднем 4,2 лет им проводили лечение перин-
доприлом или плацебо. У больных группы периндопри-
ла выявлено снижение частоты сердечно-сосудистых
исходов (сердечно-сосудистая смерть, ИМ, внезапная
смерть) с 10 до 8% (это означало, что для профилак-
тики одного сердечно-сосудистого исхода необходи-
мо проводить лечение в течение 4,2 лет у 50 больных).
Польза иАПФ была сопоставима во всех подгруппах
больных.

Эффективность иАПФ в исследованиях HOPE и
EUROPA позволяет говорить о новом клиническом на-
правлении – замедлении прогрессирования заболева-
ний, связанных с атеросклерозом. Вместе с тем, если
строго опираться  на принципы  доказательной меди-
цины, можно говорить о протективном эффекте перин-
доприла у пациентов со стабильной ишемической бо-
лезнью сердца (ИБС) и универсальном протективном
эффекте рамиприла  у всех пациентов, имеющих кли-
нические проявления атеросклероза (ИБС, инсульты,
периферический атеросклероз). Можно ли протектив-
ный эффект рамиприла и периндоприла в плане замед-
ления прогрессирования атеросклероза переносить на
весь класс иАПФ? При отсутствии доказательной базы
в  отношении  других  препаратов ответ должен быть
отрицательным. Более того,  есть исследования, не под-
твердившие протективного эффекта других иАПФ.

В плацебоконтролируемом  исследовании  PEACE с

участием  8290 пациентов со стабильной стенокарди-
ей без признаков сердечной недостаточности добавле-
ние 4 мг трандолаприла на фоне основной терапии не
привела к дополнительному снижению осложнений
[21]. В плацебоконтролируемом исследовании CAME-
LOT, в котором участвовал 1991 пациент со стабильной
ИБС без признаков СН, добавление эналаприла (20
мг/сут) к основной терапии не привело к более выра-
женному снижению осложнений по сравнению с паци-
ентами, получавшими плацебо [22].

Не случайно в Европейских  рекомендациях по
диагностике и лечению стабильной стенокардии для этих
пациентов в плане замедления прогрессирования за-
болевания и улучшения прогноза этой категории боль-
ных из иАПФ рекомендованы только рамиприл и пе-
риндоприл  [2]. Аналогично во втором пересмотре Рос-
сийских рекомендаций по хронической сердечной
недостаточности (ХСН) для  профилактики этого забо-
левания у пациентов с ИБС рекомендуется назначение
рамиприла либо периндоприла, как имеющих  дока-
зательную базу [3]. Вместе с тем, на сегодняшний
день рамиприл является единственным  иАПФ, имею-
щим доказательную базу в плане антиатерогенного эф-
фекта.

В исследовании SECURE,  которое  проводилось в
рамках HOPE, изучалось влияние рамиприла и витами-
на Е на состояние сонных артерий, оцениваемого с по-
мощью ультразвукового  метода. Было показано, что
длительная терапия рамиприлом задерживала прогрес-
сирование каротидного атеросклероза у больных с ате-
росклерозом или сахарным диабетом, не имевших сер-
дечной недостаточности [23]. В другой программе
MICRO-HOPE в рамках исследования НОРЕ у 3577 боль-
ных сахарным диабетом 2 типа рамиприл снижал
риск микрососудистых осложнений сахарного диабе-
та, таких как хроническая почечная недостаточность
(ХПН) на 24% (р=0,027) и ретинопатия на 22%
(р=0,024) [24]. В двойном слепом рандомизирован-
ном  исследовании AASK был продемонстрирован
выраженный нефропротекторный эффект рамиприла.
У 1094 пациентов  с гипертензивной нефропатией (ско-
рость клубочковой фильтрации в пределах 20-65
мл/мин) рамиприл в дозе (2,5-10 мг) более эффек-
тивно, чем амлодипин и метопролол, замедлял сниже-
ние скорости клубочковой фильтрации, развитие ХПН
и смерть у пациентов [25].

Таким образом, исследования свидетельствуют о
мощном вазопротективном эффекте рамиприла, имею-
щем  важное клиническое значение. В клинической
практике кроме традиционного применения  рамипри-
ла при АГ  и сердечной недостаточности необходимо
предусмотреть  пациентов практически с любыми про-
явлениями атеросклероза – коронарного, мозгового и
магистральных сосудов, а также больных с нефропа-

Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2007;№1 39



ИНГИБИТОРЫ АПФ В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ 

тией. В настоящее время на российском фармацевти-
ческом рынке появился эффективный генерик  рами-
прила Хартил. Предварительные данные недавно за-
вершенного собственного  исследования у 35 пациен-
тов с  артериальной гипертонией и ожирением проде-
монстрировали высокую эффективность и безопасность
Хартила. По данным суточного мониторирования, на
фоне 16-недельного лечения Хартилом с утренним
приемом 5-10 мг среднесуточное систолическое АД сни-
зилось в среднем на 17,7 мм рт. ст., а  диастолическое
АД  – в среднем на 9,5 мм рт. ст. У пациентов с вечер-
ним приемом Хартила  в дозе 5-10 мг среднесуточное
систолическое АД снизилось  в среднем на 22,0 мм рт.
ст., а диастолическое АД –  на 15,6 мм рт. ст. При этом
ни у одного пациента не отмечалось побочных эффек-
тов.

Таким образом, представленный  обзор междуна-
родных и российских данных   позволяет  по-новому
взглянуть на возможности иАПФ. Традиционное при-
менение иАПФ (АГ, сердечная недостаточность, диа-
бетическая нефропатия) в последние годы расшири-
лось благодаря мощному вазопротективному эффек-
ту иАПФ, что открывает новые клинические возмож-
ности их применения в плане замедления прогресси-
рования заболеваний, связанных с атеросклерозом.
Вместе с тем надо четко понимать, что указанный эф-
фект не является классовым, а характерен  только для
рамиприла и периндоприла. По крайне мере, опира-
ясь на данные доказательной медицины о протектив-
ном эффекте в отношении  замедления прогрессиро-
вания сердечно-сосудистых заболеваний,  можно го-
ворить только об этих двух препаратах.
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В течение нескольких последних десятилетий в ме-
дицине интенсивно развивается так называемое «ме-
таболическое» направление, ставящее своей целью тео-
ретический и прикладной анализ обменных процессов
различных уровней как основу или фон для многих бо-
лезней. Особенно активно формируются представле-
ния о роли нарушений клеточного метаболизма при сер-
дечно-сосудистой патологии.

Метаболизм, как на уровне целостного организма,
так и на уровне органов и тканей, представляет собой
многообразный комплекс процессов, сложнейшим
образом организованных и обеспечивающих жизнедея-
тельность живой материи. Ключевым звеном этого
комплекса является митохондрия – органелла общего
назначения, выполняющая жизненно важные для каж-
дой клетки функции. С учетом этого становится ясно,
что нарушения клеточного метаболизма, в основе ко-
торых лежит митохондриальная недостаточность, ве-
дут к широкому спектру клинических проявлений. Эти
проявления зависят от степени вовлеченности в пато-
логический процесс различных органов и тканей, в том
числе сердечно-сосудистой системы – от умеренной
(функциональные заболевания) до выраженных орга-
нических поражений коронарного русла и миокарда
(ишемическая кардиопатия) [1,2].

Основная роль митохондрий – обеспечение клеток
энергией. Образование энергии происходит за счет мо-

лекул АТФ в биохимических циклах клеточного дыха-
ния. Степень выраженности патологического процесса
в том или ином органе связана со степенью зависимо-
сти его тканевых элементов от аэробного дыхания. Ос-
новными биохимическими процессами, происходящи-
ми в митохондриях, являются: цикл трикарбоновых кис-
лот, окисление жирных кислот, карнитиновый цикл, тран-
спорт электронов в дыхательной цепи и окислительное
фосфорилирование [3].

Митохондриальная дисфункция – это типовой па-
тологический процесс, который возникает при различ-
ной патологии, вызванной различными патогенными
факторами. Она не имеет этиологической и нозологи-
ческой специфики и является частным понятием по от-
ношению к какой-либо конкретной болезни, включа-
ясь в нее в качестве одного из ее элементов и механиз-
мов [1,2].

В настоящий момент принято выделять два вида ми-
тохондриальной дисфунуции: первичную, как следствие
врожденного генетического дефекта, и вторичную,
возникающую при различных приобретенных заболе-
ваниях [1,2].

В последние годы во всем мире большое внимание
уделяется механизмам развития и принципам лечения
острого коронарного синдрома (ОКС). Нестабильную
стенокардию и инфаркт миокарда в настоящее время
объединяют в понятие "острый коронарный синдром"

Вторичная митохондриальная дисфункция при остром коронарном синдроме
Ю.А. Васюк, К.Г. Куликов, О.Н. Кудряков, О.В. Крикунова, И.А. Садулаева
Кафедра клинической функциональной диагностики, Московский Государственный медико-стоматологический университет

В течение последних десятилетий в медицине интенсивно развивается так называемое «метаболическое» направление, ставящее своей
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медикаментозного воздействия с целью её коррекции у больных, перенесших ОКС.

Ключевые слова: острый коронарный синдром, митохондриальная дисфункция
РФК 2007; 1: 41-47

Secondary mitochondrial dysfunction in acute coronary syndrome
Y.A. Vasyuk, K.G. Kulikov, O.N. Kudryakov
Chair of clinical functional diagnostics, Moscow State medico-stomatological University of Roszdrav

So-called “metabolic” direction has been developing intensively during last decades. Its aim is the theoretical and practical analysis of the role of
metabolic disorders in initiation and progression of many diseases. The pathogenic peculiarities of acute coronary syndrome (ACS) which result in de-
veloping of secondary mitochondrial dysfunction are considered as a subject of this review. The methods of laboratory diagnosis of mitochondrial dys-
function and possibilities of its pharmaceutical correction in patients with ACS are reviewed.

Key words: acute coronary syndrome, mitochondrial dysfunction, metabolic disorders.
Rational Pharmacother. Card. 2007; 1: 41-47

ВТОРИЧНАЯ МИТОХОНДРИАЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ ПРИ
ОСТРОМ КОРОНАРНОМ СИНДРОМЕ
Ю.А. Васюк, К.Г. Куликов, О.Н. Кудряков, О.В. Крикунова, И.А. Садулаева
Кафедра клинической функциональной диагностики, Московский Государственный 
медико-стоматологический университет

Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2007;№1 41



42 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2007;№1

МИТОХОДРИАЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ ПРИ ОСТРОМ КОРОНАРНОМ СИНДРОМЕ

– остро развивающееся состояние у больных корона-
рной болезнью сердца, имеющее общую морфологи-
ческую основу в виде разрыва атеросклеротической
бляшки с последующим кровоизлиянием в нее или,
реже, в виде нарушения целостности покрывающего
бляшку эндотелия в сочетании с гиперкоагуляцией и
агрегацией тромбоцитов, что приводит к тромбообра-
зованию в зоне разрыва или дефекта эндотелия коро-
нарной артерии. Помимо рыхлого тромбообразования
в генезе острого коронарного синдрома определенную
роль отводят развитию иммунного воспаления в сосу-
дистой стенке у основания бляшки. Различные внутри-
сосудистые феномены, наблюдаемые при остром ко-
ронарном синдроме, различаются только степенью
стеноза и длительностью нарушения коронарного кро-
вотока [4].

Исходя из изложенного, сложный механизм разви-
тия ОКС необходимо рассматривать с учетом развития
гипоксии миокарда и, как следствие, митохондриаль-
ной дисфункции.

По своей сущности все проявления ОКС обусловле-
ны нарушением баланса между потребностью миокар-
да в кислороде и его доставкой [5]. Превалирование по-
требности в кислороде ведет к его недостатку в миокар-
де, т.е к миокардиальной гипоксии. Это прежде всего
отражается на метаболизме в кардиомиоцитах в виде
нарушения функционирования энерговырабатывающих
органелл клетки-митохондрий. В условиях недостатка
кислорода происходит резкое замедление работы
наиболее эффективного с энергетической точки зрения
аэробного пути окисления глюкозы, основную роль в
котором играет цикл трикарбоновых кислот (ЦТК) и пи-
руват-дегидрогеназная реакция, играющая ключевую
роль в сопряжении гликолиза и ЦТК. Оба этих биохи-
мических каскада происходят в матриксе митохондрий
и в результате образуются субстраты, окисляющиеся в
дыхательной цепи митохондрий, локализованной во
внутренней митохондриальной мембране и непо-
средственно отвечающей за синтез аденозинтрифос-
фата – основного источника энергии для всех процес-
сов, протекающих в клетке [6].

В результате торможения аэробного окисления
глюкозы происходит вынужденная перестройка энер-
гообразования на анаэробный механизм: активирует-
ся гликолитическое расщепление глюкозы.

Анаэробный гликолиз – сложный ферментативный
процесс распада глюкозы, протекающий без потребле-
ния кислорода, конечным продуктом которого являет-
ся молочная кислота. В процессе гликолиза образует-
ся аденозинтрифосфорная кислота (АТФ). 

Основная роль в процессе гликолиза принадлежит
нескольким ферментам. В их число входят лактатдеги-
дрогеназа (ЛДГ) и альфа-глицерофосфатдегидрогена-
за (α-ГФДГ) [7,6]. 

ЛДГ действует на последнем этапе гликолиза, проис-
ходящего в анаэробных условиях и сопровождающе-
гося восстановлением лактата из пирувата. Большая часть
фермента, непрочно связанная с клеточными структу-
рами, встречается в цитоплазматическом матриксе,
меньшая его часть прочно прикреплена к мембранам
митохондрий [3,8,9,10].

В условиях гипоксии и угнетения работы цикла
трикарбоновых кислот не происходит превращение пи-
ровиноградной кислоты (ПВК) в ацетил-СоА в пируват-
дегидрогеназной реакции (ПДР), и весь накопивший-
ся пируват под действием ЛДГ превращается в лактат.
Таким образом, в условиях гипоксии происходит на-
копление молочной кислоты и развитие внутриклеточ-
ного ацидоза.

α-ГФДГ обеспечивает челночный механизм между
гликолизом и циклом Кребса. Сущность этого механиз-
ма состоит в переносе восстановительных эквивален-
тов из цитозоля в митохондрии [8]. Торможение аэроб-
ного окисления глюкозы ведет к разобщению гликоли-
за и цикла трикарбоновых кислот за счет торможения
пируватдегидрогеназной реакции. В результате в ЦТК
перестает поступать ключевой субстрат-ацетилСоА.
Функцию основного его поставщика берет на себя
бета-окисление свободных жирных кислот (СЖК) [6].

СЖК не могут подвергаться никаким биохимическим
превращениям, в том числе окислению, пока не будут
активированы. Активация жирной кислоты протекает
на наружной поверхности мембраны митохондрий
при участии АТФ, коэнзима A и ионов Mg2+. Реакция ка-
тализируется ферментом ацил-КоА-синтетазой [4].
Переносчиком активированных жирных кислот с длин-
ной цепью через внутреннюю митохондриальную мем-
брану служит карнитин. Реакция протекает при участии
специфического цитоплазматического фермента кар-
нитин-ацилтрансферазы [6]. Процесс окисления жир-
ных кислот в митохондриях клетки включает несколь-
ко последовательных энзиматических реакций, в резуль-
тате которых происходит последовательное отщепле-
ние молекул ацетил-СоА с последующим окислением
их в цикле Кребса с образованием АТФ [10]. Одним из
ключевых ферментов этого энзиматического каскада
является длинноцепочечная 3-кетоацил-КоА-тиолаза
(3-КАТ) [4]. Как уже указывалось, такой путь образо-
вания АТФ требует больших затрат кислорода и в
условиях ишемии оказывается метаболически невыгод-
ным. Кроме того, избыток СЖК и ацетил-КоА ингиби-
рует ПДР и приводит к дальнейшему разобщению
процессов гликолиза, окислительного декарбоксили-
рования и ЦТК. Накопление СЖК в цитоплазме оказы-
вает повреждающее действие на клеточные мембра-
ны, в том числе и на мембранные структуры митохон-
дрий, нарушая их функцию [11]. 

Таким образом, в результате вызванного гипокси-
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ей перехода метаболизма миокарда на преимуществен-
ное использование с энергообразующей целью окис-
ления СЖК, в противовес аэробному окислению глю-
козы, происходит накопление в клетке избыточного ко-
личества лактата и протонов водорода и, как следствие,
развитие внутриклеточного ацидоза, усугляемого из-
быточным накоплением свободных жирных кислот, ко-
торые при имеющем место в условиях недостатка кис-
лорода снижении скорости окислительного фосфори-
лирования не успевают окислиться в ЦТК. Происходит
накопление ацетил-СоА. Внутриклеточный ацидоз ве-
дет к активации H/Na- насоса и накоплению в цитозо-
ле натрия. Снижение натрия достигается работой
Na/Ca- насоса, в результате чего происходит накопле-
ние в цитозоле ионов кальция. Перегрузка кальцием ве-
дет к нарушению сокращения и расслабления кардио-
миоцитов, что может провоцировать аритмии. Кроме
того, избыток кальция непосредственно оказывает по-
вреждающее действие на мембраны митохондрий, ак-
тивируя Са-зависимые фосфолипазы, разрушающие
липидный бислой митохондриальных мембран. Это ве-
дет к перегрузке кальцием самих митохондрий и, как
следствие, разобщению окислительного фосфорили-
рования. Происходит замыкание порочного круга, на-
чатого угнетением митохондриального энергообразо-
вания за счет недостатка кислорода. Этот механизм по-
лучил в литературе название «кальциевый парадокс»
[4].

Торможение окислительного фосфорилирования
во внутренней мембране митохондрий в условиях
ишемии и его разобщение, как следствие «кальцие-
вого парадокса», ведет к снижению активности ключе-
вого фермента энергетического обмена – сукцинатде-
гидрогеназы.

Вышеописанные механизмы приводят сначала к
электрофизиологическим нарушениям, к диастоличе-
ской, а затем и к систолической дисфункции миокар-
да и лишь потом к возникновению болей в грудной клет-
ке. Данная последовательность изменений получила на-
звание "ишемического каскада" [12]. Очевидно, что ан-
гинозный приступ представляет собой его конечный этап,
по сути "верхушку айсберга", в основании которого ле-
жат возникшие из-за нарушений перфузии изменения
метаболизма миокарда [4] и прежде всего митохондри-
альная дисфункция, носящая в данном случае вторич-
ный, приобретенный характер. 

Терминами "спящий, или гибернирующий мио-
кард" описывается состояние дисфункции ЛЖ в покое,
вызванной его длительной гипоперфузией, которая пол-
ностью или частично исчезает после улучшения коро-
нарного кровообращения и/или снижения потребно-
сти миокарда в кислороде [10].

Первоначально под гибернирующим (hibernating)
подразумевался миокард с выраженным стенозирую-

щим поражением коронарного русла, сократительная
функция которого улучшалась после успешной хи-
рургической реваскуляризации. В последующих иссле-
дованиях было показано наличие других причин, спо-
собных вызвать гибернацию миокарда. Во многих
случаях миокардиальный кровоток может быть нор-
мальным или почти нормальным в покое, но имеется
снижение коронарного резерва, когда повторяющие-
ся эпизоды ишемии, индуцированной нагрузкой, вы-
зывают развитие хронической сократительной дисфун-
кции. 

Типичный сценарий, по которому развивается гибер-
нирующий миокард, возникает при остром коронарном
синдроме, в том числе при развитии нетрансмураль-
ного инфаркта миокарда или в случае хорошо разви-
того коллатерального кровоснабжения при окклюзии
крупной коронарной артерии с последующей репер-
фузией, а также в исходе перенесенного острого тран-
смурального инфаркта миокарда.

Несколько иначе изменяется метаболизм миокар-
да при острой ишемии. Метаболические сдвиги, харак-
терные для хронической ишемии, носят более выражен-
ный, грубый характер как в момент окклюзии сосуда,
так и после реперфузии. При развитии окклюзии коро-
нарной артерии анаэробный гликолиз остается единст-
венным источником образования АТФ. При восстанов-
лении коронарного кровотока (репефурзии) избы-
точное количество СЖК ингибирует ПДК, вследствие это-
го основной пул АТФ (около 95%) происходит за счет
окисления СЖК [9]. По данным ряда исследований, рез-
кий дисбаланс между окислением глюкозы и СЖК в сто-
рону последних, а также повышенная концентрация СЖК
в ишемизированной зоне являются основными факто-
рами реперфузионного повреждения и дисфункции
миокарда, развития опасных нарушений ритма [10,6].
В данном случае развивается другой вид дисфункции
миокарда, называемый оглушенный миокард (миокар-
диальный станинг). Под термином "оглушенный мио-
кард" (stunning) понимается состояние постишемиче-
ской дисфункции ЛЖ, которое сохраняется после тран-
зиторной коронарной окклюзии с последующей репер-
фузией миокарда, несмотря на восстановление коро-
нарного кровотока и отсутствие необратимых измене-
ний в миокарде [13].

Феномен миокардиального оглушения возникает
при остром нарушении коронарного кровотока, когда
после восстановления перфузии происходит пропор-
циональное характеру ишемического повреждения
отсроченное восстановление сократительной функции
миокарда. Эта связь между ишемическим поврежде-
нием и временем восстановления сократимости не
является линейной. Короткий период прекращения
кровотока (до 10 мин) приводит к незначительной и
краткосрочной дисфункции миокарда после восста-
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новления кровоснабжения. Продолжительное и выра-
женное нарушение кровотока (более 20 мин) вызы-
вает развитие трансмурального инфаркта миокарда.
Когда ишемия умеренно выражена, снижение крово-
тока в течение 1 - 2 ч может не сопровождаться разви-
тием трансмурального поражения, но вызывает продо-
лжительную левожелудочковую дисфункцию (в
среднем от 3 до 5 дней). 

В настоящее время существуют две гипотезы, объяс-
няющие патофизиологический механизм развития
миокардиального оглушения. Одна из них основана на
вовлечении в процесс реактивных форм кислорода
(свободных радикалов). Другая теория предполагает
нарушение внутриклеточного гомеостаза кальция. Эти
гипотезы не являются взаимоисключающими и могут
представить различные аспекты одного патологическо-
го процесса [14]. 

После краткого эпизода ишемии свободные ради-
калы во время реперфузии повреждают миоциты и, та-
ким образом, вызывают большую часть оглушающего
эффекта [13]. Во многих исследованиях изучались
последствия кратких периодов ишемии (до 15 минут)
на моделях с животными, при этом было показано, что
акцепторы свободных радикалов ускоряют восстанов-
ление функции оглушенного миокарда [15-20]. Одна-
ко информации относительно влияния нейтрализации
кислородных радикалов на оглушение миокарда у
человека крайне мало.

Вместе с тем, как было продемонстрировано,гене-
рация реактивных форм кислорода вносит вклад в раз-
витие миокардиального оглушения [21,22]. Напротив,
вещества, снижающие продукцию и активность этих
агрессивных промежуточных звеньев метаболизма,
улучшают функциональное восстановление оглушен-
ного миокарда. Механизмы снижения агрессивными
метаболитами кислорода сократительной функции
неясны, но они могут ослабить ионные транспортные
механизмы, включая сарколеммальный кальций - и K-
Nа-АТФазы, а также кальций-натриевый обмен, при-
водя к последующей перегрузке кальцием митохон-
дрий.[21]. Специфическое свободнорадикальное по-
вреждение сократительных белков также может быть
причиной уменьшения чувствительности миофила-
ментов к кальцию, что характерно для оглушенного мио-
карда [22]. 

Миокардиальное оглушение может также быть
следствием нарушений внутриклеточного гомеостаза
кальция, что уже описывалось под названием «кальцие-
вого парадокса», включая дисфункцию саркоплазма-
тического ретикулума, разобщения процесса возбуж-
дения и сокращения, а также сниженную чувстви-
тельность миофиламентов [23] и тропонин-тропо-
миозин-регулирующего комплекса [24] к кальцию.
Внутриклеточная перегрузка кальцием [23] и снижен-

ная чувствительность миофиламентов к кальцию [25]
наблюдаются после реперфузии миокарда. Это согла-
суется с гипотезой о том, что не только сама ишемия
ответственна за миокардиальные повреждения [13]. За-
медленное функциональное восстановление постише-
мического реперфузированного миокарда объясняет-
ся замедленной репарацией поврежденного тропони-
на [24]. Острое (часы) или подострое (недели) течение
оглушения зависит от степени и продолжительности на-
чального ишемического повреждения. Краткие эпизо-
ды ишемии (до 15 минут) не сопровождаются смер-
тью кардиомиоцитов и требуется около 48 ч для вос-
становления сократимости миокарда. Если продо-
лжительность ишемии больее 20 минут и в субэндокар-
де наблюдается гибель кардиомиоцитов, на восстанов-
ление сократительной функции может требоваться
несколько дней, а, возможно, недель. Таким образом,
оглушение характеризуется длительным восстанов-
лением функции после устранения дискретного эпизо-
да ишемии миокарда.

В свете изложенного встает закономерный вопрос о
методах диагностики митохондриальной дисфункции
у больных ОКС и степени ее выраженности.

В настоящее время нет четких дифференциально-
диагностических критериев митохондриальной дисфун-
кции из-за отсутствия значительной разницы в величи-
не биохимических показателей метаболизма при раз-
личной патологии. Определение концентрации лакта-
та и пирувата, а также их соотношения в перифериче-
ской крови, исследование органических кислот мочи,
определение содержания жирных кислот и продуктов
перекисного окисления в крови может использовать-
ся только в качестве ориентировочных критериев, что
неприемлемо при ОКС. Существенную помощь может
оказать биохимическое определение уровней карни-
тина в крови и митохондриальных ферментов в различ-
ных тканях, хотя последние исследования из-за доро-
говизны редко проводятся в нашей стране [2].

Достаточно однородная скелетная мышечная ткань
является идеальной моделью для морфологической ди-
агностики наследственных митохондриальных болез-
ней. Однако морфологический метод практически не
применим у больных ОКС [1,2].

Сравнительная простота и малая травматичность взя-
тия и обработки крови объясняет интерес к цитохими-
ческому анализу активности митохондрий в клетках пе-
риферической крови для диагностики митохондриаль-
ных нарушений. Относительно недавно была выявле-
на достоверная корреляция цитохимических показате-
лей активности митохондриальных ферментов и пока-
зателей метаболической дисфункции в скелетной
мышце. Таким образом, у многих больных с митохон-
дриальной недостаточностью диагностическая биопсия
может быть заменена цитохимическим анализом фор-
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менных элементов (в первую очередь лимфоцитов). В
настоящее время разработаны доступные методики
определения активности СДГ, ЛДГ и ГФДГ [2].

Диагностическое значение могут иметь различные
модификации такого анализа – от быстрых и дешевых
(скрининговых) до углубленных, с исследованием це-
лого спектра митохондриальных ферментов и компью-
терной морфометрической оценкой результатов микро-
скопии. В последнем случае точность диагностики, есте-
ственно, значительно повышается [2]. 

Цитохимический анализ является ценным диагно-
стическим инструментом при подборе медикамен-
тозного лечения и при оценке динамики митохондри-
альной дисфункции в процессе терапии. Чувствитель-
ность упомянутых показателей позволяет уже вскоре по-
сле первого назначения препарата сделать вывод о его
эффективности и прогнозировать результат лечения [2].

Изменения метаболизма кардиомиоцитов при ише-
мии могут рассматриваться как точка приложения ме-
дикаментозного воздействия, в частности, с помощью
препаратов, способных прямо воздействовать на про-
цессы, протекающие в митохондриях [4].

К настоящему моменту создан ряд антиангинальных
препаратов, прямо воздействующих на метаболические
процессы в митохондриях кардиомиоцитов, получив-
ших название "миокардиальные цитопротекторы". К ним
относятся триметазидин, ранолазин, этомоксир, дих-
лорацетат, L-карнитин. Однако лишь один из этих
препаратов – триметазидин – является препаратом с до-
казанной в рандомизированных испытаниях антиан-
гинальной эффективностью, точно известным механиз-
мом действия. Триметазидин включен в российские, ев-
ропейские и американские рекомендации по лечению
ишемической болезни сердца в качестве антиангиналь-
ного средства [5, 24].

Механизм действия триметазидина на сегодня
окончательно расшифрован. Препарат избирательно
ингибирует длинноцепочечную 3-кетоацил-КоА-тио-
лазу (3-КАТ) – ключевой фермент бета-окисления
СЖК [25]. Ингибируя бета-окисление СЖК, триметази-
дин обеспечивает увеличение активности ключевого
фермента окисления глюкозы – пируватдегидрогена-
зы. Это приводит к метаболическому "сдвигу" от окис-
ления СЖК к окислению глюкозы [26]. В результате по-
вышается ресинтез АТФ в условиях ишемии, восстана-
вливается сопряжение гликолиза и окислительного
декарбоксилирования [27]. Снижается активность лак-
татдегидрогеназной реакции. Уменьшение количе-
ства лактата и свободных жирных кислот снижает кле-
точный ацидоз [28], предотвращает избыточное накоп-
ление ионов кальция [29] и блокирует развитие так на-
зываемого «кальциевого парадокса» и, как следствие,
предотвращает не только функциональное, но и струк-
турное повреждение митохондрий. Восстанавливает-

ся активность цикла Кребса и дыхательной цепи мито-
хондрий, что проявляется увеличением активности
всех дыхательных ансамблей (комплексов) и в том чис-
ле, сукцинатдегидрогензного комплекса. Триметазидин
усиливает также обмен фосфолипидов клеточных
мембран, что приводит к уменьшению содержания СЖК
и предотвращает их неблагоприятное воздействие на
функции кардиомиоцитов [29].

Множество экспериментальных и клинических ис-
следований показали, что триметазидин относится к ан-
тиангинальным препаратам нового класса, реализую-
щим свое действие на клеточном уровне, воздействуя
непосредственно на миохондрии ишемизированных
кардиомиоцитов [30]. 

В клинических исследованиях триметазидин заре-
комендовал себя как надежный и безопасный антиан-
гинальный препарат. Однако практически во всех
крупных исследованиях изучалась эффективность три-
метазидина у больных с хроническими формами ИБС. 

Рандомизированные клинические испытания, посвя-
щенные использованию триметазидина при неста-
бильной стенокардии, до настоящего времени не про-
водились. В небольшом открытом сравнительном ис-
следовании [31] проанализирован эффект вспомога-
тельной терапии триметазидином в дозе 60 мг/сут у 33
больных нестабильной стенокардией, получавших
стандартное лечение нитратами, бета-блокаторами и
ингибиторами АПФ. При этом было показано, что у па-
циентов, принимавших триметазидин (n=18), досто-
верно улучшалась толерантность к физической на-
грузке и диастолическая функция левого желудочка по
сравнению с контрольной группой, в которой исполь-
зовались только вышеуказанные антиангинальные
средства.

Для оценки клинической эффективности терапии
триметазидином у больных ИМ было проведено одно
многоцентровое международное двойное слепое ран-
домизированное исследование EMIР–FR (The European
Myocardial Infarction Project – Free Radicals) [32]. Иссле-
дование проводилось в 15 европейских странах, в том
числе в России. Было включено 19 725 пациентов. Пе-
риод наблюдения составил от 35 дней до 39 месяцев,
в среднем 12 месяцев. Первичной конечной точкой
являлась краткосрочная смертность в первые 35 дней
от развития инфаркта миокарда. Вторичными конечны-
ми точками были долгосрочная смертность, госпиталь-
ная смертность и комбинированная конечная точка: тя-
желая сердечная недостаточность, фибрилляция желу-
дочков, асистолия, электромеханическая диссоциа-
ция и сердечно–сосудистая смерть. В этом исследова-
нии проводился отдельный анализ у больных, получав-
ших и не получавших тромболитическую терапию
(ТЛТ). Включение проводилось не позднее 24 ч от на-
чала ИМ. Триметазидин вводили по следующей схеме:



40 мг болюсом перед, одновременно или в течение 15
минут после начала ТЛТ (если она проводилась) с по-
следующей инфузией 60 мг/сут в течение 48 ч. Кон-
трольная группа получала плацебо. У 56% включенных
больных выполнена ТЛТ, соответственно, 44% больных
не получили ТЛТ. Можно предположить, что в России
процент пациентов, получивших ТЛТ, был существен-
но ниже. Краткосрочная смертность в сравниваемых
группах не различалась. Среди больных, которым
проводилась ТЛТ, отмечалась тенденция к увеличению
смертности в группе триметазидина. У больных, не по-
лучавших ТЛТ, наблюдалась обратная картина: смерт-
ность была выше в группе плацебо. В обоих случаях раз-
личия были статистически недостоверны. Осложнения,
составляющие комбинированную конечную точку, в под-
группе без ТЛТ на фоне активной терапии встречались
достоверно реже (p=0,027). В подгруппе больных
без ТЛТ, которые выполнили все требования протоко-
ла (согласно требованиям GCP, эта популяция должна
быть проанализирована отдельно), краткосрочная
смертность в группе триметазидина оказалась досто-
верно ниже (на 10%) по сравнению с плацебо
(p=0,027). В той же подгруппе госпитальная, сердеч-
но–сосудистая смертность, комбинированная конечная
точка на фоне приема препарата также значимо сни-
жались (p<0,05). Кривые выживаемости с поправкой
на пол, возраст, особенности анамнеза, время от нача-
ла ИМ до рандомизации не внесли изменений в резуль-
таты исследования. Долгосрочная и госпитальная
смертность, комбинированная конечная точка были оди-
наковыми в обеих группах. Несмотря на то что основ-
ная цель исследования не достигнута, триметазидин
подтвердил свои антиангинальные свойства: достовер-
ное снижение частоты затяжных ангинозных приступов
и рецидивов ИМ у больных с ТЛТ. Тяжелая сердечная
недостаточность, фибрилляция желудочков реже на-
блюдались на фоне приема триметазидина у пациен-
тов без ТЛТ. Была подтверждена безопасность приме-
нения триметазидина и отсутствие влияния на показа-
тели гемодинамики. 

При анализе результатов EMIР–FR прежде всего об-
ращает на себя внимание короткий курс активной те-
рапии. Известно, что за необратимым повреждением
миокарда в связи с ИМ следует длительный, продо-
лжающийся несколько месяцев, процесс трансформа-
ции морфологических и функциональных свойств
миокарда. Следовательно, представляет интерес оцен-
ка долгосрочной терапии триметазидином у больных
ИМ. Работа была спланирована в начале 90–х годов.
На тот период механизм действия триметазидина не был
охарактеризован на молекулярном уровне. В настоящее
время очевидно, что Предуктал не столько элиминиру-
ет продукты окислительного стресса, сколько предот-
вращает их образование, блокируя окисление СЖК в

митохондриях. Для изменения метаболизма двухдне-
вный курс терапии может оказаться недостаточным. В
этой связи длительный прием препарата мог бы повли-
ять на течение ИМ, уменьшая последствия оксидатив-
ного стресса и митохондриальных нарушений. Одна-
ко это предположение нуждается в подтверждении в
клинических условиях. По мнению организаторов ра-
боты, доза триметазидина могла быть недостаточной.
Кроме того, расширились представления о реперфу-
зионном повреждении, большую роль в котором при-
дают воспалительным, иммунным факторам, наруше-
ниям кальциевых потоков. Тенденция к снижению ри-
ска осложнений ИМ в группе без ТЛТ (в некоторых под-
группах статистически значимая) может быть объясне-
на положительным влиянием триметазидина на мито-
хондриальную дисфункцию и, как следствие, на сокра-
тительную функцию миокарда, что подтверждается ря-
дом работ. Подводя итог исследованию EMIР–FR,
можно заключить, что короткий курс внутривенной те-
рапии триметазидином у больных ИМ не оказал поло-
жительно влияния на отдаленный прогноз.

В двойное слепое рандомизированное исследова-
ние, осуществленное P.Di Pasquale и соавт. [33], был
включен 81 больной острым инфарктом миокарда
передней локализации, госпитализированный в тече-
ние первых 4 ч после появления симптомов. Пациен-
там назначали триметазидин внутрь в дозе 40 мг при-
мерно за 15 мин до тромболизиса и затем в дозе 20 мг
каждые 8 ч (n=40) или плацебо (n=41). Установлено,
что на фоне приема триметазидина по сравнению с пла-
цебо достоверно уменьшались пиковая концентрация
КФК и время ее нормализации, конечный систоличе-
ский объем левого желудочка, а также частота возник-
новения реперфузионных аритмий. О значимо более
редком возникновении жизнеопасных аритмий после
восстановления коронарного кровотока у больных,
получавших триметазидин, сообщается и в некоторых
других исследованиях. Так, CL.Papadopoulos и соавт. при
динамическом наблюдении за 169 больными ин-
фарктом миокарда установили, что на фоне приема три-
метазидина (n=83) и в контрольной группе реперфу-
зионные аритмии возникают в 30,1 и 56,3% случаев
соответственно (р<0,05) В числе возможных механиз-
мов, опосредующих рассматриваемый антиаритмиче-
ский эффект триметазидина, указываются уменьшение
электрической нестабильности миокарда [34], а также
воздействие на вегетативную регуляцию ритма серд-
ца. Так, при помощи сигнал-усредненной электро-
кардиографии было установлено, что на фоне терапии
триметазидином при инфаркте миокарда уменьшают-
ся поздние потенциалы [35], возрастает парасимпати-
ческая активность и, как следствие, увеличивается ва-
риабельность сердечного ритма [36,37]. 

Учитывая механизм действия триметазидина, 
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можно предположить, что оптимизируя выработку
энергии митохондриями, он способствует снижению сте-
пени выраженности митохондриальной дисфункции не
только при хронической , но и при острой ишемии, ле-
жащей в основе острого коронарного синдрома. 

Таким образом, резюмируя приведенные данные,
можно констатировать, что необходимо дальнейшее

серьёзное изучение роли митохондриальной дисфун-
кции в патогенезе острого коронарного синдрома, а так-
же возможностей диагностики ее наличия и степени вы-
раженности, что позволит разработать стратегию после-
дующей коррекции вторичных митохондриальных
расстройств.
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Микроциркуляторная ишемия и статины: уроки интервенционной кардиологии
Ан. А. Александров, И.И. Чукаева
Отдел кардиологии Эндокринологического научного центра РАМН, Москва

Обзор посвящен современным представлениям о патогенезе микроциркуляторной ишемии. Согласно приведенным данным,
микрососудистая дисфункция имеет место у различных категорий больных, в том числе больных с кардиальным синдромом Х, сахарным
диабетом, коронарной болезнью сердца. У больных ишемической болезнью сердца после транслюминальной ангиопластики
микрососудистая дисфункция становится причиной развития феномена «non-reflow» («невосстанавливающегося кровотока»), что
обусловливает низкую эффективность вмешательств по реваскуляризации миокарда. Особое внимание уделено результатам исследований
эффективности статинов по коррекции микрососудистой дисфункции у различных категорий больных.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, микроциркуляторная ишемия, транслюминальная ангиопластика, статины
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Microcirculatory ischemia and statins: lessons of intervention cardiology
An. A. Alexandrov, I. I. Tchukaeva
Department of Cardiology, Endocrinology Scientific Center, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow

Review is devoted to the pathogenesis of microcirculatory ischemia. Microcirculatory dysfunction has been identified in different groups of patients
including syndrome X, diabetes mellitus 2 type, coronary heart disease. In coronary patients after transluminal angioplasty microcirculatory dysfunc-
tion is the reason of phenomenon of “non-reflow”. In result the procedure of revascularization is less effective. Therapy by statins can be beneficial for
patients with microcirculatory ischemia.
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МИКРОЦИРКУЛЯТОРНАЯ ИШЕМИЯ И СТАТИНЫ:
УРОКИ ИНТЕРВЕНЦИОННОЙ КАРДИОЛОГИИ
Ан. А. Александров, И.И. Чукаева
Отдел кардиологии Эндокринологического научного центра РАМН, Москва

На ступ ле ние эры тром бо ли зи са, ко ро нар ной хи рур -
гии и  ин тер вен ци он ной кар дио ло гии сде ла ло кли ни -
че ской ре аль ностью воз мож ность вос ста нов ле ния на -
ру шен но го кро во то ка в эпи кар ди аль ных ко ро нар ных ар -
те ри ях у аб со лют но го боль шин ства боль ных с ок клю зи -
ей ко ро нар ных со су дов [1]. Во пре ки ожи да ни ям, лик -
ви да ция ок клю зии эпи кар ди аль ных ар те рий не при ве -
ла к окон ча тель но му ре ше нию проб ле мы ише ми за ции
мио кар да. У ря да боль ных, до ля ко то рых  ко леб лет ся от
9 до 40% от  всех боль ных, под вер г ших ся вос ста нов -
ле нию кро во то ка в эпи кар ди аль ных ко ро нар ных ар те -
ри ях,  со хра ня ют ся при зна ки ише ми за ции мио кар да.
Кли ни че ски это про яв ля ет ся со хра не ни ем при сту пов сте -
но кар дии, по яв ле ни ем сим п то мов не до ста точ нос ти
кро во об ра ще ния, же лу доч ко вы ми арит ми я ми [2-4]. От -
ме ча ет ся также со хра не ние  или уве ли че ние под ье ма сег -
мен та ST и да же по яв ле ние но вых зуб цов Q на ЭКГ [5].
На ЭхоКГ опре де ля ют ся ло каль ные  на ру ше ния сег мен -
тар ной со кра ти мос ти ише ми зи ро ва но го мио кар да.

При чи ну это го фе но ме на свя зы ва ют с тем, что при
воз ник но ве нии ок клю зии ко ро нар ной ар те рии в ни -
же рас по ло жен ных ар те ри о лах и ка пил ля рах раз ви -
ва ют ся па то ло ги че ские из ме не ния. Пос ле лик ви да -
ции ок клю зии из ме не ния в мик ро со су дис том рус ле

со хра ня ют ся, и тка не вой кро во ток не вос ста нав ли ва -
ет ся до уров ня, не об хо ди мо го для лик ви да ции яв ле -
ний ише мии. Это яв ле ние по лу чи ло на зва ние  фе но -
ме на “no-reflow”, т.е. фе но мен «не вос ста нав ли ва ю ще-
го ся кро во то ка».

Оце ни вая про гноз боль ных с фе но ме ном “no-ref-
low”, Morishima с со авт. срав ни вали ре зуль та ты 
14-ме сяч но го на блю де ния за 30 со от вет ству ю щи ми
боль ны ми и 90 боль ны ми  без фе но ме на  «не вос ста -
нав ли ва ю ще го ся кро во то ка» [6]. От сут ствие пол но -
цен но го вос ста нов ле ния мик ро со су дис той цир ку ля -
ции пос ле транс лю ми наль ной ан ги оп лас ти ки по
по во ду ос т ро го ин фар к та мио кар да ас со ци и ро ва лось
с боль шей час то той зло ка че ст вен ных арит мий, бо лее
низ кой фрак ци ей вы бро са и боль шей час то той сер деч -
но-со су дис той смерт нос ти.

В 2000-2002 гг. бы ли опуб ли ко ва ны результаты ис -
сле до ва ний DEBАTE I, DEBATE II [7, 8] и DESTINI [9], по -
свя щен ных оцен ке ре зуль та тов чрес кож ной ан ги оп -
лас ти ки ко ро нар ных со су дов у боль ных ише ми че ской
бо ле знью серд ца. Уни каль ность дан ных ис сле до ва ний
за клю ча ет ся в том, что од но вре мен но с бал лон ной ан -
ги оп лас ти кой или по ста нов кой стен та в мес те ок клю зии
у боль ных в зо не вме ша тель ства про из во ди лось из -
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ме ре ние ско рос ти ба заль но го и сти му ли ро ван но го кро -
во то ка. Их со от но ше ние ха рак те ри зу ет ре зерв ко ро -
нар но го кро во об ра ще ния. Ис сле до ва ние ко ро нар но го
ре зер ва от ра жа ет спо соб ность со су дис то го де ре ва из -
ме нять свое со про тив ле ние. Эти из ме не ния в ос нов ном
про ис хо дят на уров не ма лых со су дов и со став ля ют
важ ный ме ха низм при спо со бле ния ко ро нар но го кро -
во то ка к за про сам мио кар да. 

Из ме ре ние ба заль но го и сти му ли ро ван но го кро во -
то ка в DEBАTE I, DEBATE II и DESTINI про во ди лось в про -
све те ко ро нар ной ар те рии на 2 см ни же места ан ги оп -
лас ти че ско го вме ша тель ства с по мощью 12 MHz-доп -
пле ров ско го из лу ча те ля, уста нов лен но го на кон чи ке
0,014-дюй мо во го ко ро нар но го про вод ни ка. Ме тод по -
зво ля ет оце нить кар ди аль ный ко ро нар ный ре зерв и та -
ким об ра зом су дить о со сто янии ко ро нар ной мик ро -
цир ку ля ции. Адек ват но вы пол нен ная плас ти ка сте но -
зи ро ван ных ко ро нар ных со су дов сни жа ет сте пень су -
же ния, нор ма ли зу ет со про тив ле ние вер х не го от де ла со -
су дис то го де ре ва и, в прин ци пе, дол ж на вос ста но вить
ре зерв ко ро нар но го кро во то ка в зо не по ра же ния. 

Ре зуль та ты этих ис сле до ва ний по ка за ли, что адек -
ват ное рас ши ре ние сте но зи ро ван ной ко ро нар ной ар -
те рии у боль шо го про цен та боль ных не мо жет са мо по
се бе од но знач но га ран ти ро вать хо ро шие от да лен ные
кли ни че ские ре зуль та ты вме ша тель ства. Ока за лось,
что ис хо ды вме ша тель ства в зна чи тель ной ме ре за ви -
сят от то го, насколь ко вос ста нов ле ние про све та сте но -
зи ро ван ной ар те рии улуч ша ет кро во ток на уров не
мик ро цир ку ля ции. 

В ис сле до ва нии DEBАTE I у 183 боль ных ан ги ог ра -
фи че ское и доп пле ров ское ис сле до ва ние бы ло по -
вто ре но че рез 6 мес пос ле успеш ной ба ллон ной ан ги -
оп лас ти ки. При этом 48% боль ных, не смот ря на
вос ста нов лен ный кро во ток в эпи кар ди аль ной ко ро -
нар ной ар те рии, име ли сни жен ный ко ро нар ный ре -
зерв. Бы ло об на ру же но, что боль ные, чей ко ро нар ный
ре зерв пос ле ба ллон ной ан ги оп лас ти ки ос тал ся < 2,5,
ча ще нуж да лись в по втор ных ре вас ку ля ри за ци ях (35
и 22%, p=0,036); бо лее час то име ли сим п то мы сте но -
кар дии к 30-му пос ле опе ра ци он но му дню (20 и 12%;
p=0,018) и у них чаще от ме ча лись по ло жи тель ные ре -
зуль та ты стресс-тес та (19 и 8%; p < 0,038) по срав не -
нию с боль ны ми с нор маль ным ко ро нар ным ре зер вом
> 2,5. 

В DEBATE II ан ги оп лас ти ка на фо не доп пле ров ско -
го ис сле до ва ния ко ро нар но го кро во то ка бы ла про ве -
де на 523 боль ным ише ми че ской бо ле знью серд ца.
Ис сле до ва ние под твер ди ло, что те боль ные, у ко то рых
пос ле ан ги оп лас ти ки ху же вос ста нав ли ва ет ся ко ро -
нар ный ре зерв, име ют боль ше серь ез ных кар ди аль ных
ослож не ний, чем ли ца с оп ти маль ным ко ро нар ным
ре зер вом.

В ис сле до ва нии DESTINI у 448 боль ных бы ла про -

ве де на им п лан та ция стен та. По ка за но, что у лиц с ко -
ро нар ным ре зер вом < 2,0 ко ли че ст во по втор ных ре -
вас ку ля ри за ций по по во ду воз об нов ле ния ок клю зии
стен ти ро ван ных со су дов бы ло в 2 раза боль ше, чем у
лиц с бо лее вы со ким ко ро нар ным ре зер вом (22 и
11%; p=0,01). Да же пос ле уче та ан ги ог ра фи че ских и
кли ни че ских осо бен нос тей срав ни ва е мых групп вы яв -
лен ная за ко но мер ность ос та лась ста тис ти че ски до сто -
вер ной. 

Эти дан ные под чер ки ва ют, что при адек ват ных или
да же оп ти маль ных ан ги ог ра фи че ских ре зуль та тах
плас ти ки эпи кар ди аль ных со су дов сте пень со хра ня ю -
щих ся на ру ше ний мик ро цир ку ля ции ос та ет ся клю че -
вым зве ном, опре де ля ю щим в по сле ду ю щем кли ни че -
ское со сто яние боль ных и их дол го вре мен ный про гноз.
Та ким об ра зом, ве ли чи на ко ро нар но го ре зер ва ока за -
лась не за ви си мым пре дик то ром рис ка раз ви тия по -
втор ной ре вас ку ля ри за ции и бо лее час то го раз ви тия
серь ез ных кар ди аль ных ослож не ний.

Вы ра жен ные на ру ше ния ко ро нар но го ре зер ва со -
хра ня ют ся пос ле адек ват ной ан ги оп лас ти ки у 21-31%
боль ных ише ми че ской бо ле знью серд ца. Та ким об -
ра зом, прак ти че ски у каж до го 4-го или 3-го боль но го,
под вер г ше го ся ан ги оп лас ти ке, это вме ша тель ство не
да ет ожи да е мо го эф фек та. В США, где в те че ние го да
ко ро нар ная ан ги оп лас ти ка при ме ня ет ся при мер но у
1,5 млн боль ных, еже год но у 350-500 тыс боль ных ан -
ги оп лас ти ка ока зы ва ет ся не до ста точ но эф фек тив ной
из-за проб лем мио кар ди аль ной мик ро цир ку ля ции.

Воз ни ка ет во прос, по че му у та ко го боль шо го про -
цен та боль ных с удач но про ве ден ной ко ро нар ной ан -
ги оп лас ти кой име ют ся на ру ше ния ко ро нар но го ре -
зер ва? 

При ин фар к те мио кар да на ру ше ния мик ро цир ку -
ля ции ко ро нар но го кро во об ра ще ния час то свя зы ва ют
с раз ви ти ем тром бо за и ос т рым или под ос трым за кры -
тием со су да. Элек т рон но мик рос ко пи че ское ис сле до -
ва ние мик ро цир ку ля тор но го рус ла в зо нах «не вос ста -
нов лен но го кро во то ка» вы яви ло зна чи тель ное
по вреж де ние ка пил ля ров в ви де отеч но го эн до те лия,
его вы бу ха ние в про свет ка пил ля ров и зна чи тель но
ре же на ли чие в мик ро со су дах тром бо ци тар ных или
фиб ри но вых тром бов [10].  Во вре мя ише ми че ской
фа зы отек эн до те лия и мио кар дио ци тов фор ми рует
на чаль ную зо ну “no-reflow”. При ре пер фу зии отек уси -
ли ва ет ся, воз ни ка ет кон трак ту ра мио кар дио ци тов,
ухуд ша ю щая ка пил ляр ный кро во ток. Со пут ству ю щие
скоп ле ния в мик ро со су дис том рус ле тром бо ци тов,
лей ко ци тов и фиб ри на спо соб ству ют рас ши ре нию зон
“no-reflow” в пер вые ча сы ре пер фу зии [11-13].

При ан ги оп лас ти ке у боль ных с хро ни че ской ко ро -
нар ной не до ста точ нос тью адек ват ные ме то ды раз вер -
ты ва ния стен тов  зна чи тель но сни жа ют опас ность дли -
тель ной ок клю зии про све та со су дов. 
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Од на ко фак ти че ски каж дая ко ро нар ная ма ни пу ля -
ция, осо бен но по ста нов ка стен та, свя за на с мик ро эм -
бо ли за ци ей дис таль но го со су дис то го де ре ва
ма те ри а лом ате рос к ле ро ти че ской бляш ки. Час тая ми-
кроэмболизация при стен ти ро ва нии по дан ным МВ-
фрак ции кре а тин ки на зы от ме че на ис сле до ва те ля ми
EPISTENT [14]. Это под твер ж де но и ис сле до ва те ля ми,
упо треб ля ю щи ми эм бо ло за щит ные при спо со бле ния.
Тром бо ци тар ные эм бо лы мо гут пер вич но бло ки ро вать
ка пил ля ры или воз ни кать в от вет на мик ро ско пи че ские
об лом ки ате рос к ле ро ти че ских бля шек, за стре ва ю щие
в мик ро со су дах. В ре зуль тате воз ник но ве ния об струк -
ции раз ви ва ет ся мик ро нек роз и сни жа ет ся ко ро нар -
ный ре зерв. 

Не об хо ди мо под чер к нуть, что ко ро нар ная мик ро -
эм бо ли за ция вы зы ва ет вы ра жен ный вос па ли тель ный
от вет. Уси ле ние вос па ли тель ных ре ак ций при чрес -
кож ной ан ги оп лас ти ке яв ля ет ся весь ма ха рак тер ным.
Это вы ра жа ет ся в зна чи тель ном уве ли че нии кон цент -
ра ции в кро ви С-ре ак тив но го бел ка, ин тер лей ки на-6,
ак ку му ля ции ци то ки нов, вы ра ба ты ва е мых лей ко ци та -
ми, про ли фе ра ции глад ко мы шеч ных кле ток в со су -
дис той стен ке. Все эти фак то ры на ру ша ют ба ланс меж -
ду ва зо кон с т рик тор ны ми и ва зо ди ла ти ру ю щи ми
ве ще ст ва ми, вы ра ба ты ва е мы ми в эн до те лии ка пил ля -
ров. Сте пень сни же ния уров ня окси да азота, вы ра -
жен ность по вы ше ния по ка за те лей вос па ли тель но го
про цес са и окис ли тель но го стрес са тес но свя за ны со
сте пенью на ру ше ний мик ро цир ку ля ции. Ряд не боль -
ших ис сле до ва ний по ка зал, что ме ры, сни жа ю щие
вос па ли тель ный от вет пос ле ан ги оп лас ти ки, улуч шают
ее ис хо ды. Так, ан ти тром бо ци тар ная те ра пия аб цик си -
ма бом (бло ка тор ре цеп то ров IIb/ IIIa) сни жа ет ак ти ва -
цию МАС-1, умень ша ет кон цент ра цию С-ре ак тив ного
бе лка и ин тер лей кина-6 и улуч ша ет ис ход ан ги оп лас -
ти ки [15]. 

Вклад пол ной ок клю зии про све та со су да и мик ро -
эм бо ли за ции  ка пил ляр но го рус ла в раз ви тие  фе но -
ме на «не вос ста нав ли ва ю ще го ся кро во то ка» до ста точ -
но оче ви ден, но не мо жет пол ностью объ яс нить его
воз ник но ве ние.

Уже упо ми на лось, что час то та воз ник но ве ния фе но -
ме на «не вос ста нав ли ва ю ще го ся кро во то ка» не оди -
на ко ва сре ди раз лич ных кон тин ген тов боль ных и ко -
леб лет ся от 9 до 40% сре ди боль ных, пе ре нес ших
вос ста нов ле ние ко ро нар ной про хо ди мос ти.

Бо лее час то фе но мен “no-reflow” от ме ча ет ся у по -
жи лых боль ных и у лиц с от сут стви ем до ин фаркт ной
сте но кар дии [16, 17]. Это сви де тель ству ет о том, что
су ще ст вен ную роль в раз ви тии фе но ме на «не вос ста -
нав ли ва ю ще го ся кро во то ка» иг ра ет пред ше ст ву ю щее
со сто яние мик ро цир ку ля тор но го рус ла, ко то рое мо жет
быть  сов сем не свя за но с ха рак те ром по вреж де ния
круп ных ко ро нар ных ар те рий.

Впер вые о мио кар ди аль ной ише мии, воз ни ка ю -
щей  в ре зуль та те  мик ро со су дис той дис функ ции, не
свя зан ной с по ра же ни ем круп ных ко ро нар ных со су -
дов,  за го во ри ли в 1973 г. Тог да R. Argobogas и M.G.
Bourassa опи са ли боль ных, для ко то рых бы ло ха рак -
тер но раз ви тие ти пич ной сте но кар ди  че ской бо ли в
груд ной клет ке при на груз ке, не смот ря на ан ги ог ра фи -
че ски нор маль ные эпи кар ди аль ные ко ро нар ные ар те -
рии серд ца. При этом у боль ных от ме ча лась вы ра -
жен ная де прес сия сег мен та ST на ЭКГ, а вве де ние
эр го то ми на не про во ци ро ва ло у них раз ви тие ко ро -
нар но го спаз ма. Кро ме то го, у боль ных от сут ство ва ли
со пут ству ю щие за бо ле ва ния сер деч но-со су дис той сис -
те мы, ко то рые мог ли бы вы звать по яв ле ние вто рич ной
сте но кар дии. Ав то ры на зва ли по доб ную кли ни че скую
си ту а цию кар ди аль ным син д ро мом Х [18, 19].

На ли чие пер вич ных на ру ше ний кро во то ка в мик ро -
цир ку ля тор ном рус ле мио кар да у боль ных с кар ди аль -
ным син д ро мом Х впо след ствии бы ло не од но крат но
под твер ж де но с по мощью рент ге но ден си то мет ри че -
ских ис сле до ва ний, ин ва зив но го из уче ния ско рос ти
кро во то ка в ко ро нар ном си ну се, ви зу а ли за ции кро во -
то ка с по мощью ядер но-маг нит но го ре зо нан са и ра -
дио изо топ ных ме то дов. По вы ше ние со дер жа ния лак -
та та в ко ро нар ном си ну се при фи зи че ской на груз ке
до ка зы ва ло, что у па ци ен тов с син д ро мом Х на ру ше -
ние пер фу зии мио кар да дей стви тель но при во дит к
раз ви тию ише мии мио кар да. В ре зуль та те не ко то рые
ав то ры при опи са нии боль ных с кар ди аль ным син д ро -
мом Х ста ли ис поль зо вать тер мин «мик ро со су дис тая
сте но кар дия» [20]. Чем ча ще ста ла про во ди ться ко ро -
на ро гра фия боль ным с клас си че ской кли ни кой ИБС,
тем ча ще вра чи ста ли стал ки вать ся с на ли чи ем кар ди -
аль но го син д ро ма Х. 

До опре де лен но го вре ме ни кли ни че ская зна чи -
мость об на ру же ния «мик ро цир ку ля тор ной ише мии»
ка за лась до воль но огра ни чен ной. Во-пер вых, пред -
став ля лось, что она име ет мес то толь ко у от но си тель -
но не боль шой груп пы боль ных. Во-вто рых, про гноз
про дол жи тель нос ти жиз ни у боль ных кар ди аль ным
син д ро мом Х был зна чи тель но бо лее бла го по луч ным,
чем у лиц с клас си че ским по ра же ни ем эпи кар ди аль -
ных ко ро нар ных ар те рий серд ца. Бы ло из вест но, прав -
да, что про гноз боль ных с кар ди аль ным син д ро мом Х
рез ко ухуд ша ет ся при раз ви тии у них ате рос к ле ро за
боль ших ко ро нар ных ар те рий. 

Внед ре ние в кли ни че ские ис сле до ва ния со вре мен -
ных ме то дов оцен ки мик ро цир ку ля ции по зво ли ло по-
но во му взгля нуть на роль мик ро со су дис тых на ру ше ний
в раз ви тии сер деч но-со су дис той па то ло гии.  

К на сто я ще му вре ме ни яв ные на ру ше ния ко ро нар -
но го кро во то ка при ан ги ог ра фи че ски нор маль ных ко -
ро нар ных ар те ри ях серд ца об на ру же ны не толь ко у
боль ных с кар ди аль ным син д ро мом Х. Они ха рак тер -
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ны для боль ных с та кой сер деч но-со су дис той па то ло -
ги ей, как за стой ная сер деч ная не до ста точ ность, ги -
пер то ни че ская бо лезнь, кар дио мио па тии. Ин те рес но,
что у боль ных ише ми че ской бо ле знью серд ца зна чи -
тель ные на ру ше ния мик ро цир ку ля ции об на ру же ны в
зо нах мио кар да, снаб жа е мых ан ги ог ра фи че ски ин -
такт ны ми ко ро нар ны ми ар те ри я ми. Оче вид но, что эти
мик ро цир ку ля тор ные на ру ше ния не вы зва ны на ли -
чи ем вы ше рас по ло жен ной ок клю зии и их раз ви тие
свя за но с дей стви ем ка ко го-то дру го го па то фи зио ло -
ги че ско го ме ха низ ма. Осо бен но час то на ру ше ния мик -
ро цир ку ля ции при ан ги ог ра фи че ски нор маль ных ко -
ро нар ных со су дах от ме ча ют ся у жен щин, по жи лых
боль ных и боль ных са хар ным диа бе том [21].

Сни же ние ко ро нар но го ре зер ва от ме ча ет ся при
раз лич ной ана то ми че ской кар ти не мик ро цир ку ля тор -
но го рус ла. У боль ных с ди ла та ци он ной кар дио па ти -
ей и син д ро мом Х не най де но спе ци фи че ских мик ро -
со су дис тых из ме не ний. У больных ги пер то ни ей
эн до мио кар ди аль ная био псия вы яв ля ет по вы шен ное
от но ше ние тол щи ны стен ки со су да к его про све ту и на -
ли чие пе ри вас ку ляр но го фиб ро за. При ок клю зив ном
ате рос к ле ро ти че ском по ра же нии эпи кар ди аль ных со -
су дов вы яв ля ет ся сеть ди ла ти ро ван ных ма лых ар те -
рий, ар те ри ол и ка пил ля ропо доб ных со су дов, иду -
щих па рал лель но мио фиб рил лам на фо не мест но го
фиб ро за, а также на ли чие ра ди аль ных ди ла ти ро ван -
ных вет вя щих ся ар те рий, соз да ю щих спле те ния. Диа -
бе ти че ская мик ро ан ги о па тия струк тур но про яв ля ет ся
на рас та нием в со су дис той стен ке гли ко ка лик са, про ли -
фе ра ци ей глад ко мы шеч ных кле ток и по яв ле ни ем бел -
ко вых де по зи тов, свя зан ных с ко неч ны ми про дук та ми
гли ки ро ва ния [22]. 

От де лить струк тур ные и функ цио наль ные ком по не -
нты в раз ви тии на ру ше ний ко ро нар ной мик ро цир ку -
ля ции очень труд но. Не со мнен но, од на ко, что функ -
цио наль ные на ру ше ния пер вич ны и ле жат в ос но ве
фор ми ро ва ния боль шин ства пер вич ных на ру ше ний
мик ро цир ку ля ции. 

Осо бен но хо ро шо это вид но на при ме ре боль ных
са хар ным диа бе том. Для этих боль ных ха рак тер но на -
ли чие диф фуз ной ге не ра ли зо ван ной дис функ ции со -
су дис то го эн до те лия. От но си тель ная или аб со лют ная
ин су ли но вая не до ста точ ность при во дит к на ру ше нию
син те за окси да азота, фор ми ро ва нию боль шо го ко ли -
че ст ва лег ко окис ля е мых «ма лых, плот ных» ли поп ро -
те и дов низ кой плот но сти, по яв ле нию «ак тив ных» мак -
ро фа гов, про во ци ру ю щих вос па ли тель ные ре ак ции,
усу губ ля ю щих окис ли тель ный стресс, рас пад ате рос к -
ле ро ти че ских бля шек и сти му ли ру ю щих тром бо об ра -
зо ва ние [23]. 

Ак ти ви за ция при са хар ном диа бе те про цес сов, за -
пус ка ю щих на ру ше ния эн до те ли аль ной функ ции, вы -
зы ва ет вы ра жен ное сни же ние ко ро нар но го ре зер ва

[24]. По дан ным по зи трон-эмис си он ной то мо гра фии,
ко ро нар ный ре зерв у боль ных са хар ным диа бе том 2
ти па да же при от сут ствии ате рос к ле ро ти че ско го по ра -
же ния ос нов ных ко ро нар ных ар те рий на 37% ни же,
чем со от вет ству ю щий по ка за тель у здо ро вых лиц то го
же воз рас та. При этом сте пень сни же ния ко ро нар но -
го ре зер ва до сто вер но свя за на с уров нем глю ко зы на -
то щак и кон цент ра ци ей в кро ви HbА1с и не за ви сит от
ли пид но го про фи ля кро ви. Сни же ние ко ро нар но го
ре зер ва у боль ных са хар ным диа бе том тем силь нее
вы ра же но, чем бо лее вы ра же ны у них дру гие про яв -
ле ния мик ро ан ги о па тии, в част нос ти, ре ти но па тия.
Изо ли ро ван ное по ра же ние мик ро со су дис то го рус ла
у боль ных са хар ным диа бе том 2 ти па встре ча ет ся до -
ста точ но час то. По дан ным кар дио ло ги че ско го от де ле -
ния ЭНЦ РАМН, у 31% боль ных са хар ным диа бе том 2
ти па на ру ше ния сег мен тар ной со кра ти мос ти ле во го
же лу доч ка серд ца при на груз ке воз ни ка ют на фо не
ан ги ог ра фи че ски не из ме нен ных эпи кар ди аль ных ко -
ро нар ных ар те рий серд ца. Чрес пи ще вод ная доп пле -
рог ра фи че ская оцен ка ко ро нар но го ре зер ва с ди пи ри -
да мо лом сви де тель ству ет, что у боль шин ства из этих
боль ных ко ро нар ный ре зерв зна чи тель но сни жен
(рис.1).

Tooke с со авт. свя зы ва ют на ру ше ния мик ро цир ку ля -
ции с на ли чи ем  ин су ли но ре зис тент нос ти. Уста нов ле -
но, что для лиц с инсу ли но ре зис тент нос тью (по жи лой
воз раст, ку ре ние, ак ро ме га лия, низ кий вес при рож де -
нии, та лас се мия, пос ле опе ра ци он ный пе риод и т.д.)
ха рак те рно на ли чи е мик ро цир ку ля тор ных на ру ше -
ний. 

Тео ре ти че ски ме ди ка мен тоз ное воз дей ствие на ко -
ро нар ный ре зерв мо жет ос но вы вать ся на при ме не -
ни ии раз лич ных ле кар ствен ных средств. Осо бое мес -
то сре ди них за ни ма ют та кие груп пы пре па ра тов,
«нор ма ли зу ю щих» функ ции эн до те ли аль ных кле ток,
как ста ти ны и иАПФ. Пред став ля ет ся, что спе ци фи че -
ский ин те рес в дан ном слу чае вы зы ва ют ста ти ны. Во-
пер вых, ста ти ны за счет ги по ли пи де ми че ско го дей -
ствия умень ша ют ате рос к ле ро ти че ское по ра же ние
эпи кар ди аль ных ар те рий серд ца. В дан ном слу чае это
име ет осо бое зна че ние, так как по яв ле ние ге мо ди на -
ми че ски зна чи мо го сте но зи ро ва ния боль ших ко ро -
нар ных со су дов рез ко ухуд ша ет про гноз у боль ных с
«мик ро со су дис той ише ми ей». Во-вто рых, эти пре па -
ра ты пре пят ству ют рас па ду «взры ва ю щих ся» ате рос к -
ле ро ти че ских бля шек» в круп ных эпи кар ди аль ных со -
су дах, что по мо га ет бло ки ро вать ме ха низ мы
эм бо ли че ско го вы клю че ния мик ро цир ку ля тор ной це -
пи. Кро ме то го, сни жая ко ли че ст во хо ле сте ри на ЛПНП,
они пря мо воз дей ству ют на ба ланс ва зо ди ла ти ру ю щих
и ва зос пас ти че ских суб стан ций. Из вест но, что эн до те -
лийза ви си мая ди ла та ция ко ро нар ных ар те рий че ло ве -
ка пря мо за ви сит от ко ли че ст ва окис лен ных ЛПНП.
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Рис. 1. Чреспищеводная допплерографическая оценка коронарного резерва в ПНА (больной К.,  63 лет)

Коронарный резерв (КР)=
максимальная  диастолическая скорость на фоне гиперемии 

базовая максимальная диастолическая  скорость

Воз дей ствуя на спе ци фи че ские ре цеп то ры (LOX-1),
эти ли поп ро те и ды умень ша ют экс прес сию эн до те ли -
аль ной син те та зы окси да азота и на ру ша ют эпи те ли -
аль ный син тез NO. Ста ти ны, умень шая чув стви тель -
ность ли пи дов к окис ле нию и умень шая экс пре сс ию
LOX-1 ре цеп то ров, пре пят ству ют на ру ше ни ям син те за
NO, ос нов но го эн до те ли аль но го ва зо ди ла та то ра. К то -
му же окис лен ные ЛПНП уве ли чи ва ют экс прес сию и
осво бож де ние из эн до те лия и вос па ли тель ных кле ток
эн до тел ина, об ла да ю ще го вы ра жен ным ва зо кон с т -
рик тор ным дей стви ем. Ста ти ны пре пят ству ют ва зо -
кон с т рик ции, сни жая экс пре сcи ю пре-проэн до те лин
mRNA в эн до те лии со су дов (рис. 2).

Окис ли тель ный стресс и вос па ле ние дра ма ти че -
ски уве ли чи ва ют по вреж де ние эн до те ли аль ных кле -
ток. Ста ти ны пре пят ству ют раз ви тию этих про цес сов.
Сни же ние под вли я ни ем ста ти нов уров ня су пер оксид
ра ди ка лов ма ло свя за но с их вли я ни ем на ЛПНП. По -
ка за но, что ста ти ны сни жа ют ан ги о тен зин II-за ви си мую
ге не ра цию сво бод ных ра ди ка лов со су дис ты ми глад ко -
мы шеч ны ми клет ка ми и по ли морфнонук ле ар ны ми
клет ка ми, по дав ляя NADPH окси даз ные су бъе ди ни цы
p22phox и nox1. Умень ше нию окис ли тель но го стрес -
са спо соб ству ет свой ство ста ти нов уве ли чи вать ак тив -
ность ан ти окси дан та па ра ок са на зы, ас со ци и ро ван но -
го с ЛПВП.

Кро ме то го, сни жая экс прес сию ре цеп то ра LOX-1,
ста ти ны умень ша ют сти му ля цию окис лен ны ми ЛПНП
вы де ле ния ядер но го фак то ра–кап па Б (NF-kB), глав -
но го ре гу ля то ра вос па ли тель но го от ве та кле ток.

Хо ле сте ринне за ви си мые эф фек ты ста ти нов свя за -

ны с ин ду ци ро ва ни ем угне те ния Rho/Rho-ки на зы. Не -
об хо ди мым эта пом ак ти ва ции Rho яв ля ет ся по сттран -
с ля ци он ное при со еди не ние ге ра нил ге ра но ла. Ста ти -
ны по дав ля ют фор ми ро ва ние изо пре но ид ных
про дук тов хо ле сте ри но во го био син теза, ка ким яв ля ет -
ся ге ра нил ге ра нол, и та ким об ра зом по дав ля ют ак -
тив ность Rho/Rho-ки на зы. Про цес сы, за пус ка е мые
Rho-ки на зой, иг ра ют цент раль ную роль в раз ви тии
эн до те ли аль ной дис функ ции и ги пер спаз ми ро ва ния
со су дис тых глад ко мы шеч ных кле ток. Эк с п рес сия и ак -
тив ность эн до те ли аль ной NO-син те та зы угне та ет ся
Rho/Rho ки на зой и это угне те ние бло ки ру ет ся ста ти на -
ми. Внут ри ко ро нар ное вве де ние ин ги би то ра Rho-ки -
на зы боль ным с «мик ро со су дис той сте но кар ди ей»
лик ви ди ру ет при сту пы стенокардии, де прес сию ST и
про дук цию лак та та при ин фу зии аце тил хо ли на. Та -
ким об ра зом, по дав ле ние ста ти на ми фор ми ро ва ния

Рис. 2. Сосудистые эффекты статинов
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про меж уточ ных про дук тов био син те за хо ле сте ри на
спо соб ству ет лик ви да ции со су дис то го ва зос паз ма. В
ре зуль та те хо ле сте ринне за ви си мый эф фект ста ти нов
мо жет ока зать ся по лез ным для ле че ния мик ро со су -
дис тых рас стройств [19].

Адек ват ное кли ни че ское под твер ж де ние бла го -
при ят но го воз дей ствия ста ти нов на по ка за те ли мик ро -
цир ку ля ции бы ло не дав но по лу че но при ис сле до ва -
нии 40 боль ных с кар ди аль ным син д ро мом Х [25]. У
всех тща тель но ото бра нных больных был под твер ж ден
кар ди аль ный син д ром Х, при чем та кие за бо ле ва ния
как ар те ри аль ная ги пер то ния, ги пер тро фия ле во го
же лу доч ка серд ца, са хар ный диа бет и др. бы ли ис клю -
че ны из-за из вест но го воз дей ствия этих со сто яний на
мик ро со су дис тую цир ку ля цию. Ни у ко го из вклю чен -
ных боль ных не бы ло по вы шен но го уров ня хо ле сте ри -
на и ан ги ог ра фи че ских дан ных за на ли чие ко ро нар но -
го ате рос к ле ро за.

Среди об сле до ван ных боль ные были пре иму щест -
вен но жен щины сред них лет, ко то рые не нуж да лись в
про ве де нии хо ле сте ринсни жа ю щей те ра пии по кри те -
ри ям экс перт ных ре ко мен да ций. Боль ные бы ли ран до -
ми зи ро ва ны для те ра пии пра вас та ти ном (40 мг/день)
или пла це бо. Че рез 3 мес те ра пии у боль ных, ле чен -
ных пра вас та ти ном, кон цент ра ция хо ле сте ри на ЛПНП
снизилась на 16%. Дру гих зна чи тель ных из ме не ний в
уров не ли пи дов от ме че но не бы ло. Те ра пия ста ти на ми
при ве ла к зна чи тель но му улуч ше нию кро во ток-об -
услов лен ной ва зо ди ла та ции, дли тель нос ти на гру зоч -
но го тес та и вре ме ни до сни же ния де прес сии ин тер ва -
ла ST. У 26% боль ных, ле чен ных ста ти на ми, при сту пы
сте но кар дии пол ностью ис чез ли. Шес ти ме сяч ный при -
ем ста ти на при вел к до сто вер но му улуч ше нию мик ро -
цир ку ля тор но го ре зер ва.

Ана ло гич ный эф фект ста ти нов у боль ных кар ди аль -
ным син д ро мом Х в со че та нии с ги пер хо ле сте ри не ми -
ей об на ру жи ли E. Fabian и А. Varga с со авт. [26]. При -
ме не ние сим вас та ти на эф фек тив но улуч ша ло
эн до те лийза ви си мую ва зо ди ла та цию и лик ви ди ро -
ва ло сте но кар дию на пря же ния у этих боль ных. 

Ин те рес ны ре зуль та ты при ме не ния ста ти нов у
боль ных, под вер г ших ся ан ги оп лас ти ке ко ро нар ных
ар те рий серд ца по по во ду ИБС.

В ис сле до ва нии LIPS 1677 па ци ен там, пе ре нес шим
успеш ную чрес кож ную ан ги оп лас ти ку ко ро нар ных со -
су дов по по во ду ста биль ной или не ста биль ной сте но -
кар дии, на зна чали флу вас та тин в до зе 80 мг/сут. Этот
пре па рат, от но ся щий ся ко вто рой ге не ра ции ис кус ствен -

ных ста ти нов, за ре гис т ри ро ван Food and Drug Admini-
stration в 1994 г., а в Рос сии – в 1996 г. Те ра пия флу вас -
та ти ном при ве ла к су ще ст вен но му (на 22%) сни же нию
рис ка раз ви тия ослож не ний, та ких как ко ро нар ная
смерть, не фа таль ный ин фаркт мио кар да и не ста биль -
ная сте но кар дия [27]. Сни же ние ослож не ний пос ле
стен ти ро ва ния при при ме не ни ии ста ти нов свя зы ва ют
с умень ше ни ем под их воз дей стви ем про яв ле ний вос -
па ли тель но го про цес са [28]. Ин те рес но, что при ме не -
ние флу вас та ти на пос ле ан ги оп лас ти ки сни жа ло на
47% риск ослож не ний у боль ных са хар ным диа бе том
2 ти па. В со по ста ви мой по тя жес ти ко ро нар но го по ра -
же ния груп пе лиц без диа бе та улуч ше ние бы ло также
зна чи тель ным, но не пре вы ша ло 33% [27]. Хо тя дан -
ное ис сле до ва ние не со про вож да лось спе ци аль ны ми
методами изучения ко ро нар но го ре зер ва, по лу чен -
ные ре зуль та ты мо гут рас смат ри вать ся как еще од но
кос вен ное под твер ж де ние бла го при ят но го воз дей -
ствия ста ти нов на функ цию мик ро со су дис то го ко ро -
нар но го рус ла.

Нет со мне ния, что из уче ние вза и мо дей ствия ста ти -
нов и мик ро цир ку ля тор но го рус ла осо бен но ак ту аль но
у боль ных са хар ным диа бе том, которые со став ля ют
25-30% боль ных ише ми че ской бо ле знью серд ца, в
том чис ле и под вер га ю щих ся опе ра тив но му ле че нию.
Осо бый кон тин гент для ран не го при ме не ния ста ти нов
в це лях мик ро со су дис той про фи лак ти ки мо гут со ста -
вить ли ца с ожи ре ни ем, ар те ри аль ной ги пер то ни ей,
низ ким ве сом при рож де нии, жен щи ны с по ли кис то -
зом яич ни ков. У всех вы сок риск раз ви тия на ру ше ния
ко ро нар ной мик ро со су дис той цир ку ля ции еще на ста -
дии нор мог ли ке ми че ской ги пер ин су ли не мии. Оди на -
ков ли у них при этом ха рак тер по ра же ния мик ро со су -
дис то го рус ла, нам еще пред сто ит узнать. Од на ко уже
сей час мы уве рен ны в том, что за да ча со хра не ния у них
ре зер ва ко ро нар ной мик ро со су дис той цир ку ля ции мо -
жет быть ре ше на.

Мик ро со су дис тая ише мия, рас це ни ва е мая ра нее
как от но си тель но ред кая и кли ни че ски ма ло зна чи -
мая па то ло гия, пре вра ща ет ся в од ну из фун да мен -
таль ных проб лем со вре мен ной кар дио ло гии. Два пре -
ды ду щих де ся ти ле тия кли ни че ской  кар дио ло гии
бы ли свя за ны с успе ха ми вос ста нов ле ния кро во то ка в
круп ных эпи кар ди аль ных ар те ри ях серд ца. Мож но
утверж дать, что пер вые 10 лет но во го ты ся че ле тия
ста нут де ка дой мик ро со су дис то го кро во об ра ще ния
серд ца.

Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2007;№1 53



МИКРОЦИРКУЛЯТОРНАЯ ИШЕМИЯ И СТАТИНЫ

Литература
1. DeWood MA, Spores J, Notske R et al. Prevalence of total coronary oc-

clusion during the early hours of transmural myocardial infarction. N
Engl J Med, 1980; 303: 897-902.

2. Wtazume H, Iwama T, Kubo I, et al. No-reflow phenomenon during
percutaneous transluminal coronary angioplasty. Am Heart J, 1988;
116: 211-215.

3. Aiello EA, Jabr Rl, Cole WC, Arrhythmia and delayed recovery of cardiac
action potential during reperfusion after ischemia:  role of oxygen rad-
ical-induced no-reflow phenomenon. Circ Res., 1995;77: 153-162.

4. Ho H, Maruyama A, Iwakura K, et al. Clinical implications of the "no
reflow" phenomenon: a predictor of complications and left ventricular
remodeling in reperfused anterior wall myocardial infarction. Circula-
tion. 1996; 93; 223-228.

5. Marzilli M, Oliozheni E, Marraccini P, et al. Primary coronary angio-
plasty in acute myocardial infarction: clinical correlates of the "no re-
flow" phenomenon. Int J Cardiol. I998; 65(suppl I): s23-s28.

6. Monshima 1, Sonc T, Okumura K, et al. Angiographic no-rcflow phe-
nomenon as a predictor of adverse long-term outcome in patients
treated with percutaneous transluminal coronary angioplasty for first
acute myocardial infarction. J Am Coll Cardiol., 2000; 36: 1202-1209.

7. DiMario C, Moses JW, Anderson TJ, et al. Randomize comparison of
elective stent implantation and coronary baloon angioplasty guided by
online quantitative angiograph and intracoronary doppler. Circulation,
2000; 102: 2930-7.

8. Albertal M., Regar E, Van Langenhove G, et al. on behalf of the DE-
BATE investigators. Flow velocity and predictors of suboptimal coro-
nary flow velocity reserve after coronary balloon angioplasty. Eur Heart
J., 2002; 23: 133-8.

9. Nishida T, Di Mario C, Kern MJ et al. Impact of final coronary flow ve-
locity reserve on late outcome following stent implantation. Eur Heart
J., 2002; 23: 331-40.

10. Kloner RA, Ganote CE, Jennings RB. The «no-reflow» phenomenon
after temporary coronary occlusion in the dog. J Clin Invest.,1974;
54: 1496-1508.

11. Humphrey SM, Gavin JB, Herdson PB. Catecholamine-depletion and
the no-reflow phenomenon in anoxic and ischaemic rat hearts. J Mol
Cell Cardiol, 1982; 14: 151-161.

12. Humphrey SM, Seelye RN, Gavin JB. The influence of adenosine on
the no-reflow phenomenon in anoxic and ischaemic hearts. Patho-
physiology, 1982; 14: 129-133.

13. Westin M., Heden P. Calcitonin gene-related peptide delays the no-re-
flow enomenon in the rat island flap. Ann Plast Surg., 1988; 21: 329-
334.

14. Topol El, Mark DB; Lincoff AM et al. Outcomes at I year and economic
implications of platelet glycoprotein lib/IlIa blockade in patients un-
dergoing coronary stenting: results from a multicentre randornised
trial. EPISTENT Investigators. Evaluation of Platelet lib/IlIa Inhibitor for
Stenting. Lancet, 1999; 354: 2019-24.

15. Neumann FI, Zohlnhofer D, Fakhoury L, Ott I, Gawaz M, Schornig A.
Effect of glycoprotein lIb/IlIa receptor blockade on platelet-leukocyte
interaction and surface expression of the leukocyte integrin Mac-1 in
acute myocardial infarction. J. Am CoIl Cardiol., 1999; 34: 1420-6. 

16. Komamura K, Kitakaze M, Nishida K, et al. Progressive decreases in
coronary vein flow during reperfusion m acute myocardial infarction:
clinical documentation of the no reflow phenomenon after success-
ful thrombolysis. J Am Coll Cardiol, 1994; 24: 370-377.

17. Takahashi T, Anzai T, Yoshikawa T, et al. Absence of preinfarction
angina ia associated with a risk of no-ieflow phenomenon after pri-
mary coronary angioplasty for a first anterior wall acute myocardial
infarction. Int J Cordiol. 2000; 75: 253-260.

18. Kemp НК Jr. Syndrome-Х revisited. J Am Coll Cardiol, 1991; 17: 507-
508.

19. Rosenson R.S. Statin therapy: new therapy for cardiac microvascular
dysfunction. Eur. Heart J., 2003; 24: 1993-1994.

20. Cannon R.O., Epstein S.E. “Microvascular angina” as a cause of chest
pain with angiographically normal coronary arteries. Am. J. Cardiol,
1988; 61: 1338.

21. Meyer C, Schwaiger M. Myocardial blood flow and glucose metabo-
lism in diabetes mellitus. Am J Cardiol., 1997;80(3A): 94A-101A.

22. Kollros PR, Konkle BA. Microvascular disease in diabetes mellitus. J.
Cardiovasc Risk, 1997; 4: 70-5.

23. Ceriello A, Giacomello R, Stel G, et al. Hyperglicemia-induced throm-
bin formation in diabetes. Diabetes, 995; 44: 924-8.

24. Wiernsperger N.F., Bouskela E. Microcirculation in insulin resistance
and diabetes: more than just a complication. Diabetes Metab., 2003;
23: 6S77-6S87.

25. Kayikcioglu М, Payzin S, Yavuzgil O. et al. Benefits of statin treatment
in cardiac syndrome-Х. Еur Не агt J., 2003; 24: 1999-2005.

26. Fabian E, Varga А. Effect of simvastatin therapy on endothelial func-
tion of hypercholesteremic patients with syndrome-Х. Orv Hetil,
2002; 143: 2067-71.

27. Lee CH, de Feyter P, SerruysPW, Saia F, Lemos PA, Goedhart D, Soares
PR, Umans V A W, Ciccone M, Cortellaro M. Beneficial effects of flu-
vastatin following percutaneous coronary intervention in patients with
unstable and stable angina: results from the Lescol intervention pre-
vention study (LIPS). Heart, 2004; 90: 1156-1161.

28. Walter DH, Fichtlscherer S, Britten MB et al. Initiation of tatin therapy
immediately after stent implantation: profound benefit in patients
with acute coronary syndromes (Abstr). Circulation, 2000; 244. 

54 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2007;№1



Антагонисты кальция – группа препаратов, кото-
рые объединяет способность обратимо блокировать
ток кальция через так называемые медленные каль-
циевые каналы [1]. Эти препараты стали использо-
ваться в кардиологии с середины 70-х годов, они  бы-
стро приобрели столь большую популярность, что в
большинстве развитых стран стали занимать одно из
первых мест по частоте назначения среди препара-
тов, использующихся для лечения сердечно-сосуди-
стых заболеваний. Это обусловлено, с одной стороны,
высокой клинической эффективностью антагонистов
кальция, с другой стороны, относительно небольшим
количеством противопоказаний к их назначению и от-
носительно небольшим количеством вызываемых ими
побочных эффектов.

Классификация антагонистов кальция
По химической структуре эти препараты делятся на

две большие подгруппы – дигидропиридины (нифе-
дипин, амлодипин, фелодипин и пр.), в свойствах ко-
торых преобладает эффект периферической вазодила-
тации, и недигидропиридины (верапамил и дилтиазем),
в свойствах которых преобладает отрицательное хро-
но- и инотропное действие,  а также способность
уменьшать атриовентрикулярную проводимость. В на-
стоящей статье рассматриваются только свойства диги-
дропиридиновых антагонисиов кальция.

Антагонисты кальция подразделяют также на пре-
параты первого и второго поколения. К первому поко-
лению относят таблетки обычной продолжительности
действия, которые для поддержания постоянного эф-

Антагонисты кальция из группы дигидропиридинов: данные доказательной медицины и практические рекомендации по
использованию

С. Ю. Марцевич 
Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины Роздрава, Москва

Приводится классификация антагонистов кальция. Рассматриваются результаты крупных рандомизированных исследований, в которых
изучалось влияние дигидропиридиновых антагонистов кальция на риск сердечно-сосудистых осложнений. Отмечается место
дигидропиридиновых антагонистов кальция в современных рекомендациях по лечению артериальной гипертонии и ишемической болезни
сердца. Подчеркивается клиническая значимость различий между разными лекарственными формами дигидрипиридиновых антагонистов
кальция.

Ключевые слова: антагонисты кальция, дигидропиридины, сердечно-сосудистые осложнения, артериальная гипертония, ишемическая
болезнь сердца

РФК 2007; 1: 55-59

Dihydropyridine calcium antagonists: data of evidence based medicine and recom-mendations on practical use
S. Y. Martsevich 
State research center of preventative medicine, Roszdrav, Moscow

The classification of calcium antagonists is presented.  There were considered the results of large randomized trials, which were devoted to study
of influence of dihydropyridine calcium antagonists on the risk of cardiovascular complications. The place of dihydropyridine calcium antagonists in mod-
ern recommendations on treatment of arterial hypertension and ischemic heart disease is defined. The clinical importance of differences between var-
ious presentations of dihy-dropyridine calcium antagonists is stressed.
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фекта необходимо назначать 3 или даже 4 раза в день.
К препаратам второго поколения относят как препа-
раты иной химической структуры, обладающие более
длительным эффектом (например, амлодипин, лаци-
дипин), так и специальные лекарственные формы тех
же самых препаратов, обладающие способностью по-
степенно поступать в организм (лекарственные формы
замедленного высвобождения). Примером послед-
них служат многочисленные лекарственные формы
нифедипина пролонгированного действия.

Весьма существенным преимуществом антагони-
стов кальция второго поколения является не только
возможность назначать их 1 раз в день, но и значи-
тельно большая  безопасность. Последнее обстоятель-
ство объясняется тем, что препараты второго поколе-
ния создают более равномерную концентрацию в
крови и поэтому реже дают побочные действия. Из-
вестно, что возникновение побочных эффектов анта-
гонистов кальция зависит не столько от концентрации
препарата в крови, сколько от быстроты ее нарастания.  

Влияние антагонистов кальция 
на прогноз болезни 

Длительное время обсуждался вопрос, безопасны
ли антагонисты кальция при длительном применении
и как они влияют на так называемые «конечные» точки
– вероятность смерти, инфаркта миокарда, инсульта и
пр. Первые исследования, изучавшие влияние диги-
дропиридинов на прогноз заболевания, были прове-
дены при ишемической болезни сердца (ИБС): неста-
бильной стенокардии и остром инфаркте миокарда,
однако они не дали желаемого результата, поскольку
в них не удалось доказать положительного влияния ни-
федипина на «конечные» точки, в первую очередь
развитие острого инфаркта миокарда и общую смерт-
ность. Необходимо отметить, что в этих исследова-
ниях использовались лекарственные формы нифеди-
пина короткого действия. Так, в исследовании HINT
(Holland Interuniversity Nifedipine/metoprolol Trial) было
показано, что назначение нифедипина в лекарствен-
ной форме короткого действия в виде монотерапии по
10 мг 6 раз в день больным нестабильной стенокар-
дией приводило к увеличению риска развития ин-
фаркта миокарда (в связи с этим исследование было
прервано досрочно) [2].

В исследованиях SPRINT (Secondary Prevention Rein-
farction Israeli Nifedipine Trial) и SPRINT-2 также было по-
казано, что назначение нифедипина в остром периоде
инфаркта миокарда или в ранние сроки после перене-
сенного инфаркта миокарда не влияло на прогноз за-
болевания или даже ухудшало его [3], такой результат,
правда, наблюдался лишь тогда, когда нифедипин на-
значался без бета-адреноблокаторов. После окончания
этих исследований стало очевидным, что дигидропи-

ридины не следует назначать при нестабильной стено-
кардии и остром инфаркте миокарда (во всяком слу-
чае в виде коротко действующих лекарственных форм
и без комбинации их с бета-адреноблокаторами).

Дальнейшие исследования были направлены на
изучение влияния дигидропиридинов при хронически
протекающих заболеваниях: артериальной гиперто-
нии (АГ) и ИБС. В этих исследованиях использова-
лись только препараты второго поколения. Следует от-
метить, что ни в одном из этих исследований не было
выявлено отрицательного влияния дигидропириди-
нов на так называемые «первичные конечные точки»,
т.е. исходы заболевания, принятые как основные в
конкретных исследованиях. Нифедипин в качестве ба-
зового препарата использовался в двух крупнейших
исследованиях, в обоих этих исследованиях он на-
значался в форме ГИТС. 

В многоцентровом исследовании INSIGHT (Inter-
vention as a Goal in Hypertension Treatment) изучалась
эффективность длительного лечения нифедипином-
ГИТС у более чем 6000 больных АГ. Было показано, что
более чем трехлетний прием этого препарата (у значи-
тельной части больных в виде монотерапии) приводит
к стойкому снижению АД, выраженность гипотензив-
ного эффекта в группе нифедипина-ГИТС не отлича-
лась от таковой в группе сравнения (в ней базовым
препаратом был комбинированный диуретик ко-ами-
лозид)  [4]. В исследовании INSIGHT не было выявлено
никаких различий и во влиянии на первичные коне-
чные точки между группой, получавшей нифедипин-
ГИТС, и группой, получавшей диуретики. Поскольку из
ранее проведенных исследований  известно, что диу-
ретики существенно улучшают прогноз больных АГ,
можно косвенно заключить, что нифедипин-ГИТС об-
ладает таким же действием. 

В крупнейшем исследовании ASCOT-BPLA (Anglo-
Scandinavian Cardiac Outcomes Trial – Blood Pressure Lo-
wering Arm), которое проводилось у более чем 19 000
больных артериальной гипертонией, было показано,
что длительное лечение дигидропиридиновым антаго-
нистом кальция амлодипином (в виде монотерапии или
в комбинации с ингибитором АПФ периндоприлом)
достоверно больше предотвращало возникновение
основных сердечно-сосудистых событий и сахарного
диабета, чем длительное лечение атенололом (в виде
монотерапии или в комбинации с диуретиком) [5].

В последнее время было показано, что дигидропи-
ридиновые антагонисты кальция (амлодипин) спо-
собны улучшать прогноз жизни больных, страдающих
хронической ишемической болезнью сердца, причем
это их действие было более выражено, чем действие
ингибитора ангиотензинпревращающего фермента
эналаприла – это было показано в исследовании CA-
MELOT (The Comparison of Amlodipine vs Enalapril to Li-
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mit Occurrences of Trombosis) [6]. По данным исследо-
вания ACTION  (A Coronary disease Trial Investigating
Outcome with Nifedipine gastrointestinal therapeutic sy-
stem),  добавление к терапии больных ишемической
болезнью сердца нифедипина-ГИТС было безопас-
ным и в целом хорошо переносилось больными. Не
было выявлено влияния нифедипина не вероятность
развития первичной конечной точки, однако при этом
существенно снижалась потребность в проведении ко-
ронароангиографии и операции аорто-коронарного
шунтирования, а также развития сердечной недоста-
точности (вторичные конечные  точки) [7].

В ряде исследований  (в том числе и в исследова-
нии INSIGHT) было показано, что длительный регу-
лярный прием дигидропиридиновых антагонистов
кальция способен тормозить рост атеросклеротиче-
ских бляшек.

Место антагонистов кальция в междуна-
родных рекомендациях

Данные названных выше и ряда других крупных
рандомизированных исследований, доказавших эф-
фективность и безопасность дигидропиридиновых
антагонистов кальция, нашли отражение в современ-
ных международных рекомендациях, являющихся по
сути дела стандартами лечения больных.  Последние
рекомендации по лечению артериальной гипертонии
Европейского общества по гипертонии и Европейского
общества кардиологов четко определяют, когда
именно антагонисты кальция должны служить для
врача «препаратами выбора», т.е. когда врач должен
отдавать предпочтение именно антагонистам кальция
перед другими группами антигипертензивных препа-
ратов [8]. Такими дополнительными показаниями к
назначению дигидропиридиновых антагонистов каль-
ция являются пожилой возраст, изолированная систо-
лическая АГ, наличие стенокардии, атеросклероз
периферических артерий, в частности, атеросклероз
сонных артерий. Все эти дополнительные показания
вытекают из результатов конкретных контролируемых
исследований, продемонстрировавших преимуще-
ства именно дигидропиридиновых антагонистов каль-
ция у данных категорий больных. Следует помнить,
что дигидропиридиновые антагонисты кальция – одна
из немногих групп препаратов, которые врач может
назначать беременным с АГ.

Результаты ряда недавних исследований, в частно-
сти исследования ASCOT-BPLA, дали основания неко-
торым национальным обществам кардиологов рассма-
тривать антагонисты кальция как препараты первого
выбора у значительно более широкого круга больных.
Так, общество кардиологов Великобритании в 2006 г.
приняло рекомендации, согласно которым антагони-
стам кальция следует отдавать предпочтение (наряду

с диуретиками) у всех больных с АГ старше 55 лет [9]. 
Антагонистам кальция уделяется место и в лече-

нии ишемической болезни сердца. Их в первую оче-
редь используют как антиангинальные препараты. В
Рекомендациях Американской ассоциации кардиоло-
гов при обсуждении вопроса о том, какие именно ан-
тиангинальные препараты добавлять к стандартной
терапии бета-адреноблокаторами – нитраты или ди-
гидропиридиновые антагонисты кальция – рекоменду-
ется отдавать предпочтение последним, так как они, в
отличие от нитратов, способны обеспечить профилак-
тику приступов стенокардии в течение 24 ч [10]. 

Реальная клиническая 
практика 

Как отмечалось выше, дигидропиридиновые ан-
тагонисты кальция входят в состав основных групп ан-
тигипертензивных препаратов и имеют четко очерчен-
ный спектр показаний. В большинстве стран мира
дигидропиридиновые антагонисты кальция являются
одной из наиболее часто назначаемых групп антиги-
пертензивных препаратов. Однако в нашей стране эта
группа препаратов по ряду причин не пользуется боль-
шой популярностью среди врачей. По данным специ-
ального опроса, проводившегося нами в 2005 г. в го-
родах Москве и Ярославле (в нем участвовали более
200 врачей – кардиологов и терапевтов), антагонисты
кальция как основные препараты для лечения АГ расс-
матривали всего 21% врачей в Москве и всего 9%
врачей в Ярославле. Для сравнения: ингибиторы ан-
гиотензинпревращающего фермента основными пре-
паратами  считали 87% опрошенных врачей в Мо-
скве и 74% опрошенных врачей в Ярославле.

Еще более печальной представляется ситуация с
тем, какими антагонистами предпочитают лечить АГ
врачи. Как известно, еще с начала 90-х годов стало со-
вершенно очевидным, что всегда, когда это возможно,
надо отдавать предпочтение антагонистам кальция
второго поколения – препаратам, значительно более
удобным в применении и значительно более безо-
пасным.  Несмотря на это и по сей день антагонисты
кальция короткого действия продолжают широко на-
значаться в клинической практике. Тот же опрос пока-
зал, что 26% врачей до сих пор считают возможным
использовать для регулярного лечения АГ препараты
нифедипина короткого действия, что ни в коем случае
нельзя назвать безопасным [11].

Какие дигидропиридиновые антагонисты
кальция назначать?

Даже среди антагонистов кальция второго поколе-
ния существует огромное количество лекарств с разны-
ми коммерческими названиями, разобраться в которых
практическому врачу достаточно сложно. Так, напри-
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мер, препараты нифедипина пролонгированного дей-
ствия представлены несколькими лекарственными
формами, оценить различия между которыми практи-
ческому врачу чрезвычайно трудно, тем более что су-
ществующие руководства и справочники не сообщают
об особенностях клинического действия каждой из этих
лекарственных форм. Существенным подспорьем мо-
гут служить данные фармакокинетики, свидетель-
ствующие о том,  что между разными лекарственными
формами этого препарата имеются весьма существен-
ные различия [12]. Далеко не все лекарственные фор-
мы нифедипина пролонгированного действия спо-
собны поддерживать равномерную концентрацию
препарата в течение 24 ч (а именно это является необ-
ходимым условием высокой эффективности и безопас-
ности препарата). 

Как известно, наиболее совершенной формой ни-
федипина является так называемая гастроинтести-
нальная терапевтическая система (ГИТС), обеспечиваю-
щая равномерное высвобождение препарата по край-
ней мере в течение 24 ч. Эта лекарственная форма пре-
парата была создана в конце 80-х гг. специалистами ком-
пании Pfizer. В специальных исследованиях было по-
казано, что при применении такой лекарственной
формы нифедипина создается так называемая кинети-
ка нулевого порядка (zero-order kinetics), что свидетель-
ствует об отсутствии существенных колебаний кон-
центрации нифедипина в крови в течение по крайней
мере 24 ч [13]. Как известно, именно резкие колеба-
ния концентрации нифедипина в крови ответственны
за большинство его побочных эффектов, если концен-
трация нифедипина поддерживается на постоянном
уровне, то побочные действия возникают значительно
реже [14].

Оригинальным препаратом нифедипина-ГИТС явля-
ется прокардиа-XL, в РФ не зарегистрированный. Дру-
гим оригинальным препаратом нифедипина-ГИТС
является осмо-адалат, именно этот препарат (правда, под
другим названием) использовался в исследованиях IN-
SIGHT и ACTION. Еще одна лекарственная форма нифе-
дипина пролонгированного действия, созданная по
принципу ГИТС, - Нифекард-XL - относится к так назы-
ваемым брендированым дженерикам. Трехфазная

ГИТС этого препарата обеспечивает равномерное высво-
бождение нифедипина в течение суток. Все компонен-
ты ГИТС Нифекарда- XL защищены патентом. Другие пре-
параты нифедипина продленного действия, зарегистри-
рованные в РФ, предназначенные для приема 1 раз в
день, не являются препаратами ГИТС, а значит, не
обеспечивают равномерный эффект в течение 24 ч.

Важно, что для нифекарда-XL доказана биоэквива-
лентность с оригинальным препаратом - прокардиа-XL.
Кроме того, с этим препаратом проведено многоцен-
тровое рандомизированное клиническое исследова-
ние у больных мягкой и умеренной АГ. В этом исследо-
вании сравнивали эффективность и безопасность ни-
фекарда-XL, назначаемого в различных дозах 1 раз в
день, с эффективностью и безопасностью обычных таб-
леток нифедипина короткого действия, назначаемых
3 раза в день. Исследование показало, что при пример-
но одинаковом антигипертензивном эффекте (табл. 1)
препарат нифекард-XL был более чем в 2 раза безопас-
нее (по количеству побочных действий), чем коротко-
действующий нифедипин  (табл. 2) [15].

Систолическое АД Диастолическое АД ЧСС

До лечения 153,5 ± 0,6 94,1 ± 0,4 73,5 ± 0,4

Нифедипин короткого действия 136 ± 0,7* 83,8 ± 0,5* 78,2 ± 0,5*

Нифекард-XL 133,9 ± 0,8* 82,3 ± 0,6* 76,6 ± 0,5*

* р< 0.001 по сравнению с исходными данными.

Таблица 1. Показатели артериального давления (АД, мм рт.ст.) и частоты сердечных сокращений (ЧСС, уд/мин) до

лечения и на фоне лечения нифедипином короткого действия и нифекардом-XL у 147 больных АГ (M±m) 

Побочный эффект Нифедипин НИФЕКАРД-XL

короткого действия

Покраснение лица 5 2

Чувство жара 5 2

Головная боль 9 4

Головокружение 4 2

Сердцебиение 5 2

Тахикардия 1 1

Слабость - 1

Боль за грудиной 1 -

Тошнота - 1

Изжога - 1

Отеки 3 1

Всего случаев 33 16

Таблица 2. Частота побочных эффектов нифедипина

короткого действия и нифекарда-XL у 147

больных АГ
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Заключение
Таким образом, данные крупных рандомизиро-

ванных исследований однозначно свидетельствуют, что
современные дигидропиридиновые антагонисты каль-
ция способны существенно улучшить прогноз заболе-
вания, в первую очередь при лечении больных с АГ.
Удобство применения (1 раз в день), хорошая перено-

симость и небольшое число противопоказаний делают
эти препараты незаменимыми  в самых различных си-
туациях при назначении длительной терапии. Безуслов-
но, все сказанное относится исключительно к антаго-
нистам кальция второго поколения, а среди них –
препаратам с доказанным действием.
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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) –
одно из наиболее распространенных и прогностически
неблагоприятных осложнений заболеваний сердечно-
сосудистой системы [1-3]. Распространенность кли-
нически выраженной ХСН в популяции не менее 1,8-
2,0%. ХСН приводит к потере трудоспособности,
значительному уменьшению продолжительности
жизни больных и остаётся важнейшей проблемой
здравоохранения во всем мире [4,5].

Долгое время, начиная с открытия W. Withering
свойств дигиталиса (1785), фармакотерапия ХСН
опиралась на применение средств с положительным
инотропным действием или на препараты, уменьшаю-
щие пост- или преднагрузку, без влияния на сократи-
мость миокарда. Поэтому в течение 30 лет с момента
появления β-адреноблокаторов (БАБ) ХСН считалась
противопоказанием к их назначению [6]. Однако
после открытия механизма взаимоотношений симпа-
тико-адреналовой (САС) и ренин-ангиотензин-аль-
достероновой систем (РААС) идея применения БАБ
при хронической сердечной недостаточности полу-

чила патофизиологическое обоснование и подтверж-
дения в ряде клинических исследований. К 2002 г.
было закончено 26 международных плацебоконтро-
лируемых исследований, включавших более 15 300
больных ХСН, мета-анализ которых подтверждает
способность БАБ снижать смертность на 29% [7,8].
Многочисленные многоцентровые контролируемые
исследования (CIBIS II, MERIT-HF, BEST, COPERNICUS,
CAPRICORN, SENIORS и др.) показали, что примене-
ние БАБ снижает смертность, улучшает качество
жизни, увеличивает переносимость физической на-
грузки, улучшает гемодинамику и сократительную
функцию сердца у больных ХСН [9-15].

Помимо ремоделирования сердца выделяют сосуди-
стое ремоделирование, которое проявляется прогресси-
рующим увеличением сосудистого сопротивления, сни-
жением эластичности стенок сосудов, нарушением
функции эндотелия, ослаблением реакции перифери-
ческих сосудов на медикаментозные воздействия, осо-
бенно на прием вазодилататоров. Особое внимание
уделяется функции эндотелия [16-18].

Рациональный выбор β-адреноблокаторов при лечении хронической сердечной недостаточности
М.Л. Максимов
Московская медицинская академия им. И.М. Сеченова

Представлены результаты исследований по применению β-адреноблокаторов при хронической сердечной недостаточности (ХСН) и
собственные данные по изучению эффективности и переносимости небиволола у 113 больных ишемической болезнью сердца, осложненной
ХСН. Подчеркивается, что терапия β-адреноблокаторами положительно влияет на сердечную гемодинамику и симптомы ХСН, значительно
снижает риск смерти и частоту госпитализации больных. Применение β-адреноблокаторов показано при любой тяжести ХСН. При лечении
ХСН показана эффективность метопролола, бисопролола и карведилола, а также небиволола у пожилых пациентов. 

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, β-адреноблокаторы, небиволол.
РФК 2007; 1: 60-68

Rational choice of β-adrenoblockers in chronic heart failure therapy
M.L. Maximov
Moscow medical academy named after I.M. Setchenov 

There were presented results of clinical trials on β-adrenoblockers usage in patients with chronic heart failure (CHF) as well as data of own study
on nebivolol efficacy and tolerability in 113 patients with ischemic heart disease, complicated with CHF. It is emphasized that therapy with β-
adrenoblockers positively influences on cardiac hemodynamics and CHF symptoms, significantly reduces mortality risk and the frequency of hospital-
izations. The usage of β-adrenoblockers is indicated in CHF of any stage. Efficacy of metoprolol, bisoprolol and carvedilol had been proven in CHF
therapy. Nebivolol was effective in elderly patients with CHF.

Key words: chronic heart failure, β-adrenoblockers, nebivolol.
Rational Pharmacother. Card. 2007; 1: 60-68
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БЕТА-АДРЕНОБЛОКАТОРЫ ПРИ ЛЕЧЕНИИ ХСН

При длительном воздействии повреждающих фак-
торов (гипоксия, интоксикация, гемодинамическая
перегрузка и др.) происходит постепенное прогресси-
рующее нарушение нормального функционирования
эндотелия – возникает его дисфункция. Среди прояв-
лений эндотелиальной дисфункции можно выделить:
увеличение уровня циклооксигеназазависимых эндо-
телиальных факторов релаксации (ЭФР), «компенси-
рующих» дилатирующее влияние оксида азота (NО);
повышение активности ангиотензинпревращающего
фермента (АПФ) на поверхности эндотелиальных кле-
ток и усиление распада брадикинина; повышение вы-
работки клетками эндотелия эндотелина-1 и других
вазоконстрикторов; нарушение целостности эндоте-
лия [19-21].

Успешное применение БАБ у больных, страдаю-
щих сердечной недостаточностью, заставило пересмо-
треть многие положения о роли катехоламинов в пато-
генезе ХСН, функции и регуляции β-рецепторов, а
также связи между адренергической иннервацией и
другими механизмами, влияющими на сократимость
миокарда [22,23].

Один из возможных механизмов положительного
влияния β-блокаторов при ХСН заключается в регуля-
ции активности β-рецепторов. Было доказано, что не-
которые β-блокаторы (метопролол) вызывают "up"-ре-
гуляцию (увеличение количества) β-адренорецепторов
миокарда при ХСН. В нескольких исследованиях было
показано, что длительное лечение пациентов с приме-
нением селективных β1-адреноблокаторов, таких как
метопролол, атенолол или бисопролол, повышает чув-
ствительность β1-адренорецепторов in vitro и in vivo к
этим препаратам. Происходят ли эти процессы у боль-
ных ХСН и способны ли они оказывать положительную
роль при лечении ХСН, в настоящее время является
предметом обсуждения [24-30].

Известно, что карведилол (неселективный антаго-
нист β-адренорецепторов со значительными α-антаго-
нистическими свойствами и сосудорасширяющей ак-
тивностью), который оказался одним из наиболее
эффективных β-адреноблокаторов для лечения ХСН,
не обладает "up"-регулирующим эффектом [10,31].

Другой механизм влияния β-адреноблокаторов мо-
жет заключаться в том, что они вызывают нормализа-
цию активности Gi-белка в кардиомиоцитах. Накоп-
лены доказательства того, что увеличение в
кардиомиоцитах Gi-белка является следствием дли-
тельного воздействия высоких уровней катехолами-
нов. Одно из исследований у пациентов с ХСН дей-
ствительно показало, что длительное лечение
метопрололом приводит к значительному сокраще-
нию количества протеина-Gi. Некоторые БАБ, напри-
мер бисопролол, могут вызывать (специфично для
миокарда) “down”–регуляцию Giα2, мРНК Gsα и GRK2,

что, с одной стороны, увеличивает рецепторзависимую
стимуляцию аденилатциклазы, а с другой – способно
поддерживать на постоянно высоком уровне аффин-
ность β-адренорецепторов [32-37].

При изучении модели хронической сердечной не-
достаточности Yoshikawa и соавт. в 1996 г. высказали
предположение, согласно которому улучшению со-
кратительной функции сердца должно предшество-
вать уменьшение уровня симпатического влияния на
сердце, что может, отчасти, объяснять эффективность
β-блокаторов при лечении хронической сердечной
недостаточности. Кроме того, длительная блокада β-
адренорецепторов может приводить к уменьшению
отрицательной регуляции аденилатциклазы благодаря
воздействию на белки Gi [38,39].

Небилет (небиволол) – высокоселективный β1-
адреноблокатор без собственной симпатомиметической
активности. Это, а также способность моделировать син-
тез эндогенного NO клетками эндотелия, вызывая мяг-
кую вазодилатацию, делает Небилет препаратом выбо-
ра у больных артериальной гипертензией. Небилет –
достаточно безопасный препарат и хорошо переносит-
ся по сравнению с другими β-блокаторами. Благода-
ря своему двойному механизму действия Небилет
оказывает уникальное гемодинамическое и терапевти-
ческое действие, с учетом которого его используют при
лечении артериальной гипертонии, ишемической бо-
лезни сердца (ИБС) и ХСН [40-45].

Было показано, что включение в терапию ХСН Не-
билета положительно влияет на диастолическую фун-
кцию левого желудочка (ЛЖ), о чем свидетельствует
достоверная динамика ее показателей (увеличение
скорости раннего диастолического наполнения – Е,
величины Е/А (А – максимальная скорость во время
систолы предсердий), уменьшение длительности изо-
волюмического расслабления – IVRT). Улучшение па-
раметров диастолической функции ЛЖ у больных ХСН
II-IV функционального класса (ФК) по NYHA, полу-
чающих Небилет, было более выражено при ИБС в со-
четании с артериальной гипертензией [46].

При оценке клинико-гемодинамического действия
Небилета у больных ХСН II-IV ФК по NYHA удалось по-
казать, что он благоприятно влияет на основные гемо-
динамические параметры. За время 3-месячного на-
блюдения на фоне приема Небилета клинические
проявления ХСН значительно уменьшились, заметно
уменьшились конечный диастолический объем (КДО)
и конечный систолический объем (КСО), возросли
скорость укорочения миокардиального волокна, фрак-
ция выброса (ФВ) и минутный объем (МО), уменьши-
лось давление в легочной артерии. Назначение Неби-
лета в дозе 2,5-5 мг/сут благоприятно влияет на
сокращение нарушений сердечного ритма, отмечена
определенная тенденция к уменьшению массы мио-
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карда ЛЖ. Назначение Небилета больным ХСН оказы-
вает антиаритмический эффект – снижение частоты и
градации эктопических аритмий, исчезновение па-
роксизмальных нарушений ритма, максимально пока-
зано применение Небилета в случаях ХСН при артери-
альной гипертензии [38, 47].

Отмечена высокая противоишемическая активность
Небилета в дозе 5–10 мг/сут в покое и при физиче-
ской нагрузке, благоприятное его действие у больных
сердечной недостаточностью. Препарат не оказывает
отрицательного влияния на метаболизм глюкозы и ли-
пидов плазмы крови (снижает содержание триглице-
ридов), обладает хорошей переносимостью [48,49].

При сравнении фармакотерапевтической эффек-
тивности β-адреноблокаторов разных групп при ХСН
в эксперименте и клинике было показано, что Небилет
при экспериментальной ХСН снижает летальность 
в 2,7 раза и оказывает нормализующее действие на
обмен биогенных аминов и 11-оксикортикостерои-
дов (11-ОКС) во всех исследуемых структурах: снижает
концентрации вазоспастических катехоламинов и 
11-ОКС в крови, повышает содержание дофамина в
крови и сердце. Отмечено, что Небилет обладает наи-
большей терапевтической эффективностью у больных
ИБС в сочетании с артериальной гипертонией I-III сте-
пени, осложненной ХСН II-IV ФК. Небилет оказывает
выраженное положительное влияние на показатели
ЭхоКГ, главным из которых является повышение ФВ,
что сопряжено с регуляцией активности симпатико-
адреналовой системы, снижением содержания сыво-
роточного норадреналина. Применение Небилета у
пациентов среднего возраста (45-70 лет) сопровожда-
ется уменьшением уровня вегетативных и тревожных
расстройств [50].

Два других БАБ с вазодилатационной активностью
(карведилол и буциндолол) стали предметом ряда ис-
следований по лечению ХСН. Карведилол обладает
небольшой β1-селективностью, которая исчезает при
применении более высоких доз препарата. Он вызы-
вает также блокаду α1-адренорецепторов, при этом
его избирательность по отношению к β1-адреноре-
цепторам в 2-3 раза выше, чем по отношению к α1-
адренорецепторам. С α1-блокадой связано умеренное
сосудорасширяющие действие карведилола. Буциндо-
лол – неселективный β-адреноблокатор с умеренными
сосудорасширяющими свойствами, опосредованными
через гуанозинмонофосфатные (ГМФ) механизмы, не
обладающий собственной симпатомиметической ак-
тивностью. По сравнению с другим β-адреноблокато-
рами, которые широко использовались при ХСН, бу-
циндолол обладает самым низким показателем
"инверсии агониста" (т.е. способности антагониста ина-
ктивировать рецепторы, находящиеся в активном со-
стоянии), что коррелирует с низким уровнем симпто-

матической брадикардии, отмечаемой при его назна-
чении. В России не зарегистрирован [51-56].

Первыми препаратами для лечения ХСН стали
практолол (в настоящее время не применяется из-за
нежелательных эффектов) и метопролол. В дальней-
шем, несмотря на большое число проведенных плаце-
боконтролируемых исследований, этот список допол-
нили лишь несколько препаратов – бисопролол 
(2 исследования), карведилол (12 исследований про-
тив плацебо и 1 против метопролола) и небиволол 
(1 исследование) [57,58 и др].

Назначение любого β-блокатора больному ХСН
первоначально вызывает некоторое уменьшение сокра-
тительной функции, которая клинически может проя-
виться в различной степени. β-Адреноблокаторы пер-
вого поколения (пропранолол) при первом назначении
вызывают уменьшение сократимимости миокарда,
которому сопутствует увеличение периферического
системного сопротивления, что существенно снижает
сердечный выброс. При отсутствии толерантности ве-
личина сердечного выброса снижается более чем на
20%. Препараты второго поколения, обладающие β1-
селективностью, могут назначаться в низких стартовых
дозах даже пациентам с умеренной и тяжелой ХСН. Эти
препараты в меньшей степени уменьшают сердечный
выброс, так как не влияют на пресинаптические β2-адре-
норецепторы (блокада пресинаптических β2-адрено-
рецепторов обеспечивает снижение выделения нора-
дреналина). β1-Селективные препараты не вызывают
увеличения периферического сосудистого тонуса, так
как мало влияют на периферические β2-адренорецеп-
торы. Сократимость сердца и перфузия внутренних ор-
ганов при назначении β-адреноблокаторов второго по-
коления снижаются в меньшей степени, чем при при-
менении препаратов первого поколения [59-61].

Эффективным способом преодоления нежелатель-
ных эффектов β-адреноблокаторов, таких как умень-
шение сердечного выброса или их вазодилатационная
активность, является постепенное увеличение дозы до
достижения целевой. В ходе многочисленных исследо-
ваний были отработаны схемы титрации для различ-
ных препаратов. В зависимости от индивидуальной
переносимости темп наращивания дозы может сни-
жаться, а период титрации увеличиваться. 

Липофильные БАБ (карведилол, метопролол, окс-
пренолол, пропранолол, небиволол и др.) метаболи-
зируются в печени при участии цитохрома P450 2D6
(CYP2D6). При этом полиморфизм CYP2D6 (недоста-
точный уровень метаболитической активности этого
фермента отмечается в 2-10% случаев) может обусло-
вливать нежелательные лекарственные реакции [62].

Эффекты БАБ при их применении продолжитель-
ностью более 3 мес. во многом противоположны тем
явлениям, которые наблюдаются при однократном
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приеме этих лекарственных средств. В частности, уже
через 3 мес постоянного приема БАБ отмечается улуч-
шение систолической функции миокарда, а несколько
позже (от 4 до 12 мес терапии) при применении пре-
паратов второго и третьего поколений происходит
уменьшение массы миокарда и обратное развитие ре-
моделирования. Положительное влияние на ремоде-
лирование миокарда и систолическую функцию явля-
ется уникальным свойством БАБ и выделяет их среди
других лекарственных средств, используемых при ле-
чении ХСН. Хотя ингибиторы ангиотензинконверти-
рующего фермента уменьшают развитие ремоделиро-
вания, препараты этой группы не обладают
способностью полностью изменить процессы ремо-
делирования или непосредственно улучшить систо-
лическую функцию сердца. 

Практически во всех исследованиях зафиксиро-
вано увеличение ФВ на фоне лечения β-блокаторами.
В 6-месячном исследовании карведилола или 12-ме-
сячном исследовании метопролола отмечено досто-
верное увеличение ФВ (p<0.001 в обоих случаях).
Вместе с тем мета-анализ, обобщивший опыт приме-
нения β-адреноблокаторов у 3023 больных с ХСН,
выявил среднее увеличение ФВ на 29% (в среднем с
23 до 31%), однако продолжительность этих исследо-
ваний не превышала 12 мес [63,64].

Имеются данные о том, что по сравнению с БАБ
второго поколения препараты третьего поколения в
большей степени увеличивают систолическую фун-
кцию левого желудочка. Однако ряд исследований
демонстрируют отсутствие различий между 2-м и 3-м
поколением в плане улучшения систолической фун-
кции и предотвращении прогрессирования ремодели-
рования миокарда [65,66].

Увеличение продолжительности жизни и снижение
риска внезапной смерти и госпитализации больных ХСН
является ключевым свойством БАБ. В ходе проведен-
ных исследований оценивали влияние терапии БАБ на
общий риск смерти, риск внезапной смерти и риск
смерти от кардиоваскулярных заболеваний. По всем
этим точкам оценки эффективности были достоверно
выявлены преимущества терапии β-блокаторами.
Лишь в одном из исследований с применением сота-
лола отмечено увеличение риска смерти от кардиова-
скулярных заболеваний на 7%, что не позволяет при-
менять соталол для терапии больных ХСН без допол-
нительных (аритмии) показаний [67-69].

Влияние β-блокаторов на симптомы ХСН выглядит
достаточно скромно, если сравнивать их с влиянием на
риск смерти и частоту госпитализации. Так, по данным
мета-анализа, улучшение симптоматики, сопровождаю-
щееся уменьшением ФК ХСН по NYHA, отмечалось у
24,3% больных (по сравнению с 20,6% у получавших
плацебо). В то же время у 12,0% произошло ухудше-

ние функционального состояния (в группе плацебо –
у 15,3%). Таким образом, у большинства больных
(63,7%) ХСН II-IV ФК на фоне терапии 
β-адреноблокаторами не отмечается значимых фун-
кциональных сдвигов.

Имеется ряд данных о влиянии β-блокаторов на ка-
чество жизни больных с артериальной гипертензией.
Как правило, у этих больных приходится констатиро-
вать снижение качества жизни, главным образом, из-
за нежелательных лекарственных реакций. Возможно,
поэтому качество жизни никогда не оценивалось в ка-
честве конечной точки при оценке эффективности ле-
чения, а данные о влиянии β-блокаторов на качество
жизни больных ХСН достаточно скудны. Вместе с тем,
опираясь на данные исследования MERIT-HF, можно сде-
лать вывод о положительном влиянии терапии β-бло-
каторами на этот показатель. 

БАБ являются одними из самых эффективных
средств для длительной фармакотерапии больных
ХСН. Применение β-адреноблокаторов показано при
любой тяжести ХСН, хотя опыт длительной терапии β-
адреноблокаторами ХСН I ФК пока еще недостаточен,
и показанием к назначению β-адреноблокаторов для
лечения ХСН является снижение ФВ≤40% [70,71].

У больных ХСН IV ФК терапия БАБ также не проти-
вопоказана (при их переносимости и отсутствии дру-
гих противопоказаний). Препаратом выбора в данном
случае является карведилол – единственный на сегод-
няшний день β-адреноблокатор, эффективность кото-
рого при IV ФК доказана в ходе плацебоконтролируе-
мых исследований. При ХСН II-III ФК бисопролол,
карведилол и метопролол демонстрируют примерно
одинаковую эффективность. 

При ХСН II-IV ФК β-адреноблокаторы назначаются
в составе комплексной терапии наряду с ингибитора-
ми ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) и мо-
чегонными. Не следует без особых показаний приме-
нять при ХСН БАБ с собственной симпатомиметической
активностью и соталол. 

Клинические испытания показали безопасность и хо-
рошую переносимость при сердечной недостаточности
небиволола: препарат улучшал системную и внутрисер-
дечную гемодинамику, повышал фракцию выброса, сни-
жая пост- и преднагрузку. По результатам исследова-
ний SENIORS и ENECA небиволол доказал свою эффек-
тивность в лечении пожилых больных (старше 70 лет)
ХСН, уменьшил заболеваемость пациентов и число по-
вторных госпитализаций, что позволило включить его
в Европейские рекомендации по лечению сердечной
недостаточности [72].

Нами [73] были проанализированы результаты об-
следования и лечения 113 больных (64 мужчин и 49
женщин) в возрасте от 40 до 70 лет с недостаточностью
кровообращения II-III ФК на фоне ИБС. Целью иссле-
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дования явилась оценка эффективности фармакотера-
пии, включающей небиволол (препарат Небилет) или
метопролол, у больных ИБС, осложненной ХСН II-III
ФК, после выполнения операции прямой реваскуляри-
зации миокарда и при терапевтическом лечении. В
исследование включались больные в стабильном со-
стоянии с ФВ ЛЖ не ниже 30% (по данным эхокардио-
графии). Обязательным критерием включения была
предшествующая стандартная терапия ХСН с включе-
нием ингибиторов АПФ и диуретиков. 

В табл. 1 и 2 представлены изменения показателей
эхокардиографии в терапевтических и хирургических
группах в ходе исследования.

Через 90 дней фармакотерапии, включающей не-
биволол в целевой дозе 5 мг/сут, однократно, измене-
ния сократимости в терапевтической и хирургической
группе были более выражены у больных, принимаю-
щих небиволол.

Концентрации мозгового натрийуретического пеп-
тида определяли  у 25 пациентов (9 мужчин и 16 жен-
щин) в основной терапевтической группе и у 24 паци-
ентов (15 мужчин и 9 женщин) в основной хирургиче-
ской группе. 

В основной терапевтической группе средний уро-
вень мозгового натрийуретического пептида до на-
чала лечения составил 268,0±20,7 пг/мл у больных со

II ФК ХСН и 495,0±27,1 пг/мл — у больных с III ФК. В
хирургической группе уровень мозгового натрийуре-
тического пептида до начала лечения составил
291,0±21,2 пг/мл и 503,0±31,9 пг/мл у больных со
II и III ФК ХСН соответственно.

В конце исследования в терапевтической группе
данный показатель достоверно снизился на 35 % от
исходного у больных ХСН II ФК (14 человек) и на 38%
— у больных с III ФК (11 человек).

В хирургической группе уровень мозгового натрий-
уретического пептида снизился на 31 и 37% от ис-
ходного при ХСН II (10 человек) и III (14 человек) ФК
соответственно (табл. 3).

На фоне терапии небивололом в целевой дозе 5
мг/сут в течение 90 дней клиническое состояние боль-
ных ХСН улучшилось, что подтверждается достовер-
ным снижением уровня мозгового натрийуретического
пептида в крови в среднем на 35%. Снижение уровня
данного показателя более выражено у больных ХСН II
ФК по сравнению с III ФК и в терапевтической группе
по сравнению с хирургической. 

Отмечена тенденция к увеличению средних значе-
ний эндотелийзависимой вазодилатации (с 7,9±1,6
до 14,8±3,1%, р=0,05) без какой-либо динамики
эндотелийнезависимой вазодилатации (17,2±3,1
против 17,1±3,4%). В хирургической группе на фоне

Показатель Основная группа (n=38) Контрольная группа (n=23)

до лечения после лечения до лечения после лечения

Фракция выброса, % 38,3±3,9 43,2±4,1* 36,1±3,9 42,8±3,2*

КДО, мл 195±14,3 179±13,8* 203±13 191±13,7*

КСО, мл 104±10,3 81±8,7* 133±12,4 109±11,1*

УО, мл 60,4±6,8 73±6,9* 63,5±6,2 68,3±6,3*

* Различия до и после лечения - p<0,05     КДО - конечный диастолический объем;  КСО - конечный систолический объем;

УО - ударный объем

Таблица 1. Показатели сократительной функции миокарда ЛЖ у больных ИБС с ХСН II–III ФК по NYHA, получавших

консервативное лечение (М±m)

Показатель Основная группа (n=24) Контрольная группа (n=28)

до лечения после лечения до лечения после лечения

Фракция выброса, % 38,4±3,7 46,2±3,8* 40,3±3,4 45,5±3,6*

КДО, мл 189,0±12,2 161,0±12,5* 193,0±11,5 173,0±11,7*

КСО, мл 144,0±10,8 111,0±10,3* 124,0±10,6 99,0±10,1*

УО, мл 56,1±6,4 69,8±6,6* 64,5±6,7 72,6±6,9*

* Различия до и после лечения - p<0,05   КДО - конечный диастолический объем;  КСО - конечный систолический объем;

УО - ударный объем

Таблица 2. Показатели сократительной функции миокарда ЛЖ у больных ИБС с ХСН II–III ФК по NYHA, получавших

хирургическое лечение (М±m)
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3-месячного приема небиволола отмечена аналогич-
ная тенденция (увеличение средних значений эндо-
телийзависимой вазодилатации с 8,5±2,1 до
15±3,2%, р=0,05 при отсутствии динамики эндоте-
лийнезависимой вазодилатации с 17,7±2,5 до
17,9±3 %).

У 11 из 12 больных (92%) нормализовалась или
оставалась сохранной функция эндотелия плечевой ар-
терии. Максимальное изменение диаметра сосуда
происходило к 30 с пробы с постишемической гипере-
мией, а максимальная систолическая скорость крово-
тока отмечалась в первые секунды после возобновле-
ния проходимости сосуда. В пробах с нитроглицерином
диаметр сосуда оказывался максимальным к 4-5 мин,
тогда как максимальное изменение скорости кровото-
ка отмечено на 1-ой минуте.

В работе оценивалось влияние небиволола на гло-
бальную и локальную сократимость миокарда у боль-
ных ИБС с ХСН по данным радионуклидной вентрику-

лографии (РНВГ) (табл. 4, 5).
В основной терапевтической группе отмечено ста-

тистически достоверное более выраженное увеличе-
ние ударного объема (УО) левого и правого желудоч-
ков по сравнению с контрольной группой. Изменение
фракции выброса свободной стенки правого желу-
дочка (ПЖ) было также более выражено в основной
группе. Показатели максимальной скорости изгнания
(МСИ) и максимальной скорости наполнения (МСН)
в обеих группах менялись достоверно (p<0,05) оди-
наково, как и увеличение ФВ ЛЖ (14% и 16%). Дина-
мика показателей ударного объема в основной тера-
певтической группе по данным РНВГ составила более
20% при практически неизменном R-R, что при фи-
зиологической необходимости оставляет возможность
потенциального прироста минутного выброса.

Математически оценивали эффективность терапии
небивололом у кардиохирургических пациентов после
операции прямой реваскуляризации. По данным РНВГ

ФК ХСН Терапевтическая группа Хирургическая группа

до лечения после лечения до лечения после лечения

II 268,0±20,7 174,0±16,3* 291,0±21,2 201,0±20,6*

III 495,0±27,1 292,0±28,9* 503,0±31,9 315,0±30,3*

* Различия до и после лечения - p<0,05

Таблица 3. Динамика уровня мозгового натрийуретического пептида в основной терапевтической группе (пг/мл)

Показатель Основная группа (n=38) Контрольная группа (n=23)

до лечения после лечения прирост, % до лечения после лечения прирост, %

Интервал R-R, c 0,72±0,1 0,84±0,1 15 0,68±0,1 0,87±0,1 21*

Левый желудочек

Фракция выброса, % 40,3±3,7 48,3±3,8 17* 38,2±3,5 44,7±4,6 15*

МСИ, %/с 153±12,1 182±13,9 16* 156±11,9 187±13,5 16*

МСН, %/с 131±10,4 139±10,5 6 123±7,1 140±7,3 12*

УО, мл 54,9±5,8 71,2±6,2 22* 65,3±5,7 67,9±5,7 5

Правый желудочек

Фракция выброса, % 43,1±4,6 51,8±5,4 17* 39,7±3,6 46,5±3,9 15*

МСИ, %/с 186,1±12,2 214±12,3 13* 172±11,3 201±11,6 14*

МСН, %/с 144±10,7 159±10,5 11* 142±7,7 167±7,8 13*

Фракция выброса 5 сегмента, % 64,8±5,2 86,6±5,8 24* 69,1±4,4 80,3±4,5 15*

Фракция выброса 6 сегмента, % 55,4±5,1 70,1±5,6 21* 60,5±3,1 66,7±3,6 10*

УО, мл 66,5±6,9 83,0±6,5 20* 61,8±6,3 69,1±6,9 11*

p<0,05 по сравнению с исходным       МСИ - максимальная скорость изгнания;  МСН - максимальная скорость наполнения;

УО - ударный объем

Таблица 4. Показатели сократительной функции миокарда желудочков по данным радионуклидной

вентрикулографии в основной и контрольной терапевтических группах больных ИБС с ХСН II–III ФК
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отмечено более выраженное увеличение ФВ ПЖ и УО
ЛЖ в основной группе по сравнению с группой, полу-
чающей в послеоперационном периоде метопролол.
Также более интенсивно увеличивалась ФВ ЛЖ (в
среднем на 28%) у больных, принимавших в послео-
перационном периоде Небилет. Увеличение МСИ ЛЖ
и МСН ЛЖ было несколько большим в основной
группе, при этом МСИ ПЖ и МСН ПЖ изменялись
практически одинаково. Сопоставляя данные резуль-
таты с динамикой клинических проявлений ХСН и из-
менением функционального класса недостаточности
кровообращения, заключаем, что проведение опера-
ции прямой реваскуляризации в сочетании с терапией
β1-адреноблокаторами у пациентов с коронароген-
ной ХСН приводит к снижению выраженности при-
знаков ХСН.

Во всех группах у больных ХСН III ФК отмечался
больший прирост показателей по сравнению со II ФК. 

Важно отметить более выраженную динамику пока-
зателей сократимости левого и правого желудочков в
основной хирургической группе по сравнению с тера-
певтической, причем изменения сократимости пра-
вых отделов превышают таковые левых. При этом фар-
макотерапия, включающая небиволол, оказывает
более выраженное статистически достоверное влияние
на клинико-инструментальные проявления ХСН по
сравнению с фармакотерпией метопрололом.

Небиволол в целевой дозе 5 мг однократно в сутки
хорошо переносился пациентами в обеих группах.

Таким образом, фармакотерапия, включающая не-
биволол в целевой дозе 5 мг/сут в течение 3 мес, при-
водит к улучшению клинического состояния больных
ИБС и положительному изменению функционального
класса ХСН у больных ИБС, осложненной ХСН II и III
ФК, как при выполнении операции прямой реваскуля-
ризации миокарда с последующим назначением 
β1-адреноблокатора, так и при комплексном консер-
вативном лечении, оказывает положительное влия-
ние на глобальную и локальную сократимость мио-
карда. Отмечено достоверное увеличение ФВ и УО
обоих желудочков, снижение показателей КДО и КСО.
Было отмечено, что применение небиволола приводит
к значительному достоверному снижению концентра-
ции мозгового натрийуретического пептида, наблюда-
лась тенденция к улучшению вазодилатирующей фун-
кции эндотелия. Отмечено достоверное улучшение
параметров гемодинамики при назначении небиво-
лола, не менее выраженное, чем при назначении ме-
топролола.

Имеются данные, что небиволол в средних терапев-
тических дозах не вызывает ухудшения бронхиаль-
ной проходимости у пациентов с сердечно-сосуди-
стой патологией и бронхообструктивным синдромом,
не ухудшает показатели функции внешнего дыхания
(ФВД). Небиволол может быть рекомендован для ле-
чения пациентов с сочетанной сердечно-сосудистой
патологией при условии динамического и тщатель-
ного контроля показателей ФВД.

Показатель Основная группа (n=24) Контрольная группа (n=28)

до лечения после лечения прирост, % до лечения после лечения прирост, %

Интервал R-R, с 0,76±0,2 0,91±0,2 16 0,71±0,1 0,93±0,2 23*

Левый желудочек

Фракция выброса, % 36,2±3,7 51,2±3,9 28* 37,4±3,6 50,0±3,8 25*

МСИ, %/с 143,0±12,5 204,0±15,1 29* 146,0±13,2 191,0±13,9 24*

МСН, %/с 99,0±12,9 129,0±12,5 23* 101,0±11,8 116,0±11,3 14*

УО, мл 53,9±5,3 75,1±6,7 28* 59,9±6,5 71,5±6,7 17*

Правый желудочек

Фракция выброса, % 40,1±4,6 52,6±5,3 24* 42,5±4,1 50,1±4,5 16*

МСИ, %/с 169,0±15,1 217,0±15,8 22* 153,0±15,6 209,0±15,8 26*

МСН, %/с 126±11,2 163,0±12,2 21* 135,0±12,7 143,0±12,4 7

Фракция выброса 5 сегмента, % 76,8±7,2 98,6±7,5 24* 69,8±7,1 91,7±7,3 23*

Фракция выброса 6 сегмента, % 57,4±4,1 74,2±4,6 23* 62,7±4,9 73,3±4,4 15*

УО, мл 68,5±4,1 89,5±4,5 24* 66,1±4,3 79,3±4,6 17*

*p<0,05 по сравнению с исходным      МСИ - максимальная скорость изгнания;  МСН - максимальная скорость наполнения;

УО - ударный объем

Таблица 5. Показатели сократительной функции миокарда желудочков по данным радионуклидной

вентрикулографии в основной и контрольной хирургических группах больных ИБС с ХСН II–III ФК
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Таким образом, β-адреноблокаторы являются на
сегодняшний день одними из самых эффективных
средств для длительной фармакотерапии больных
ХСН, что определяет их место в современных рекомен-
дациях по диагностике и лечению ХСН [1, 2].  Терапия
β-адреноблокаторами положительно влияет на вели-
чину сердечного выброса, симптомы ХСН, значительно
снижает риск смерти и госпитализации больных. При-
менение β-адреноблокаторов показано при любой тя-
жести ХСН. Терапию β-адреноблокаторами начинают

с минимальных доз только после стабилизации со-
стояния на фоне приема ингибиторов АПФ (а при их
непереносимости – блокаторов рецепторов ангиотен-
зина 1) и, при необходимости диуретиков, дигоксина
и спиронолактона. При лечении ХСН доказано и обос-
новано применение метопролола, бисопролола и кар-
ведилола, а также небиволола у пожилых пациентов.
Не следует без особых показаний применять при ХСН
β-адреноблокаторы с собственной симпатомимети-
ческой активностью и соталол. 
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Окончание (начало в РФК 2006; 4: 71-93)

Ле че ние

Це ли ле че ния
Улуч ше ние про гно за пу тем про фи лак ти ки 
ин фар к та и смер ти

Под хо ды к про фи лак ти ке ин фар к та мио кар да и
смер ти у боль ных ко ро нар ной бо ле знью серд ца пред -
по ла га ют преж де все го сни же ние час то ты ос т ро го тром -
бо за и дис функ ции же лу доч ков. Ос нов ное зна че ние
для мо ди фи ка ции те че ния ате рос к ле ро ти че ско го про -
цес са и ста би ли за ции ко ро нар ных бля шек, а так же сни -
же ния ак тив нос ти тром бо ци тов, фиб ри но ли за и вос па -
ли тель ных из ме не ний, пред рас по ла га ю щих к раз ры ву
бляш ки и тром бо ти че ской ок клю зии, име ют улуч ше ние
об ра за жиз ни и фар ма ко те ра пия. Они мо гут за дер жать
про грес си ро ва ние или вы звать ре гресс ко ро нар но го
ате рос к ле ро за. В опре де лен ных си ту а ци ях, на при мер,
при тя же лом сте но зе ко ро нар ных ар те рий, кро во снаб -
жа ю щих боль шие участ ки мио кар да, до бить ся улуч -
ше ния про гно за мож но с по мощью ре вас ку ля ри за ции
пу тем ди ла та ции су жен ных ар те рий или соз да ния об -
ход ных пу тей кро во то ка.

Умень ше ние или устра не ние сим п то мов
Мо ди фи ка ция об ра за жиз ни, ле кар ствен ные сред -

ства и ре вас ку ля ри за ция по мо га ют свес ти к ми ни му му
име ю щи е ся сим п то мы или пол ностью лик ви ди ро вать
сте но кар дию, хо тя не все эти под хо ды мо гут ока зать ся
не об хо ди мы ми кон крет но му боль но му.

Об щие под хо ды
Боль ных и их близ ких сле ду ет ин фор ми ро вать о

при ро де сте но кар дии, зна че нии это го диа гно за и ре ко -
мен ду е мых ме то дах ле че ния. Па ци ен там це ле со об раз -
но из бе гать на гру зок, вы зы ва ю щих сте но кар дию, и при -
ни мать нит ро гли це рин под язык для ее ку пи ро ва ния.
Боль ных не об хо ди мо пред осте речь по по во ду воз мож -
но го раз ви тия ги по то нии пос ле при ема нит ро гли це ри -
на под язык (при пер вом его при ме не нии це ле со об раз -
но по си деть) и дру гих воз мож ных не же ла тель ных
эф фек тов, осо бен но го лов ной бо ли. Ре ко мен ду ет ся
про фи лак ти че ский при ем нит ра тов пе ред на груз кой,
ко то рая обыч но при во дит к раз ви тию сте но кар дии. Ес -
ли сте но кар дия со хра ня ет ся в по кое в те че ние бо лее 10-
20 мин и/или не ку пи ру ет ся нит ро гли це ри ном, сле ду -
ет об ра тить ся к вра чу.

Осо бое вни ма ние необходимо уде лять фак то рам,
ко то рые мог ли спо соб ство вать раз ви тию ате рос к ле ро -
за или вли ять на про гноз, та ким как низ кая фи зи че ская
ак тив ность, ку ре ние и осо бен нос ти пи та ния. Це ле со -
ооб раз но вы пол нять ре ко мен да ции третьей ра бо чей
груп пы Ев ро пей ских об ществ по про фи лак ти ке сер деч -
но-со су дис тых за бо ле ва ний [71].

Ре ко мен ду ет ся пре кра тить ку ре ние и со блю дать сре -
ди зем но мор скую ди е ту с уве ли че ни ем по треб ле ния
ово щей, фрук тов, ры бы и ку ри но го мя са. Ин тен сив -
ность ди е то те ра пии вы би ра ют с уче том уров ней об ще -
го хо ле сте ри на и хо ле сте ри на ЛПНП и дру гих из ме не -
ний ли пид но го спек т ра кро ви [131]. Боль ным с
из бы точ ной мас сой те ла на зна ча ют низ ко ка ло рий ную
ди е ту. Уме рен ное по треб ле ние ал ко го ля мо жет дать
бла го при ят ный эф фект [132], од на ко зло упо треб ле -
ние им вред но. Ры бий жир с боль шим со де ра же ни ем
оме га-3 жир ных кис лот (n-3 по ли не на сы щен ных жир -
ных кис лот) спо соб ству ет сни же нию ги пер три гли це ри -
де мии, а в GISSI-Prevenzioni при ме не ние кап сул с рыбь -
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им жи ром (Ома ко ра) при ве ло к сни же нию рис ка вне -
зап ной смер ти у боль ных, не дав но пе ре нес ших ин -
фаркт мио кар да [133]. Ры бу це ле со об раз но упо треб -
лять по край ней ме ре один раз в не де лю [134,135].
При ме не ние ан ти окси дан тов или дру гих ви та ми нов не
ре ко мен ду ет ся. 

Па ци ен там ре ко мен ду ет ся вы пол нять фи зи че ские
упраж не ния, так как они при во дят к уве ли че нию то ле -
рант нос ти к фи зи че ской на груз ке, умень ше нию сим п то -
мов и ока зы ва ют бла го при ят ное вли я ние на мас су те ла,
уров ни ли пи дов, ар те ри аль ное дав ле ние, то ле рант -
ность к глю ко зе и чув стви тель ность к ин су ли ну. Хо тя
роль стрес са в раз ви тии ко ро нар ной бо ле зни серд ца
ос та ет ся спор ной, тем не ме нее, пси хо ло ги че ские фак -
то ры мо гут про во ци ро вать раз ви тие при сту пов сте но -
кар дии. Кро ме то го, диа гноз сте но кар дии час то яв ля ет -
с я при чи ной тре во ги. Па ци ен та сле ду ет по воз мож нос ти
успо ко ить. По лез ны ми мо гут ока зать ся ме то ды ре лак са -
ции и дру гие ме то ды кон троля стрес са.

Ар те ри аль ная ги пер то ния, 
диа бет и дру гие за бо ле ва ния

Не об хо ди мо адек ват ное ле че ние со пут ству ю щих
за бо ле ва ний, та ких как са хар ный диа бет и ар те ри аль -
ная ги пер то ния. Сле ду ет от ме тить, что в ре ко мен да ци -
ях ра бо чей груп пы по сер деч но-со су дис той про фи -
лак ти ке [71] пред ла га ет ся сни жать АД до бо лее
низ ко го це ле во го зна че ния (130/85 мм рт. ст.) у боль -
ных ИБС (вклю чая па ци ен тов со сте но кар ди ей и диа -
гно зом, уста нов лен ным на ос но ва нии не ин ва зив ных
или ин ва зив ных ме то дов). У боль ных са хар ным диа -
бе том и/или за бо ле ва ни ем по чек це ле вой уро вень
АД со став ля ет <130/85 мм рт. ст. [102]. Са хар ный
диа бет яв ля ет ся мощ ным фак то ром рис ка раз ви тия
сер деч но-со су дис тых ослож не ний. Боль ные нуж да -
ют ся в адек ват ном кон троле гли ке мии и дру гих фак то -
ров рис ка [102,136,137]. Борь ба с раз лич ны ми фак -
то ра ми рис ка у боль ных са хар ным диа бе том по зво ля ет
зна чи тель но сни зить риск раз ви тия сер деч но-со су -
дис тых и диа бе ти че ских ослож не ний [138]. Не дав но
бы ло по ка за но, что при ме не ние пио гли та зо на в со че -
та нии с дру ги ми са ха рос ни жа ю щи ми сред ства ми при -
во дит к сни же нию час то ты смер ти, ин фар к та мио кар -
да и ин суль та на 16% у боль ных са хар ным диа бе том
2 ти па, хо тя сни же ния час то ты пер вич ной ко неч ной
точ ки, вклю чав шей в се бя раз лич ные со су дис тые
ослож не ния, вы яв ле но не бы ло [139]. Не об хо ди мо
так же устра нять ане мию или ги пер ти ре оз, ес ли они
име ют ся.

Сек су аль ная ак тив ность
По ло вой акт мо жет спро во ци ро вать раз ви тие сте но -

кар дии, поэтому перед ним мож но при нять нит рог ли -
це рин. Ин ги би то ры фос фо ди эс те ра зы сил де на фил,

та да фил и вар де на фил, при ме ня емые для ле че ния
сек су аль ной дис функ ции, можно без опас но на зна -
чать муж чи нам с ко ро нар ной бо ле знью серд ца, од на -
ко их не сле ду ет ис поль зо вать в со че та нии с про лон ги -
ро ван ны ми нит ра та ми [140].

Фар ма ко ло ги че ское ле че ние ста биль ной
сте но кар дии

Целью фар ма ко те ра пии ста биль ной сте но кар дии
яв ля ют ся улуч ше ние ка че ст ва жиз ни за счет умень ше -
ния тя жес ти и/или час то ты при сту пов и улуч ше ние
про гно за.

Ле кар ствен ные сред ства, 
улуч ша ю щие про гноз
Ан ти тром бо ти че ские сред ства

Це ле со об раз но при ме не ние ан ти тром бо ци тар ных
пре пар ра тов, учи ты вая вы со кий ко эф фи ци ент поль -
зы/риска, у боль ных ста биль ной ко ро нар ной бо ле -
знью серд ца. В боль шин стве слу ча ев пре па ра том вы -
бо ра яв ля ет ся ас пи рин в низ кой до зе. Ино гда
воз мож но при ме не ние кло пи дог ре ля.

Ас пи рин в низ кой до зе
Ас пи рин ос та ет ся ос но вой про фи лак ти ки ар те ри -

аль но го тром бо за. Он не об ра ти мо ин ги би ру ет ЦОГ-1
тром бо ци тов и об ра зо ва ние тром бо кса на; пол ное их
по дав ле ние от ме ча ет ся при при ме не нии ас пи ри на в
до зе ≥75 мг/сут [141]. Оп ти маль ная до за ас пи ри на со -
став ля ет 75-150 мг/сут, так как его про фи лак ти че ский
эф фект мо жет сни зить ся как при уменьшении, так и
уве ли че нии этой до зы [142]. 

В от ли чие от ан ти тром бо ци тар но го дей ствия, по -
боч ные эф фек ты на же лу доч но-ки шеч ный тракт воз -
рас та ют при уве ли че нии до зы ас пи ри на [141]. От но -
си тель ный риск раз ви тия внут ри че реп но го
кро во те че ния уве ли чи ва ет ся на 30% [143], од на ко
аб со лют ный риск это го ослож не ния при ан ти тром бо -
ци тар ной те ра пии ас пи ри ном в до зе ≥75 мг/сут со -
став ля ет ме нее 1 на 1000 че ло ве ко-лет [141,144].
Дан ных о за ви си мос ти рис ка внут ри че реп но го кро во -
те че ния от до зы ас пи ри на в те ра пев ти че ском диа па зо -
не нет. У боль ных с ате рос к ле ро зом со су дов, у ко то рых
ин сульт обыч но яв ля ет ся ише ми че ским, ас пи рин да ет
чет кий бла го при ят ный эф фект [141,144]. Та ким об ра -
зом, до за ас пи ри на дол ж на быть ми ни маль но эф фек -
тив ной, что бы обес пе чить ба ланс меж ду те ра пев ти че -
ским дей стви ем и же лу доч но-ки шеч ны ми по боч ны ми
эф фек та ми.

Инги би то ры цик ло окси ге на зы (ЦОГ)-2 и НПВП
Ин ги би то ры ЦОГ-2 вы зы ва ют сни же ние об ра зо ва -

ния про ста цик ли на, ко то рый ока зы ва ет со су до рас ши -
ря ю щее дей ствие и ин ги би ру ет аг ре га цию тром бо ци -
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тов. По дав ле ние син те за про ста цик ли на мо жет спо соб -
ство вать по вы ше нию АД, уско ре нию ате ро ге не за и
тром бо об ра зо ва нию при раз ры ве бляш ки [145]. Не -
дав но с рын ка был изъ ят вы со ко се ле ктив ный ин ги би -
тор ЦОГ-2 ро фе кок сиб (Ви окс), так как при из уче нии
его эф фек тив нос ти в про фи лак ти ке ра ка в пла це бо -
кон т ро ли ру е мом ис сле до ва нии бы ло вы яв ле но уве ли -
че ние рис ка раз ви тия серь ез ных ко ро нар ных ослож не -
ний [146].  При ме та-ана ли зе дру гих кли ни че ских
ис сле до ван ний ро фе кок си ба так же бы ло про де мон ст -
ри ро ва но уве ли че ние рис ка фа таль но го и не фа таль но -
го ин фар к та мио кар да [147]. Та ким об ра зом, име ют -
ся ука за ния на то, что не ко то рые ин ги би то ры ЦОГ-2
по вы ша ют риск ко ро нар ных ослож не ний  у боль ных с
раз лич ным сер деч но-со су дис тым ри ском. Кро ме то го,
пре па ра ты этой груп пы по вы ша ют риск ин суль та, сер -
деч ной не до ста точ нос ти и ар те ри аль ной ги пер то нии
[148]. В свя зи с этим сле ду ет из бе гать по дав ле ния
ЦОГ-2 (без од но вре мен но го по дав ле ния ЦОГ-1 тром -
бо ци тов) у боль ных ста биль ной сте но кар ди ей.

Не се ле ктив ные об ра ти мые ин ги би то ры ЦОГ
(НПВП), ес ли их при ме не ние у боль ных ста биль ной
сте но кар ди ей не об хо ди мо по дру гим по ка за ни ям, сле -
ду ет со че тать с ас пи ри ном в низ кой до зе, что бы обес -
пе чить эф фек тив ное по дав ле ние функ ции тром бо ци -
тов. В та ких слу ча ях це ле со об раз но из бе гать
на зна че ния ибуп ро фе на, так как он бло ки ру ет дей -
ствие ас пи ри на на ЦОГ-1 тром бо ци тов (как и, воз -
мож но, на про ксен). Ди кло фе нак – это от но си тель но
се ле ктив ный ин ги би тор ЦОГ-2, ко то рый сла бо вли яет
на функ цию тром бо ци тов [149], од на ко он не ухуд ша -
ет эф фек ты ас пи ри на и мо жет ис поль зо вать ся в ком -
би на ции с ним.

Кло пи дог рель
Кло пи дог рель и тик ло пи дин – это ти е но пи ри ди ны,

ко то рые яв ля ют ся не кон ку рент ны ми бло ка то ра ми
АДФ-ре цеп то ров и по ан ти тром бо ти че ской ак тив нос -
ти со по ста ви мы с ас пи ри ном [141]. Тик ло пи дин был
за ме нен кло пи дог ре лем, так как пер вый ча ще вы зы ва -
ет ней тро пе нию и тром бо ци то пе нию и дру гие не же ла -
тель ные эф фек ты. Ос нов ным ис сле до ва ни ем, в ко то -
ром бы ла про де мон ст ри ро ва на эф фек тив ность
кло пи дог ре ля у боль ных со ста биль ной ко ро нар ной
бо ле знью серд ца, бы ло CAPRIE [150]. В нем бы ли вы -
де ле ны 3 рав ные по чис лен нос ти груп пы боль ных с ин -
фар к том мио кар да или ин суль том в ана мне зе или по -
ра же ни ем пе ри фе ри че ских со су дов. Кло пи дог рель в
до зе 75 мг/сут по эф фек тив нос ти в про фи лак ти ке сер -
деч но-со су дис тых ослож не ний не сколь ко пре вос хо -
дил ас пи рин в до зе 325 мг/сут у боль ных вы со ко го
рис ка (сни же ние аб со лют но го рис ка на 0,51% в год;
р=0,043) [150]. При срав не нии ре зуль та тов ле че ния
в 3 под груп пах поль за кло пи дог ре ля бы ла про де мон -

ст ри ро ва на толь ко у боль ных ате рос к ле ро зом пе ри фе -
ри че ских со су дов [150]. Же лу доч но-ки шеч ные кро -
во те че ния при ле че нии кло пи дог ре лем раз ви ва лись
лишь не зна чи тель но ре же, чем при ле че нии ас пи ри -
ном (1,99 и 2,66% в те че ние 1,9 лет со от вет ствен но),
не смот ря на от но си тель но вы со кую до зу по след не го
[150]. В ис сле до ва ние CAPRIE не вклю ча ли боль ных с
не пе ре но си мостью ас пи ри на, а час то та же лу доч но-
ки шеч ных кро во те че ний при при ме не нии кло пи дог ре -
ля и пла це бо не срав ни ва лась. Кло пи дог рель нам но -
го до ро же ас пи ри на, од на ко он мо жет быть на зна чен
при пло хой пе ре но си мос ти по след не го боль ным с вы -
со ким ри ском раз ви тия ар те ри аль но го тром бо за. Пос -
ле ко ро нар но го стен ти ро ва ния или при ос т ром ко ро -
нар ном син д ро ме кло пи дог рель при ме ня ют в
ком би на ции с ас пи ри ном в те че ние опре де лен но го
сро ка, од на ко ком би ни ро ван ная те ра пия  дву мя пре -
па ра та ми при ста биль ной сте но кар дии не об ос но ва на.

Од ной из спор ных при чин ва ри а бель нос ти от ве та
на кло пи дог рель яв ля ет ся его вза и мо дей ствие с дру ги -
ми пре па ра та ми, так как ти е но пи ри дин пре вра ща ет ся
в ак тив ный ме та бо лит под дей стви ем CYP3A4, од на -
ко эта точ ка зре ния не до ка за на. При рет ро спек тив ном
ана ли зе ре зуль та тов ле че ния кло пи дог ре лем в со че та -
нии со ста ти ном их ухуд ше ния вы яв ле но не бы ло, од -
на ко в адек ват ных про спек тив ных ис сле до ва ни ях этот
во прос не из учал ся.

Ан ти тром бо ци тар ная те ра пия у боль ных 
с же лу доч но-ки шеч ной не пе ре но си мостью 
ас пи ри на

Ас пи рин вы зы ва ет до зо за ви си мое по вреж де ние
сли зис той обо лоч ки же лу д ка, ко то рое со про вож да ет -
ся сим п то ма ми и уве ли че ни ем час то ты же лу доч но-
ки шеч ных кро во те че ний. Кло пи дог рель яв ля ет ся аль -
тер на тив ным ан ти тром бо ци тар ным пре па ра том,
ко то рый не ока зы ва ет пря мо го дей ствия на сли зис тую
обо лоч ку же луд ка и ре же вы зы ва ет дис пеп ти че ские
сим п то мы, од на ко риск же лу доч но-ки шеч ных кро во -
те че ний мо жет по вы сить ся при при ме не нии лю бых
ан ти тром бо ци тар ных средств. Вы ра жен ность это го эф -
фек та при ле че нии кло пи дог ре лем неиз вест на в свя зи
с от сут стви ем пла це бо кон т ро ли ру е мых ис сле до ва ний.
В слу чае раз ви тия эро зий сли зис той обо лоч ки при ле -
че нии ас пи ри ном или не гор мо наль ны ми противовос-
палительными препаратами (НПВП) мо гут быть ис -
поль зо ва ны ин ги би то ры же лу доч ной сек ре ции.
Эра ди ка ция Helicobacter pylori так же сни жа ет риск же -
лу доч но-ки шеч ных кро во те че ний, свя зан ных с прие-
мом ас пи ри на [151]. Не дав но бы ло по ка за но, что при -
со еди не ние эзо меп ра зо ла к ас пи ри ну (80 мг/сут)
бо лее эф фек тив но в про фи лак ти ке по втор ных яз вен -
ных кро во те че ний у боль ных с яз вой и со су дис ты ми за -
бо ле ва ни ям, чем пе ре вод их на кло пи дог рель [152].
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Ди пи ри да мол и ан ти ко а гу лян т ны
Ди пи ри да мол не ре ко мен ду ет ся ис поль зо вать в ка -

че ст ве ан ти тром бо ти че ско го пре па ра та при ста биль ной
сте но кар дии, учи ты вая низ кую его эф фек тив ность
[142] и риск на рас та ния сим п то мов сте но кар дии за
счет фе но ме на об кра ды ва ния. Ан ти ко а гу лян ты  (вар -
фа рин и ин ги би то ры тром би на), ко то рые со че та ют с
ас пи ри ном в опре де лен ных си ту а ци ях, на при мер, пос -
ле ин фар к та мио кар да, не сле ду ет на зна чать боль ным
ста биль ной сте но кар дией при от сут ствии спе ци аль -
ных по ка за ний, та ких как фиб рил ля ция пред сер дий.

Ре зис тент ность к ас пи ри ну
Воз мож ные проб ле мы, свя зан ные с «ре зис тент -

ностью» к ас пи ри ну [153,154] и кло пи дог ре лю [155],
вы зы ва ют боль шой ин те рес, од на ко этот во прос ос та -
ет ся не ре шен ным, а стан дарт ный ме тод оцен ки чув -
стви тель нос ти к ас пи ри ну от сут ству ет. В свя зи с этим
не об хо ди мы до пол ни тель ные ис сле до ва ния, преж де
чем ре ко мен до вать ка кие-ли бо ал го рит мы ле че ния.

Ги по ли пи де ми че ские пре па ра ты
Ста ти ны сни жа ют риск ате рос к ле ро ти че ских сер -

деч но-со су дис тых ослож не ний в усло ви ях как пер вич -
ной, так и вто рич ной про фи лак ти ки [156]. У боль ных
с ате рос к ле ро ти че ски ми за бо ле ва ни я ми сим вас та тин и
пра вас та тин [157-159] вы зы ва ли сни же ние рис ка серь -
ез ных сер деч но-со су дис тых ис хо дов при мер но на
30%. При ана ли зе под групп бы ла про де мон ст ри ро -
ва на поль за ле че ния ста ти на ми у боль ных са хар ным
диа бе том, стра да ю щих сер деч но-со су дис ты ми за бо ле -
ва ни я ми, и по жи лых лю дей (стар ше 70 лет) [160,161].
У боль ных са хар ным диа бе том без про яв ле ний со су -
дис тых за бо ле ва ний сим вас та тин в до зе 40 мг/сут [162]
и атор вас та тин в до зе 10 мг/сут [163] да ва ли сход ный
эф фект в пер вич ной про фи лак ти ке ос нов ных сер деч -
но-со су дис тых ис хо дов. Сни же ние их час то ты бы ло
так же от ме че но в пла це бо кон т ро ли ру е мом ис сле до ва -
нии ASCOT-LLA [164], в ко то ром из уча лась эф фек тив -
ность атор вас та ти на в пер вич ной про фи лак ти ке ИБС у
боль ных ар те ри аль ной ги пер то ни ей с уров нем об ще -
го хо ле сте ри на ≤6,5 ммоль/л. Спе ци аль ные ис сле до -
ва ния у боль ных ста биль ной сте но кар ди ей не про во ди -
лись, од на ко они со став ля ли зна чи тель ную часть
па ци ен тов, ко то рых вклю ча ли в пе ре чис лен ные вы ше
ис сле до ва ния. На при мер, в ис сле до ва нии HPS у 41%
боль ных имел ся ин фаркт мио кар да в ана мне зе, а у
24% - дру гие про яв ле ния ко ро нар ной бо ле зни серд ца.

Ста ти ны эф фек тив но сни жа ют уров ни хо ле сте ри на
[156], од на ко их бла го при ят ные эф фек ты в про фи -
лак ти ке сер деч но-со су дис тых ослож не ний мо гут объ -
яс нять ся и дру ги ми ме ха низ ма ми, в част нос ти, про ти -
во вос па ли тель ны ми и ан ти тром бо ти че ски ми
свой ства ми. У боль ных ста биль ной сте но кар ди ей при -

ме не ние атор вас та ти на в до зе 40 мг/сут в те че ние 7
дней пе ред чрес кож ным вме ша тель ством на ко ро нар -
ных ар те ри ях при ве ло к умень ше нию сте пе ни по ра же -
ния мио кар да, свя зан но го с про це ду рой (оце ни ва ли на
ос но ва нии био хи ми че ских мар ке ров), по срав не нию
с пла це бо [165]. За щит ный эф фект атор вас та ти на в
вы со кой до зе мо жет быть след стви ем его не ли пид -
ных эф фек тов. Ре зуль та ты ле че ния ста ти на ми бы ли
сход ны ми у боль ных с раз лич ны ми ис ход ны ми сы во -
ро точ ны ми уров ня ми хо ле сте ри на, в том чис ле “нор -
маль ны ми” [161,163]. Та ким об ра зом, ре ше ние во -
про са о ле че нии ста ти на ми за ви сит не толь ко от уров ня
хо ле сте ри на, но и уров ня сер деч но-со су дис то го рис -
ка (при нор маль ных или уме рен но по вы шен ных уров -
нях хо ле сте ри на). Риск, свя зан ный с уве ли че ни ем со-
держания хо ле сте ри на, воз рас та ет ло га риф ми че ски,
на чи ная уже с низ ких уров ней [156], что за труд ня ет
оцен ку ро ли ги по ли пи де ми че ско го и дру гих эф фек тов
ста ти нов. 

В со вре мен ных ев ро пей ских ру ко вод ствах ре ко -
мен ду е мый це ле вой уро вень об ще го хо ле сте ри на у
боль ных ИБС и па ци ен тов, от но ся щих ся к груп пе вы -
со ко го рис ка (ве ро ят ность смер ти от сер деч но-со су -
дис тых ослож не ний бо лее 5% в те че ние 10 лет), со -
став ля ет <4,5 ммоль/л (175 мг/дл) и хо ле сте ри на
ЛПНП – 2,5 ммоль/л (96 мг/дл). Од на ко те ра пия, на -
прав лен ная толь ко на до сти же ние це ле вых уров ней
ли пи дов, мо жет не в пол ной ме ре ис поль зо вать бла го -
при ят ные эф фек ты ста ти нов.

Це ле со об раз ность на зна че ния ста ти нов сле ду ет
все гда об суж дать у боль ных ста биль ной сте но кар ди ей,
учи ты вая по вы шен ный сер деч но-со су дис тый риск и
поль зу при ме не ния пре па ра тов этой груп пы у па ци ен -
тов с “нор маль ны ми” уров ня ми ли пи дов [166]. Ста ти -
ны це ле со об раз но на зна чать в до зах, в ко то рых они
сни жа ли за бо ле ва е мость и смерт ность в кли ни че ских
ис сле до ва ни ях. Ес ли та кая до за ока зы ва ет ся не до ста -
точ ной для сни же ния уров ней об ще го хо ле сте ри на и
ЛПНП до це ле вых зна че ний, то она мо жет быть уве ли -
че на. Су точ ная до за сим вас та ти на в ука зан ных вы ше
ис сле до ва ни ях со став ля ла 40 мг, пра вас та ти на – 40 мг
и атор вас та ти на – 10 мг. Бы ло по ка за но, что атор вас -
та тин в  вы со кой до зе (80 мг/сут) сни жа ет риск сер деч -
но-со су дис тых ослож не ний у боль ных ста биль ной ИБС
по срав не нию с атор вас та ти ном в до зе 10 мг [167].
Уве ли че ние до зы атор вас та ти на со про вож да лось 6-
крат ным рос том час то ты (с 0,2 до 1,2%; р<0,001) по -
вы ше ния ак тив нос ти пе че ноч ных фер мен тов без су ще -
ст вен ных из ме не ний час то ты ми ал гий. Те ра пия
атор вас та ти ном в боль ших до зах об ос но ва нна толь ко
у па ци ен тов с вы со ким ри ском.

Те ра пия ста ти на ми ред ко со про вож да ет ся не же ла -
тель ны ми эф фек та ми, хо тя воз мож но по ра же ние ске -
лет ных мышц (ми ал гии, по вы ше ние ак тив нос ти КФК
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и ред ко раб до ми о лиз). В на ча ле ле че ния не об хо ди мо
кон троли ро вать ак тив ность пе че ноч ных фер мен тов.
Же лу доч но-ки шеч ные на ру ше ния мо гут огра ни чить
до зы этих пре па ра тов. Ес ли ста ти ны в вы со ких до зах
пло хо пе ре но сят ся или не по зво ля ют до бить ся кон -
троля уровня ли пи дов, то воз мож но сни же ние до зы и
при со еди не ние ин ги би то ра вса сы ва ния хо ле сте ри на –
эзе ти ми ба [166]. Од на ко эф фек тив ность ком би ни ро -
ван ной те ра пии в про фи лак ти ке сер деч но-со су дис -
тых ослож не ний и смер ти по ка не до ка за на.

Для кон троля тя же лой дис ли пи де мии мо гут по тре -
бо вать ся дру гие ги по ли пи де ми че ские пре па ра ты, на -
при мер, фиб ра ты, ни ко ти но вая кис ло та за мед лен но го
вы сво бож де ния и их ком би на ции со ста ти на ми. Это
преж де все го ка са ет ся боль ных с низ ки ми уров ня ми хо -
ле сте ри на ЛПВП и вы со ки ми уров ня ми три гли це ри -
дов. Тор цет ра пиб – это но вый пре па рат, ко то рый эф -
фек тив но по вы шал уров ни ЛПВП [169]. Име ю щи е ся в
на сто я щее вре мя дан ные не по зво ля ют дать об щие ре -
ко мен да ции по до сти же нию це ле вых уров ней ЛПВП
или три гли це ри дов у боль ных сте но кар ди ей. Ре ше ние
о при со еди не нии к ста ти нам дру гих средств сле ду ет
при ни мать ин ди ви ду аль но у боль ных тя же лой дис ли -
пи де ми ей, у ко то рых со хра ня ет ся вы со кий риск на фо -
не стан дарт ных ме ро при ятий (сер деч но-со су дис тая
смерт ность бо лее 2% в год).

Ин ги би то ры ан ги о тен зин п рев ра ща ю ще го 
фер мен та (иАПФ)

Ин ги би то ры АПФ ши ро ко ис поль зу ют ся для ле че -
ния ар те ри аль ной ги пер то нии и сер деч ной не до ста -
точ нос ти. В кли ни че ских ис сле до ва ни ях у боль ных
сер деч ной не до ста точ ностью и ин фар к том мио кар да
бы ло от ме че но сни же ние час то ты по втор но го ин фар -
к та мио кар да и сер деч ной смерт нос ти, что по слу жи ло
ос но ва ни ем для из уче ния эф фек тив нос ти иАПФ во
вто рич ной про фи лак ти ке у па ци ен тов с ко ро нар ной
бо ле знью серд ца, но без сер деч ной не до ста точ нос ти
[170,171-174].

В ис сле до ва ни ях HOPE и EUROPA от но си тель ный
риск ком би ни ро ван ной пер вич ной ко неч ной точ ки
сни зил ся при мер но на 20%, в то вре мя как в ис сле до -
ва нии PEACE до сто вер но го сни же ния рис ка при ле че -
нии иАПФ вы яв ле но не бы ло. К со жа ле нию, ре зуль та -
ты этих 3 ис сле до ва ний не льзя пря мо срав ни вать,
учи ты вая раз ни цу ко неч ных то чек.

Воз мож ны ми объ яс не ни я ми раз ни цы ре зуль та тов
ис сле до ва ний мо гут быть раз ли чия свойств 3 иАПФ
и/или ис поль зо ван ных доз. В це лом в ис сле до ва нии
PEACE аб со лют ный риск у об сле до ван ных па ци ен тов
был ни же, чем в ис сле до ва ни ях HOPE и EUROPA. Раз -
ни ца ис ход но го рис ка и со пут ству ю щей те ра пии мог -
ла внес ти зна чи тель ный вклад в вы яв лен ную раз ни цу
ис хо дов. От но си тель ные эф фек ты ра мип ри ла и пе -

рин доп ри ла на риск сер деч но-со су дис тых ис хо дов
бы ли со по ста ви мы ми у боль ных вы со ко го и сред не го
рис ка, хо тя аб со лют ное сни же ние рис ка бы ло бо лее
зна чи тель ным при вы со ком его уров не.

Ги по тен зин вые эф фек ты ра мип ри ла и пе рин доп ри -
ла, ве ро ят но, спо соб ство ва ли сни же нию рис ка ослож -
не ний в ис сле до ва ни ях HOPE и EUROPA, од на ко иАПФ,
по-ви ди мо му, ока зы ва ют и до пол ни тель ное кар дио -
про тек тив ное дей ствие [172]. Кро ме то го, убе ди тель -
но до ка за на эф фек тив ность этих пре па ра тов в ле че нии
сер деч ной не до ста точ нос ти или дис функ ции ле во го
же лу доч ка [173], а так же у боль ных са хар ным диа бе -
том  [136]. В свя зи с этим це ле со об раз но при ме не ние
иАПФ у боль ных сте но кар ди ей в со че та нии с ар те ри -
аль ной ги пер то ни ей, са хар ным диа бе том, сер деч ной
не до ста точ ностью, бес сим п том ной дис функ ци ей ле во -
го же лу доч ка или пе ре не сен ным ин фар к том мио кар -
да. При от сут ствии по след них сле ду ет взве ши вать ожи -
да е мую поль зу ле че ния (ве ро ят ное сни же ние
аб со лют но го рис ка) и за тра ты/риск по боч ных эф фек -
тов. Це ле со об раз но при ме нять пре па ра ты и до зы, эф -
фек тив ность ко то рых бы ли до ка за ны по это му по ка за -
нию.

Гор мо но за мес ти тель ная те ра пия
В эпи де мио ло ги че ских ис сле до ва ни ях бы ло про -

де мон ст ри ро ва но зна чи тель ное сни же ние рис ка сер -
деч но-со су дис тых ослож не ний на фо не гор мо но за -
мес ти тель ной те ра пии пос ле на ступ ле ния ме но па у зы.
Од на ко в адек ват но спла ни ро ван ных двой ных сле -
пых, пла це бо кон т ро ли ру е мых ис сле до ва ни ях ком би -
ни ро ван ная те ра пия пе ро раль ны ми эс т ро ге на ми/про -
гес ти на ми ока за лась не эф фек тив ной у жен щин с
сер деч но-со су дис ты ми за бо ле ва ни я ми [174,175], а в
рам ках пер вич ной про фи лак ти ки по вы ша ла риск раз -
ви тия сер деч но-со су дис тых бо лез ней, а так же ра ка
мо лоч ной же ле зы [176]. При ме не ние эс т ро ге нов без
про гес ти нов для пер вич ной про фи лак ти ки сер деч -
но-со су дис тых за бо ле ва ний у жен щин, пе ре нес ших
гис те рэк то мию, бы ло не эф фек тив ным [177]. В свя зи
с этим ши ро кое при ме не ние гор мо но за мес ти тель ных
средств не ре ко мен ду ет ся [178], а жен щи нам, при ни -
ма ю щим по доб ные пре па ра ты, це ле со об раз но по -
сте пен но от ме нять их [179].
Бе та-бло ка то ры

Пос ле ин фар к та мио кар да бе та-бло ка то ры сни жа -
ли риск сер деч но-со су дис той смер ти или повторного
ин фар к та мио кар да при мер но на 30% [180]. При ре -
грес си он ном ме та-ана ли зе эф фек тов раз лич ных бе та-
бло ка то ров не бы ло вы яв ле но зна чи тель но го сни же ния
смерт нос ти в ос т рую фа зу, од на ко в от да лен ном пе рио -
де при ме не ние этих пре па ра тов при ве ло к до сто вер -
но му сни же нию от но си тель но го рис ка смер ти на 24%
[181]. Бе та-бло ка то ры, об ла да ю щие соб ствен ной сим -
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па то ми ме ти че ской ак тив ностью, да ют ме нее вы ра -
жен ный про тек тив ный эф фект. Эф фек тив ность наи -
бо лее ши ро ко ис поль зу е мо го пре па ра та ате но ло ла в
про фи лак ти ке смер ти пос ле ин фар к та мио кар да убе -
ди тель но не до ка за на [181]. На ос но ва нии экс тра по -
ля ции ре зуль та тов при ме не ния бе та-бло ка то ров пос -
ле ин фар к та мио кар да был сде лан вы вод об их
кар дио про тек тив ном дей стви и у боль ных ста биль ной
ко ро нар ной бо ле знью серд ца. Од на ко это не до ка за -
но в пла це бо кон т ро ли ру е мом ис сле до ва нии. Ис сле до -
ва ния бе та-бло ка то ров у боль ных, пе ре нес ших ин -
фаркт мио кар да, про во ди лись до на ча ла
ис поль зо ва ния дру гих средств вто рич ной про фи лак ти -
ки, та ких как ста ти ны и иАПФ, что по зво ля ет в опре де -
лен ной сте пе ни под вер г нуть со мне нию эф фек тив ность
бе та-бло ка то ров на фо не со вре мен ной те ра пии.

В ис сле до ва ни ях APSIS [7] и TIBET [6] не бы ло вы яв -
ле но раз ни цы в час то те не бла го при ят ных ис хо дов у
боль ных ста биль ной сте но кар ди ей, по лу чав ших бе -
та-бло ка то ры или ан та го нис ты каль ция (ни фе ди пин
или ве ра па мил). В не боль шом ис сле до ва нии (око ло
300 че ло ве ко-лет) у боль ных с лег кой сте но кар ди ей
или без сте но кар дии (ASIST) час то та ком би ни ро ван ной
ко неч ной точ ки, вклю чав шей не об хо ди мость при ме не -
ния ан ти ан ги наль ных пре па ра тов, в груп пе пла це бо
бы ла вы ше, чем в груп пе ате но ло ла [182]. Это ис сле -
до ва ние под твер ди ло ан ти ан ги наль ный эф фект бе та-
бло ка то ра, од на ко не по зво ля ет су дить о его вли я нии
на про гноз.

Кар дио се ле ктив ные бе та-бло ка то ры ме топ ро лол и
би соп ро лол сни жа ли риск сер деч но-со су дис тых
ослож не ний у боль ных за стой ной сер деч ной не до ста -
точ ностью [183,184]. Кар ве ди лол, яв ля ю щий ся не се -
ле ктив ным бе та-бло ка то ром и ока зы ва ю щий так же
бло ки ру ю щее дей ствие на аль фа1-ад ре но ре цеп то ры,
так же сни жал риск смер ти и гос пи та ли за ции по сер -
деч но-со су дис тым при чи нам у боль ных сер деч ной не -
до ста точ ностью [185]. Та ким об ра зом, бе та-бло ка то ры
улуч ша ют про гноз у боль ных ста биль ной сте но кар ди -
ей, пе ре нес ших ин фаркт мио кар да или стра да ю щих
сер деч ной не до ста точ ностью. Эк с т ра по ли руя ре зуль -
та ты этих ис сле до ва ний, бе та-бло ка то ры сле ду ет счи -
тать пре па ра та ми пер вой ли нии в ле че нии боль ных
сте но кар ди ей при от сут ствии про ти во по ка за ний.

Ан та го нис ты каль ция
Ан та го нис ты каль ция, сни жа ю щие час то ту сер деч -

ных со кра ще ний, мо гут улуч шить про гноз у боль ных
ин фар к том мио кар да, что бы ло про де мон ст ри ро ва но
при из уче нии ве ра па ми ла в ис сле до ва нии DAVIT II и
ди лти а зе ма у боль ных без при зна ков сер деч ной не до -
ста точ нос ти в ис сле до ва нии MDPIT [187]. В то же вре -
мя ко рот ко дей ству ю щий ни фе ди пин не сни жал риск
твер дых ко неч ных то чек у боль ных с ко ро нар ной бо -

ле знью серд ца, а в бо лее вы со ких до зах да же уве ли -
чи вал риск смер ти [188]. В ре зуль та те сде лан вы вод о
не це ле со об раз нос ти при ме не ния ко рот ко дей ству ю -
щих ва зо ди ла та то ров, та ких как ди гид ро пи ри ди но -
вые ан та го нис ты каль ция. При ме та-ана ли зе ре зуль та -
тов при ме не ния ни фе ди пи на при ста биль ной
сте но кар дии бы ла про де мон ст ри ро ва на его без опас -
ность [189].

В не дав но опуб ли ко ван ном ис сле до ва нии ACTION
[190] срав ни ва ли дли тель но дей ству ю щий ни фе ди пин
и пла це бо, ко то рые при ме ня ли в те че ние 4,9 лет у
7665 боль ных ста биль ной сте но кар ди ей. Ни фе ди пин
не от ли чал ся от пла це бо по вли я нию на час то ту ком би -
ни ро ван ной ко неч ной точ ки, вклю чав шей смерть, ин -
фаркт мио кар да, ре фрак тер ную сте но кар дию, ин сульт
и сер деч ную не до ста точ ность. При ле че нии ни фе ди пи -
ном бы ли от ме че ны тен ден ция к уве ли че нию час то ты
ре вас ку ля ри за ции пе ри фе ри че ских со су дов (от но си -
тель ный риск 1,25; р=0,073) и сни же ние не об хо ди -
мос ти в аор то ко ро нар ном шун ти ро ва нии (от но си тель -
ный риск 0,79; р=0,0021). Ав то ры сде ла ли вы вод о
том, что ле че ние ни фе ди пи ном яв ля ет ся без опас ным
и сни жает по треб нос ть во вме ша тель ствах на ко ро -
нар ных ар те ри ях [190]. Од на ко от сут ствие бла го при -
ят ных эф фек тов ни фе ди пи на на час то ту твер дых ко -
неч ных то чек мо жет не со от вет ство вать тре бо ва ни ям к
“сер деч но-со су дис той без опас нос ти”. В ис сле до ва нии
CAMELOT [191] срав ни ва ли ре зуль та ты те ра пии ам ло -
ди пи ном, эна лап ри лом или пла це бо у 1991 боль но -
го со ста биль ной ко ро нар ной бо ле знью серд ца и нор -
маль ным АД. Ам ло ди пин и эна лап рил ока зы ва ли
со по ста ви мое ги по тен зив ное дей ствие и в сход ной
сте пе ни сни жа ли час то ту твер дых ко неч ных то чек, хо -
тя эти ре зуль та ты ока за лись не до сто вер ны ми.

Та ким об ра зом, в на сто я щее вре мя нет дан ных,
под твер ж да ю щих бла го при ят ное вли я ние ан та го нис -
тов каль ция на про гноз у боль ных не ослож нен ной ста -
биль ной сте но кар ди ей, хо тя пре па ра ты этой груп пы,
сни жа ю щие час то ту сер деч ных со кра ще ний, мо гут
быть аль тер на ти вой бе та-бло ка то рам (в слу чае их пло -
хой пе ре но си мос ти) у боль ных, пе ре нес ших ин фаркт
мио кар да и не стра да ю щих сер деч ной не до ста точ -
ностью.

Ре ко мен да ции по фар ма ко те ра пии, 
улуч ша ю щей про гноз у боль ных ста биль ной 
сте но кар ди ей
Класс I
(1) Ас пи рин 75 мг/сут у всех боль ных при от сут ствии

про ти во по ка за ний (ак тив ное же лу доч но-ки шеч -
ное кро во те че ние, ал лер гия на ас пи рин или его
не пе ре но си мость) (А)

(2) Ста ти ны у всех боль ных с ко ро нар ной бо ле знью
серд ца (А)
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(3) Ин ги би то ры АПФ при на ли чии до пол ни тель ных
по ка за ний, та ких как ар те ри аль ная ги пер то ния,
сер деч ная не до ста точ ность, дис функ ция ле во го
же лу доч ка, пе ре не сен ный ин фаркт мио кар да с
дис функ ци ей ле во го же лу доч ка или са хар ный диа -
бет (А)

(4) Бе та-бло ка то ры внутрь боль ным с ин фар к том мио -
кар да в ана мне зе или сер деч ной не до ста точ -
ностью (А)

Класс IIa
(1) Ин ги би то ры АПФ у всех боль ных со сте но кар ди ей

и под твер ж ден ным диа гно зом ко ро нар ной бо ле -
зни серд ца (В)

(2) Кло пи дог рель как аль тер на ти ва ас пи ри ну у боль ных
ста биль ной сте но кар ди ей, ко то рые не мо гут при ни -
мать по след ний, на при мер, из-за ал лер гии (В)

(3) Ста ти ны в вы со ких до зах при на ли чии вы со ко го
рис ка (сер деч но-со су дис тая смерт ность бо лее 2%
в год) у боль ных с до ка зан ной ко ро нар ной бо ле -
знью серд ца (В)

Класс IIb
(1) Фиб ра ты при низ ком уров не ЛПВП или вы со ком

со дер жа нии три гли це ри дов у боль ных са хар ным
диа бе том или ме та бо ли че ским син д ро мом (В)

Сим п то ма ти че ская 
и про ти во ише ми че ская те ра пия

Для умень ше ния сте но кар дии и ише мии мио кар да
(вклю чая скры тую) мо гут быть ис поль зо ва ны пре па -
ра ты, сни жа ю щие по треб ность мио кар да в кис ло ро де
и/или уве ли чи ва ю щие кро во снаб же ние ише ми зи ро -
ван но го участ ка мыш цы серд ца. Ос нов ны ми ан ти ан ги -
наль ны ми пре па ра та ми яв ля ют ся бе та-бло ка то ры, ан -
та го нис ты каль ция и ор га ни че ские нит ра ты.

Ко рот ко дей ству ю щие нит ра ты
Быст ро дей ству ю щие пре па ра ты нит ро гли це ри на

эф фек тив но ку пи ру ют при сту пы сте но кар дии и мо гут
быть ис поль зо ва ны для “си ту а ци он ной про фи лак ти -
ки”. Ан ти ан ги наль ный и про ти во ише ми че ский эф фек -
ты нит ра тов свя за ны с ве но ди ла та ци ей и умень ше ни -
ем диас то ли че ско го на пол не ния серд ца (сни же ни ем
внут ри сер деч но го дав ле ния), ко то рое спо соб ству ет
улуч ше нию пер фу зии суб эн до кар да. Опре де лен ное
зна че ние мо гут иметь рас ши ре ние ко ро нар ных ар те рий
или пред упреж де ние ко ро нар нос паз ма. То ле рант ность
к нит ра там (см. ни же) при во дит к ухуд ше нию от ве та на
ко рот ко дей ству ю щие фор мы нит ро гли це ри на, по это -
му сле ду ет из бе гать ее раз ви тия.

Нит ро гли це рин вы зы ва ет до зо за ви си мые по боч -
ные ре ак ции, свя зан ные с ва зо ди ла та ци ей (го лов ная
боль и при ли вы). Пе ре до зи ров ка мо жет при вес ти к
раз ви тию ор то ста ти че ской ги по то нии и ре флек тор ной

ак ти ва ции де ятель нос ти серд ца с та хи кар ди ей, ко то рая
мо жет вы звать па ра до ксаль ную сте но кар дию. Ес ли
при ступ сте но кар дии не ку пи ру ет ся ко рот ко дей ству ю -
щим нит ро гли це ри ном, сле ду ет по до зре вать ин фаркт
мио кар да. Боль ных сле ду ет тща тель но про ин струк ти -
ро вать, как поль зо вать ся ко рот ко дей ству ю щи ми фор -
ма ми нит ро гли це ри на. Их по треб ле ние яв ля ет ся про -
стым и ин фор ма тив ным кри те ри ем эф фек тив нос ти
ле че ния дру ги ми ан ти ан гин аль ны ми сред ства ми.

Дли тель но дей ству ю щие нит ра ты
Дли тель но дей ству ю щие нит ра ты сни жа ют час то ту

и тя жесть при сту пов сте но кар дии и мо гут уве ли чить то -
ле рант ность к фи зи че ской на груз ке. При из уче нии эф -
фек тив нос ти про лон ги ро ван ных форм нит ра тов у
боль ных, пе ре нес ших ин фаркт мио кар да, улуч ше ния
про гно за вы яв ле но не бы ло.

Что бы из бе жать раз ви тия то ле рант нос ти к нит ра там
про лон ги ро ван но го дей ствия, не об хо ди мо еже днев но
обес пе чи вать “без нит рат ный” пе риод пу тем асим мет -
рич ной схе мы до зи ро ва ния изо сор би да ди нит ра та
сред ней про дол жи тель нос ти дей ствия или при ме не -
ния форм изо сор би да мо но нит ра та, об ла да ю щих со -
от вет ству ю щи ми фар ма ко ки не ти че ски ми свой ства ми.
Ес ли боль ные поль зу ют ся транс дер маль ны ми фор ма -
ми нит ро гли це ри на, то плас тырь сле ду ет на вре мя
уда лять днем или ночью.

Бе та-бло ка то ры
Бе та-бло ка то ры эф фек тив но умень ша ют сим п то -

мы сте но кар дии и ише мию мио кар да [40,192-194].
Они сни жа ют по треб ность мио кар да в кис ло ро де за
счет умень ше ния час то ты сер деч ных со кра ще ний и со -
кра ти мос ти, а так же АД. Час то та сер деч ных со кра ще -
ний в по кое и при на груз ке сни жа ет ся под вли я ни ем
боль шин ства бе та-бло ка то ров за ис клю че ни ем пре па -
ра тов, об ла да ю щих соб ствен ной сим па то ми ме ти че -
ской ак тив ностью, ко то рые умень ша ют толь ко час то ту
сер деч ных со кра ще ний при фи зи че ской на груз ке.
Пер фу зия ише ми зи ро ван но го мио кар да мо жет улуч -
шить ся за счет уве ли че ния дли тель нос ти диас то лы (т.е.
вре ме ни пер фу зии) и “об рат но го фе но ме на об кра ды -
ва ния”, свя зан но го с уве ли че ни ем со про тив ле ния со -
су дов в не ише ми зи ро ван ных участ ках мыш цы серд ца.

По пе ре но си мос ти бе та1-се ле ктив ные бе та-бло ка то -
ры име ют пре иму ще ст ва пе ред не се ле ктив ны ми пре па -
ра та ми, по это му их при ме не ние пред по чти тель но. Ши -
ро ко ис поль зу е мы ми бе та-бло ка то ра ми, об ла да ю щи ми
до ка зан ной ан ти ан ги наль ной ак тив ностью, яв ля ют ся
ме топ ро лол, ате но лол и би соп ро лол. Для обес пе чения
24-ча со вого эф фекта мо гут быть ис поль зо ва ны бе та1-
ад ре ноб ло ка то ры, об ла да ю щие дли тель ным пе ри о дом
по лу вы ве де ния (би соп ро лол), или фор мы, ока зы ва ю -
щие про лон ги ро ван ное дей ствие (ме топ ро лол CR). Ате -
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но лол (пе риод по лу вы ве де ния из плаз мы 6-9 ч) луч ше
на зна чать 2 раза в сут ки, хо тя уве ли че ние до зы со про -
вож да ет ся уве ли че ни ем дли тель нос ти дей ствия. Це ле -
вая до за би соп ро ло ла, в ко то рой он про яв ля ет пол ную
ан ти ан ги наль ную ак тив ность, со став ля ет 10 мг один
раз в сут ки, ме топ ро ло ла CR – 200 мг один раз в сут ки,
ате но ло ла – 100 мг один раз в сут ки (или по 50 мг 2 раза
в сут ки). Сте пень бло ка ды бе та-ад ре но ре цеп то ров мож -
но оце нить с по мощью про бы с фи зи че ской на груз кой.
Бе та-бло ка то ры яв ля ют ся эф фек тив ны ми ан ти ан ги наль -
ны ми сред ства ми, ко то рые уве ли чи ва ют то ле рант ность
к фи зи че ской на груз ке и умень ша ют час то ту при сту пов
сте но кар дии и по треб ность в ко рот ко дей ству ю щих нит -
ра тах. Од на ко у боль ных ва зос пас ти че ской сте но кар -
ди ей сим п то мы мо гут ухуд шить ся.

К по боч ным эф фек там бе та-бло ка то ров относится
по хо ло да ние ко неч нос тей и бра ди кар дия, свя зан ные
с по дав ле ни ем функ ции серд ца, и на рас та ние сим п то -
мов ас т мы/ХОБЛ (ре же от ме ча ет ся при при ме не нии
кар дио се ле ктив ных бе та-бло ка то ров). Бе та-бло ка то ры
мо гут вы звать утом ля е мость, хо тя в кли ни че ских ис сле -
до ва ни ях их при хо ди лось от ме нять из-за это го не же -
ла тель но го эф фек та толь ко у 0,4% боль ных [195]. Де -
прес сия не уси ли ва лась у боль ных, по лу чав ших
бе та-бло ка то ры, а час то та сек су аль ной дис функ ции
со став ля ла все го 5 на 1000 че ло ве ко-лет (час то та от -
ме ны – 2/1000) [196]. Ка че ст во жиз ни, ко то рое луч -
ше все го из уче но при ле че нии больных ар те ри аль ной
ги пер то нией, не ухуд ша лось при при ме не нии бе та-
бло ка то ров [196,197], од на ко этот ас пект не из учал ся
у па ци ен тов со ста биль ной сте но кар ди ей [198].

Ан та го нис ты каль ция
Ан та го нис ты каль ция так же об ла да ют до ка зан ной

ан ти ан ги наль ной ак тив ностью [40,191-194]. Это не -
од но род ная груп па пре па ра тов, ко то рые рас ши ря ют
ко ро нар ные и дру гие ар те рии за счет бло ка ды вхо да
ионов каль ция че рез ка на лы L-ти па. Ве ра па мил и ди -
лти а зем сни жа ют со кра ти мость мио кар да, час то ту
сер деч ных со кра ще ний и ат риовен т ри ку ляр ное про -
ве де ние [40,192]. Да же ва зо се лек тив ные ди гид ро пи -
ри ди но вые ан та го нис ты каль ция (ни фе ди пин,
ам ло ди пин и фе ло ди пин) об ла да ют опре де лен ной
кар дио де прес сив ной ак тив ностью, ко то рая ни ве ли ру -
ет ся  ре флек тор ной ак ти ва ци ей сим па ти че ской нерв -
ной сис те мы. По след няя со про вож да ет ся не боль шим
уве ли че ни ем час то ты сер деч ных со кра ще ний, ко то рая
со вре ме нем умень ша ет ся. Од на ко при зна ки ги пер ак -
тив нос ти сим па ти че ской нерв ной сис те мы мо гут со -
хра нять ся да же спус тя ме ся цы пос ле на ча ла ле че ния
ди гид ро пи ри ди но вы ми ан та го нис та ми каль ция [199].

Дли тель но дей ству ю щие ан та го нис ты каль ция (ам -
ло ди пин) и про лон ги ро ван ные фор мы ко рот ко дей -
ству ю щих пре па ра тов (ни фе ди пи на, фе ло ди пи на, ве -

ра па ми ла и ди лти а зе ма) яв ля ют ся пред по чти тель ны -
ми, так как их при ме не ние по зво ля ет умень шить ва ри -
а бель ность кон цент ра ций ле кар ствен ных средств в
плаз ме и их дей ствия на сер деч но-со су дис тую сис те -
му [200]. По боч ные эф фек ты за ви сят от кон цент ра ции
и в ос нов ном об услов ле ны ди ла та ци ей ар те рий (го -
лов ная боль, при ли вы и оте ки ло ды жек); они бо лее
вы ра же ны при ле че нии ди гид ро пи ри ди но вы ми ан та -
го нис та ми каль ция. Ве ра па мил мо жет вы звать за поры.

Ан ти ан ги наль ные эф фек ты ан та го нис тов каль ция
свя за ны со сни же ни ем ра бо ты серд ца за счет сис тем -
ной ва зо ди ла та ции, а так же рас ши ре ния ко ро нар ных
ар те рий и про фи лак ти ки ко ро на ро спаз ма [40,192].
Ан та го нис ты каль ция осо бен но эф фек тив ны у боль ных
ва зос пас ти че ской сте но кар ди ей (Прин ц ме та ла) [40],
од на ко у не ко то рых боль ных они мо гут вы звать на -
рас та ние ише мии [201].

В пла це бо кон т ро ли ру е мом ис сле до ва нии CAME-
LOT [191] ле че ние ам ло ди пи ном в те че ние 2 лет при -
ве ло к зна чи тель но му сни же нию час то ты гос пи та ли за -
ций по по во ду сте но кар дии, а так же по треб нос ти в
ре вас ку ля ри за ции мио кар да. Эна лап рил не ока зы вал
сход но го вли я ния на час то ту ише ми че ских ко неч ных
то чек. В ис сле до ва нии CAPE [202] ле че ние ам ло ди пи -
ном в те че ние 7 нед по срав не нию с пла це бо вы зы ва -
ло уме рен ное, но до сто вер ное умень ше ние ише мии
мио кар да, ко то рую оце ни ва ли с по мощью хол те ров -
ско го мо ни то ри ро ва ния ЭКГ. В те че ние 10 нед у боль -
ных, по лу чав ших ам ло ди пин, вы яв ле но бо лее вы ра -
жен ное умень ше ние час то ты при сту пов сте но кар дии
(на 70 про тив 44% в груп пе пла це бо) и по треб нос ти
в нит ро гли це ри не (на 67 про тив 22%). Пе ре но си -
мость ам ло ди пи на в ис сле до ва ни ях CAMELOT и CAPE
бы ла хо ро шей. В ис сле до ва нии ACTION ле че ние ни фе -
ди пи ном не при ве ло к сни же нию час то ты пер вич ной
ко неч ной точ ки (смерть, ос т рый ин фаркт ми о кар да,
ре фрак тер ная сте но кар дия, вновь раз вив ша я ся сер -
деч ная не до ста точ ность, ин сульт и ре вас ку ля ри за ция
пе ри фе ри че ских ар те рий), но со про вож да лось умень -
ше ни ем по треб нос ти в аор то ко ро нар ном шун ти ро ва -
нии (от но си тель ный риск 0,79; р=0,002) [190].

Ан ти ан ги наль ные и про ти во ише ми че ские эф фек -
ты ан та го нис тов каль ция до пол ня ют та ко вые бе та-бло -
ка то ров у мно гих, но не у всех боль ных. Ди гид ро пи ри -
ди но вые ан та го нис ты каль ция мо гут ис поль зо вать ся в
ком би на ции с бе та-бло ка то ра ми, ко то рые по дав ля ют
ре флек тор ную ак ти ва цию сим па ти че ской нерв ной сис -
те мы. Ан та го нис ты каль ция, сни жа ю щие час то ту сер -
деч ных со кра ще ний, мо гут вы звать на ру ше ния про во -
ди мос ти у вос при им чи вых па ци ен тов, по лу чав ших
бе та-бло ка то ры. Все ан та го нис ты каль ция мо гут спро -
во ци ро вать раз ви тие сер деч ной не до ста точ нос ти у
вос при им чи вых па ци ен тов; по пыт ки при ме не ния ди -
гид ро пи ри ди но вых ан та го нис тов каль ция при сер деч -

76 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2007;№1



РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ВЕДЕНИЮ БОЛЬНЫХ СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ

ной не до ста точ нос ти (в ка че ст ве ва зо ди лата то ров) не
увен ча лись успе хом. Од на ко ам ло ди пин мо жет быть
ис поль зо ван для ле че ния сте но кар дии или ар те ри аль -
ной ги пер то нии у боль ных c ком пен си ро ван ной сер -
деч ной не до ста точ нос тю при не эф фек тив нос ти дру гих
средств (на при мер, нит ра тов или бе та-бло ка то ров)
[203].

Срав не ние бе та-бло ка то ров и ан та го нис тов каль -
ция у боль ных сте но кар ди ей

В ис сле до ва нии IMAGE [204] срав ни ва ли ре зуль та -
ты 6-не дель ной те ра пии ме топ ро ло лом CR в до зе 200
мг один раз в сут ки или ни фе ди пи ном SR в до зе 20 мг
2 раза в сут ки у боль ных ста биль ной сте но кар ди ей (по
140 че ло век  в каж дой груп пе). Как ме топ ро лол, так и
ни фе ди пин вы зы ва ли уве ли че ние дли тель нос ти фи зи -
че ской на груз ки по срав не нию с ис ход ной; бо лее вы -
ра жен ным этот эф фект был при ле че нии ме топ ро ло -
лом (p<0,05). От вет ная ре ак ция на 2 пре па ра та бы ла
ва ри а бель ной и пло хо пред ска зу е мой. В ис сле до ва нии
APSIS те ра пия ве ра па ми лом SR в те че ние 1 мес по эф -
фек тив нос ти не сколь ко пре вос хо ди ла те ра пию ме топ -
ро ло лом CR по вли я нию на то ле рат ность к фи зи че -
ской на груз ке [205]. Хо тя ише мия при фи зи че ской
на груз ке по зво ля ла пред ска зать не же ла тель ные сер -
деч но-со су дис тые ис хо ды в этом ис сле до ва нии [205],
тем не ме нее ее умень ше ние под вли я ни ем ле че ния не
бы ло не за ви си мым пре дик то ром от да лен ных ис хо -
дов.

В ис сле до ва нии TIBBS [206] бы ли про де мон ст ри ро -
ва ны про ти во ише ми че ские и ан ти ан ги наль ные эф фек -
ты как би соп ро ло ла, так и ни фе ди пи на, од на ко пер вый
ока зал ся бо лее эф фек тив ным. В двой ном сле пом па -
рал лель ном ис сле до ва нии TIВET срав ни ва ли вли я ние
ате но ло ла, ни фе ди пи на и их ком би на ции на ише мию
при фи зи че ской на груз ке. Оба пре па ра та как от дель но,
так и в ком би на ции друг с дру гом вы зы ва ли зна чи -
тель ное улуч ше ние то ле рант нос ти к фи зи че ской на -
груз ке и сни же ние чис ла эпи зо дов ише мии мио кар да
в днев ное вре мя по срав не нию с пла це бо, хо тя до сто -
вер ных раз ли чий меж ду груп па ми срав не ния по из -
учен ным па ра мет рам не вы явлено. Ле че ние ни фе ди пи -
ном при хо ди лось пре кра щать из-за по боч ных
эф фек тов зна чи тель но ча ще, чем ле че ние ате но ло лом
или ком би ни ро ван ной те ра пии [6,207]. При ме та-ана -
ли зе бы ло по ка за но, что бе та-бло ка то ры у боль ных
ста биль ной сте но кар ди ей да ют бо лее вы ра жен ный ан -
ти ан ги наль ный эф фект, чем ан та го нис ты каль ция [208],
од на ко пре па ра ты 2 клас сов ока зы ва ли со по ста ви мое
вли я ние на то ле рант ность к фи зи че ской на груз ке и
ише мию мио кар да [40,208].

Та ким об ра зом, при от сут ствии пе ре не сен но го ин -
фар к та мио кар да у боль ных сте но кар ди ей делать вы -
бор меж ду бе та-бло ка то ром и ан та го нис том каль ция

сле ду ет с уче том пе ре но си мос ти, со пут ству ю щих за бо -
ле ва ний и со пут ству ю щей те ра пии. При про чих рав ных
усло ви ях пред по чте ние це ле со об раз но от да вать бе та-
бло ка то рам.

Срав не ние нит ра тов с бе та-бло ка то ра ми 
и ан та го нис та ми каль ция

Ан ти ан ги наль ная и про ти во ише ми че ская эф фек -
тив ность дли тель но дей ству ю щих нит ра тов, бе та-бло -
ка то ров и ан та го нис тов каль ция срав ни ва лась в от но -
си тель но не мно го чис лен ных ис сле до ва ни ях, а
воз мож ное вли я ние нит ра тов на риск раз ви тия сер деч -
но-со су дис тых ис хо дов у боль ных ста биль ной сте но -
кар ди ей не уста нов ле но [208]. По дан ным ме та-ана ли -
за, те ра пия бе та-бло ка то ра ми ас со ци и ро ва лась с
не до сто вер ным сни же ни ем по треб нос ти в нит ро гли це -
ри не по срав не нию с та ко вой при ле че нии про лон ги -
ро ван ны ми нит ра та ми, в то вре мя как ан та го нис ты
каль ция вы зы ва ли бо лее зна чи тель ное сни же ние час -
то ты при сту пов сте но кар дии в не де лю [208]. Та ким
об ра зом, дли тель но дей ству ю щие нит ра ты не име ют
те ра пев ти че ских пре иму ществ пе ред бе та-бло ка то ра -
ми или ан та го нис та ми каль ция.

От кры ва те ли ка ли е вых ка на лов
Глав ный пред ста ви тель это го клас са – ни ко ран дил

– об ла да ет двой ным ме ха низ мом дей ствия. Он ак ти -
ви ру ет ка ли е вые ка на лы и да ет нит ра то по доб ные эф -
фек ты [209]. Для про фи лак ти ки сте но кар дии ни ко -
ран дил обыч но на зна ча ют в до зе 20 мг 2 раза в сут ки.
При хро ни че ском при ме не нии воз мож но раз ви тие то -
ле рант нос ти, од на ко пе ре крест ная то ле рант ность с
нит ра та ми от сут ству ет. По ла га ют, что по ми мо ан ти ан -
ги наль ных свойств ни ко ран дил об ла да ет кар дио про -
тек тив ной ак тив ностью. В пла це бо кон т ро ли ру е мом
ис сле до ва нии IONA при ле че нии ни ко ран ди лом в со -
че та нии со стан дарт ны ми сред ства ми бы ло от ме че но
зна чи тель ное сни же ние рис ка раз ви тия ос нов ных сер -
деч но-со су дис тых ис хо дов у боль ных ста биль ной сте -
но кар ди ей [76]. Од на ко этот ре зуль тат был в ос нов ном
свя зан со сни же ни ем час то ты “гос пи та ли за ций по по -
во ду сте но кар дии”, в то вре мя как сни же ние рис ка
сер деч ной смер ти или ин фар к та мио кар да в те че ние
1,6 лет ока за лось не до сто вер ным [76]. В свя зи с этим
поль за пре па ра та под вер га лась со мне нию [210]. Ни -
ко ран дил при ме ня ет ся не во всех стра нах.

Дру гие пре па ра ты
Ин ги би то ры си ну со во го уз ла, та кие как иваб ра дин,

сни жа ют час то ту сер деч ных со кра ще ний как в по кое,
так и при фи зи че ской на груз ке, об ла да ют до ка зан ной
ан ти ан ги наль ной ак тив ностью и мо гут быть ис поль зо -
ва ны в ка че ст ве аль тер на ти вы при непе ре но симости
бе та-бло ка то ров [171,211,212].
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Пре па ра ты ме та бо ли че ско го дей ствия умень ша ют
ише мию за счет уси ле ния ме та бо лиз ма глю ко зы по
срав не нию с ме та бо лиз мом жир ных кис лот. Про де -
мон ст ри ро ва на ан ти ан ги наль ная эф фек тив ность как
три ме та зи ди на [213,214], так и ра но ла зи на [215,216].
Они мо гут при ме нять ся в ком би на ции с пре па ра та ми
ге мо ди на ми че ско го дей ствия, так как не вли яют на
час то ту сер деч ных со кра ще ний или АД. Три ме та зи -
дин ис поль зу ет ся в кли ни че ской прак ти ке на про тя же -
нии не сколь ких лет, но не во всех стра нах. Ра но ла зин
по ка не раз ре шен к при ме не нию Ев ро пей ским агент -
ством по экс пер ти зе ле карств (ЕМЕА). Вли я ние этих
пре па ра тов на про гноз боль ных ста биль ной сте но кар -
ди ей не уста нов ле но. Мол си до мин – это ва зо ди ла та -
тор, ко то рый по ме ха низ му дей ствия схо ден с нит ра -
та ми. В адек ват ных до зах он яв ля ет ся эф фек тив ным
про ти во ише ми че ским и ан ти ан ги наль ным пре па ра -
том [217]. Мол си до мин за ре гис т ри ро ван не во всех
стра нах.

Ре ко мен да ции по фар ма ко те ра пии
Ан ти ан ги наль ную те ра пию сле ду ет под би рать и

мо ни то ри ро вать ин ди ви ду аль но. Для ку пи ро ва ния
при сту пов сте но кар дии всем боль ным не об хо ди мо
ре ко мен до вать поль зо вать ся ко рот ко дей ству ю щи ми
нит ра та ми. Хо тя в кли ни че ских ис сле до ва ни ях пре па -
ра ты раз лич ных клас сов ока зы ва ли ад ди тив ное ан ти -
ан ги наль ное дей ствие, од на ко это мо жет ока зать ся не
так у кон крет но го боль но го. Бо лее ин тен сив ная ан ти -
ан ги наль ная те ра пия так же мо жет при вес ти к проб ле -
мам. Бы ло по ка за но, что при ме не ние 3 ан ти ан ги наль -
ных пре па ра тов мо жет ока зать ся ме нее эф фек тив ным,
чем ле че ние пре па ра та ми 2 клас сов [218,219]. Пе -
ред на зна че ни ем вто ро го пре па ра та сле ду ет уве ли -
чить до зу пер во го до оп ти маль но го уров ня, а пе ред
ком би ни ро ван ной те ра пи ей тре мя пре па ра та ми не -
об хо ди мо ис пы тать раз лич ные ком би на ции 2 ан ти -
ан ги наль ных средств. Низ кая при вер жен ность к ле че -
нию яв ля ет ся од ним из фак то ров, ко то рые сле ду ет
учи ты вать при от сут ствии до ста точ но го эф фек та.

На схеме 2 изоб ра жен ре ко мен ду е мый ал го ритм
ан ти ан ги наль ной те ра пии у боль ных, ко то рым по ка за -
на фар ма ко те ра пия с уче том ре зуль та тов кли ни че ско -
го об сле до ва ния и стра ти фи ка ции рис ка. 

Ре ко мен да ции по ан ти ан ги наль ной и/или 
про ти во ише ми че ской те ра пии у боль ных 
ста биль ной сте но кар ди ей
Класс I
(1) Ко рот ко дей ству ю щий нит ро гли це рин для ку пи ро -

ва ния сте но кар дии и си ту а ци он ной про фи лак ти ки
(па ци ен ты дол ж ны по лу чить адек ват ные ин струк -
ции по при ме не нию нит ро гли це ри на) (В).

(2) Оце нить эф фек тив ность бе та1-бло ка то ра и тит ро -
вать его до зу до пол ной; оце нить це ле со об раз -
ность при ме не ния дли тель но дей ству ю ще го пре па -
ра та (А).

(3) При пло хой пе ре но си мос ти или низ кой эф фек -
тив нос ти бе та-бло ка то ра на зна чить мо но те ра пию
ан та го нис том каль ция (А), дли тель но дей ству ю -
щим нит ра том (С) или ни ко ран ди лом (С).

(4) Ес ли мо но те ра пия бе та-бло ка то ром не до ста точ но
эф фек тив на, до ба вить ди гид ро пи ри ди но вый ан -
та го нист каль ция (В).

Класс IIa
(1) При пло хой пе ре но си мос ти бе та-бло ка то ра на зна -

чить ин ги би тор си ну со во го уз ла (В).
(2) Ес ли мо но те ра пия ан та го нис том каль ция или ком -

би ни ро ван ная те ра пия ан та го нис том каль ция и бе -
та-бло ка то ром ока зы ва ет ся не эф фек тив ной, за -
ме нить ан та го нист каль ция на про лон ги ро ван ный
нит рат или ни ко ран дил. Из бе гать раз ви тия то ле -
рант нос ти к нит ра там (С).

Касс IIb
(1) Пре па ра ты ме та бо ли че ско го дей ствия мо гут быть

ис поль зо ва ны в до пол не ние к стан дарт ным сред -
ствам или в ка че ст ве аль тер на ти вы при пло хой пе -
ре но си мос ти (В).

Ком би ни ро ван ную те ра пию тре мя пре па ра та ми
сле ду ет на зна чать толь ко при не до ста точ ной эф фек -
тив нос ти двух ан ти ан ги наль ных средств. При этом
ре ко мен ду ет ся тща тель но оце ни вать эффекты до пол -
ни тель ных пре па ра тов. Ес ли ле че ние дву мя пре па ра -
та ми не по зво ля ет до бить ся умень ше ния сим п то мов,
то це ле со об раз но оце нить воз мож ность ре вас ку ля -
ри за ции. Она так же оправ да на, ес ли па ци ен ты от да -
ют пред по чте ние ак тив но му вме ша тель ству пе ред
фар ма ко те ра пи ей. Боль ных сле ду ет ин фор ми ро вать
о не об хо ди мос ти при ема пре па ра тов, улуч ша ю щих
про гноз, не за ви си мо от то го, вы пол не на ре вас ку ля ри -
за ция или нет. Не смот ря на су щест во ва ние раз лич ных
ме то дов ле че ния, ве де ние боль ных с ре фрак тер ной
сте но кар ди ей ос та ет ся слож ной за да чей (см. ни же).

Осо бые си ту а ции: син д ром Х и ва зос пас ти че ская
сте но кар дия

Ле че ние син д ро ма Х. Ле че ние яв ля ет ся сим п то ма -
ти че ским [220]. Нит ра ты эф фек тив ны при мер но у по -
ло ви ны боль ных, по это му те ра пию це ле со об раз но
на чи нать с пре па ра тов этой груп пы. Ес ли сим п то мы со -
хра ня ют ся, то мож но до ба вить ан та го нис ты каль ция или
бе та-бло ка то ры. Хо тя бло ка да аль фа-ад ре но ре цеп то -
ров вы зы ва ет уве ли че ние ре зер ва ва зо ди ла та ции у боль -
ных с син д ро мом Х, аль фа-ад ре ноб ло ка то ры ока за лись
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Уро вень до ка за тельств

Про гноз Сим п то мы

Ку пи ро ва ние бо ли В

А

В

Ле че ние, А
на прав лен ное на 
улуч ше ние 
про гно за

В/С

А/В

А А

В А

А/В

Сим п то ма ти че ское 

ле че ние

В/С

Примечания. Не об хо ди мо вы де лять па ци ен тов вы со ко го рис ка, ко то рым по ка за на ре вас ку ля ри за ция для улуч ше ния про гно за. *От но си тель ные про ти -

во по ка за ния к на зна че нию бе та-бло ка то ров вклю ча ют в се бя ас т му, кли ни че ские про яв ле ния по ра же ния пе ри фе ри че ских ар те рий и ат риовен т ри ку ляр -

ную бло ка ду 1 сте пе ни. **Сле ду ет из бе гать при ме не ния ко рот ко дей ству ю щих ди гид ро пи ри ди но вых ан та го нис тов каль ция, ес ли боль ной не по лу чает

бе та-бло ка тор. Улуч ше ние про гно за пред по ла га ет сни же ние сер деч но-со су дис той смерт нос ти или час то ты сер деч но-со су дис той смер ти/ИМ. Улуч ше ние

сим п то мов вклю ча ет в се бя умень ше ние по треб нос ти в ре вас ку ля ри за ции и час то ты гос пи та ли за ций по по во ду бо ли в гру ди.

Схема 2. Ал го ритм ме ди ка мен тоз ной те ра пии ста биль ной сте но кар дии

Ко рот ко дей ству ю щие нит ра ты 
под язык или бук каль но

Ас пи рин 75-100 мг/сут

Ста тин
±тит ро вать до зу, что бы сни зить
хо ле сте рин до це ле во го уров ня

Ин ги би тор АПФ при 
до ка зан ных сер деч но-со су дис тых

за бо ле ва ни ях

Бе та-бло ка тор пос ле ИМ

Бе та-бло ка тор без ИМ в ана мне зе

До ба вить ан та го нист каль ция или

дли тель но дей ству ю щий нит рат

За ме нить на дру гой ан та го нист

каль ция или дли тель но дей ству ю -

щий нит рат

Оце нить воз мож ность ре вас ку ля -

ри за ции

Ком би на ция нит ра та и ан та го нис -

та каль ция или от кры ва те ля ка ли -

е вых ка на лов

Ан та го нист каль ция** или дли тель но дей ству ю щий

нит рат, или от кры ва тель ка ли е вых ка на лов, или 

ин ги би тор I ка на лов

Про ти во по ка за ния, 
на при мер, ал ле ргия

Ста биль ная сте но кар дия

Пло хая 
пе ре но си мость 
или 
про ти во по ка за ния

Пло хая пе ре но си мость (на при мер,

утом ля е мость) или про ти во по ка за ния*

Сим п то мы со хра ня ют ся пос ле 

оп ти ми за ции до зы

Сим п то мы со хра ня ют ся пос ле 

оп ти ми за ции до зы

Сим п то мы со хра ня ют ся пос ле 

оп ти ми за ции до зы

Не пе ре но си мость
Сим п то мы со хра ня ют ся пос ле 

оп ти ми за ции до зы

Кло пи дог рель
75 мг/сут

За ме нить ста тин или
эзе ти миб в со че та нии
с бо лее низ кой до зой
ста ти на или на зна чить
дру гой ги по ли пи де -
ми че ский пре па ра т
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не эф фек тив ны ми у та ких па ци ен тов [221,222]. Име -
ют ся со об ще ния о том, что у не ко то рых боль ных эф фек -
тив ны дру гие пре па ра ты (ни ко ран дил и три ме та зи дин).

Ин ги би то ры АПФ и ста ти ны по мо га ют умень шить
эн до те ли аль ную дис функ цию и дол ж ны ак тив но при -
ме нять ся у боль ных с син д ро мом Х в рам ках стра те гии
борь бы с фак то ра ми рис ка. Име ют ся так же дан ные о
том, что иАПФ и ста ти ны у та ких боль ных умень ша ют
сим п то мы ише мии при фи зи че ской на груз ке.

Что бы до бить ся стой ко го те ра пев ти че ско го эф фек -
та у боль ных с син д ро мом Х, не об хо дим комп лекс ный
под ход [223], пред по ла га ю щий аналь ге зию с при ме -
не ни ем имип ра ми на или ами но фил ли на, пси хо те ра -
пию, ме то ды элек тро сти му ля ции и фи зи че ские тре ни -
ров ки. В не ко то рых ис сле до ва ни ях транс дер маль ная
гор мо но за мес ти тель ная те ра пия у жен щин в по стме но -
па у зе улуч ша ла эн до те ли аль ную функ цию и умень -
ша ла сим п то мы [224,225], од на ко в све те ре зуль та тов
по след них ис сле до ва ний, в ко то рых бы ли про де мон -
ст ри ро ва ны не же ла тель ные сер деч но-со су дис тые эф -
фек ты гор мо но за мес ти тель ной те ра пии, не об хо ди мо
со блю дать ос то рож ность при на зна че нии по доб ных
средств.

Ре ко мен да ции по ан ти ан ги наль ной 
фар ма ко те ра пии у боль ных с син д ро мом Х
Класс I
(1) Ле че ние нит ра та ми, бе та-бло ка то ра ми и ан та го -

нис та ми каль ция по от дель нос ти или в ком би на -
ции друг с дру гом (В).

(2) Ста ти ны у боль ных с ги пер ли пи де ми ей (В).
(3) Ин ги би то ры АПФ у боль ных ар те ри аль ной ги пер -

то ни ей (С).
Класс IIa
(1) Ле че ние в со че та нии с дру ги ми ан ти ан ги наль ны ми

сред ства ми, вклю чая ни ко ран дил и пре па ра ты ме -
та бо ли че ско го дей ствия (С).

Класс IIb
(1) Ами но фил лин при со хра не нии бо ли, не смот ря на

вы пол не ние ре ко мен да ций I клас са (С).
(2) Имип ра мин при со хра не нии бо ли, не смот ря на

вы пол не ние ре ко мен да ций I клас са (С).

Ле че ние ва зос пас ти че ской сте но кар дии.  Клю -
че вое зна че ние име ет устра не ние фак то ров, спо соб -
ству ю щих раз ви тию сте но кар дии, та ких как ку ре ние
[236]. Глав ны ми ком по не нта ми те ра пии яв ля ют ся нит -
ра ты и ан та го нис ты каль ция. Хо тя нит ра ты ку пи ру ют ва -
зос пазм, они ме нее эф фек тив ны в про фи лак ти ке при -
сту пов сте но кар дии по коя [129]. Ан та го нис ты каль ция
бо лее эф фек тив но устра ня ют сим п то мы ко ро на ро -
спаз ма. Их це ле со об раз но при ме нять в вы со ких до зах
(до 480 мг/сут ве ра па ми ла, до 260 мг/сут ди лти а зе -

ма, до 120 мг/сут ни фе ди пи на). Од на ко ан та го нис ты
каль ция по зво ля ют до бить ся пол ной лик ви да ции сим -
п то мов толь ко у 38% боль ных [129]. У боль шин ства
боль ных ком би ни ро ван ная те ра пия про лон ги ро ван -
ны ми нит ра та ми и ан та го нис та ми каль ция в вы со ких
до зах при во дит к умень ше нию сим п то мов. Роль аль -
фа-бло ка то ров в ле че нии ва зос пас ти че ской сте но кар -
дии ос та ет ся спор ной, хо тя ино гда от ме ча ли их те ра -
пев ти че ский эф фект [227]. Ни ко ран дил, яв ля ю щий ся
ак ти ва то ром ка ли е вых ка на лов, так же мо жет ока зать -
ся по лез ным у час ти боль ных ре фрак тер ной ва зос пас -
ти че ской сте но кар ди ей [228].

При мер но у по ло ви ны боль ных в те че ние по край -
ней ме ре 1 го да пос ле на ча ла ле че ния раз ви ва ет ся
ре мис сия ва зос пас ти че ской сте но кар дии [229]. В те че -
ние 6-12 мес пос ле пре кра ще ния приступов сте но -
кар дии мож но по сте пен но сни зить до зы ан ти ан ги -
наль ных пре па ра тов и от ме нить их. Ес ли ва зос пазм
со че та ет ся с вы ра жен ным сте но зи ру ю щим ко ро нар -
ным ате рос к ле ро зом, сле ду ет вы пол нять ре ко мен да -
ции по вто рич ной про фи лак ти ке.

Ре ко мен да ции по фар ма ко те ра пии 
ва зос пас ти че ской сте но кар дии
Класс I
(1) Ле че ние ан та го нис та ми каль ция и, ес ли не об хо ди -

мо, нит ра та ми  у боль ных с нор маль ны ми ко ро -
нар ны ми ан ги ог рам ма ми или не сте но зи ру ю щим
по ра же ни ем ко ро нар ных ар те рий (В)

Ре вас ку ля ри за ция мио кар да
Су ще ст ву ют 2 ос нов ных ме то да ре вас ку ля ри за ции

мио кар да у боль ных ста биль ной сте но кар ди ей, об -
услов лен ной ко ро нар ным ате рос к ле ро зом: аор то ко ро -
нар ное шун ти ро ва ние (АКШ) и чрес кож ное вме ша -
тель ство на ко ро нар ных ар те ри ях. В на сто я щее вре мя
они быст ро со вер шен ству ют ся, в част нос ти, бы ли пред -
ло же ны ма ло ин ва зив ные опе ра ции, не тре бу ю щие
ис кус ствен но го кро во об ра ще ния, и стен ты с ле кар -
ствен ным по кры ти ем. Ре вас ку ля ри за ция, как и фар ма -
ко те ра пия, пре сле ду ет 2 це ли: улуч ше ние про гно -
за/про фи лак ти ка ин фар к та мио кар да и умень ше ние
или пол ная лик ви да ция сим п то мов. Ос нов ны ми фак -
то ра ми, ко то рые опре де ля ют вы бор ме то да ле че ния,
яв ля ют ся ин ди ви ду аль ный сер деч но-со су дис тый риск
и вы ра жен ность сим п то мов.

Аор то ко ро нар ное шун ти ро ва ние
Вы де ля ют два по ка за ния к проведению АКШ: улуч -

ше ние про гно за и умень ше ние сим п то мов. Улуч ше ние
про гно за пос ле АКШ ха рак те ри зу ет ся, в ос нов ном, сни -
же ни ем сер деч ной смерт нос ти, в то вре мя как воз мож -
ность сни же ния рис ка раз ви тия ин фар к та мио кар да
убе ди тель но не до ка за на [230,231]. По вли я нию на
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про гноз АКШ не выявила пре иму ществ пе ред фар ма -
ко те ра пи ей у па ци ен тов груп пы низ ко го рис ка (еже год -
ная смерт ность ме нее 1%) [231]. По дан ным ме та-ана -
ли за, АКШ улуч ша ло про гноз толь ко в груп пах сред не го
и вы со ко го рис ка, од на ко в груп пе сред не го рис ка 5-
лет няя смерт ность на фо не ме ди ка мен тоз ной те ра пии
со став ля ла 13,9%, а еже год ная смерт ность – 2,8%,
что по со вре мен ным стан дар там является вы со ким. Ре -
зуль та ты ре гис т ра Duke под твер ди ли, что хи рур ги че -
ское вме ша тель ство при во дит к улуч ше нию про гно за по
срав не нию с фар ма ко те ра пи ей толь ко в груп пах вы со -
ко го рис ка [232]. При ана ли зе ис сле до ва ний бы ли уста -
нов ле ны ана то ми че ские из ме не ния ко ро нар ных ар те -
рий, при ко то рых АКШ спо со бно улуч шить про гноз
[104,231]. Они вклю ча ют в се бя сле ду ю щие:

(1) зна чи тель ный сте ноз глав но го ство ла ле вой ко -
ро нар ной ар те рии;

(2) зна чи тель ный про кси маль ный сте ноз 3 ос нов -
ных ко ро нар ных ар те рий;

(3) зна чи тель ный сте ноз 2 ос нов ных ко ро нар ных
ар те рий, вклю чая вы ра жен ный сте ноз про кси -
маль ной час ти ле вой пе ред ней нис хо дя щей ко -
ро нар ной ар те рии.

Кри те ри ем зна чи мо го сте но за в этих ис сле до ва ни ях
бы ло су же ние ос нов ных ко ро нар ных ар те рий ≥70% и
глав но го ство ла ле вой ко ро нар ной ар те рии - ≥50%.
На ли чие на ру шен ной функ ции ле во го же лу доч ка уве ли -
чи ва ет пре иму щества хи рур ги че ско го вме ша тель ства
пе ред фар ма ко те ра пи ей во всех ука зан ных слу ча ях. Эта
ин фор ма ция бы ла по лу че на в 2 ос нов ных ран до ми зи -
ро ван ных ис сле до ва ни ях – European Coronary Artery и
North American CASS [103,231].

Убе ди тель но до ка за но, что хи рур ги че ское вме ша -
тель ство умень ша ет сим п то мы и ише мию мио кар да и
улуч ша ет ка че ст во жиз ни боль ных ста биль ной сте но -
кар ди ей. Эти эф фек ты про яв ля ют ся зна чи тель но ча ще,
чем улуч ше ние про гно за [230]. Од на ко не смот ря на
улуч ше ние ре зуль та тов опе ра тив но го ле че ния, не об хо -
ди мо учи ты вать воз мож ность пос ле опе ра ци он ных
ослож не ний, вклю чая смерть. В свя зи с этим сле ду ет
тща тель но взве ши вать риск и поль зу опе ра тив но го
вме ша тель ства у па ци ен тов груп пы низ ко го рис ка, у ко -
то рых его целью яв ля ет ся толь ко умень ше ние сим п то -
мов.

Пе рио пе ра ци он ная ле таль ность при АКШ со став ля -
ет в сред нем 1-4% [9,234-237]. Раз ра бо та ны хо ро шо
из учен ные мо де ли стра ти фи ка ции рис ка у кон крет -
ных боль ных [238]. За по след ние 20 лет стан дар том
ста ло шун ти ро ва ние ле вой пе ред ней нис хо дя щей ар -
те рии с по мощью ле вой внут рен ней груд ной ар те рии
и ис поль зо ва ние под кож ной ве ны для шун ти ро ва ния
дру гих ар те рий. Ос та ет ся проб ле мой воз об нов ле ние
сим п то мов, свя зан ное со сте но зом ве ноз ных шун тов.
В круп ных ис сле до ва ни ях по ка за но, что использование

ле вой внут рен ней груд ной ар те рии для АКШ улуч ша -
ет вы жи ва е мость и сни жа ет час то ту позд не го ин фар к -
та мио кар да, ре ци ди ви ру ю щей сте но кар дии и не об хо -
ди мость в по втор ных вме ша тель ствах на ко ро нар ных
ар те ри ях [239]. Для шун ти ро ва ния ис поль зо ва ли и
дру гие ар те рии, в том чис ле лу че вую и пра вую же лу -
доч ную. Мак си маль ный опыт на коп лен с лу че вой ар -
те ри ей. В этом слу чае час то та со хра не ния про хо ди -
мос ти ар те рии пре вы ша ет 90% в те че ние 3 лет.

Ча ще все го АКШ про во дят в усло ви ях ис кус ствен -
но го кро во об ра ще ния. Од на ко ма ло ин ва зив ные вме -
ша тель ства без ис кус ствен но го кро во об ра ще ния мо гут
при вес ти к сни же нию пе рио пе ра ци он ной ле таль нос -
ти и рис ка ослож не ний. В на сто я щее вре мя за вер ше -
ны ран до ми зи ро ваннные ис сле до ва ния, ко то рые про -
де мон ст ри ро ва ли от сут ствие раз ни цы ис хо дов
ма ло ин ва зив ных вме ша тельств и стан дарт ных опе ра -
ций в те че ние пер вых 1-3 лет [240,241]. Не дав но Khan
и со авт. [242] в ран до ми зи ро ван ном ис сле до ва нии с
ан ги ог ра фи че ским кон тролем че рез 3-6 мес вы яви ли
зна чи тель ное сни же ние час то ты со хра не ния про хо ди -
мос ти шун та пос ле ма ло ин ва зив ных опе ра ций (90
про тив 98%). Эти ис сле до ва ния сви де тель ству ют о
том, что по доб ные опе ра ции не яв ля ют ся па на це ей. Их
це ле со об раз но вы пол нять у боль ных, стра да ю щих
серь ез ны ми со пут ству ю щи ми за бо ле ва ни я ми.

Чрес кож ные вме ша тель ства на ко ро нар ных 
ар те ри ях

Хо тя пер во на чаль но чрес кож ную транс лю ми наль -
ную ан ги оп лас ти ку ис поль зо ва ли для вос ста нов ле ния
про хо ди мос ти од но го со су да, в по сле ду ю щем роль
это го ме то да зна чи тель но рас ши ри лась за счет на коп -
ле ния опы та, со вер шен ство ва ния обо ру до ва ния
(преж де все го по яв ле ния стен тов) и адъ ю вант ной те -
ра пии. У боль ных со ста биль ной сте но кар ди ей и под -
хо дя щей ана то ми ей ко ро нар ных ар те рий при ме не -
ние стен тов и адъ ю вант ных средств по зво ляет
опыт но му вра чу про вес ти ди ла та цию од но го или не -
сколь ких со су дов с вы со кой ве ро ят ностью вос ста нов -
ле ния их про хо ди мос ти и при ем ле мым ри ском [243].
Риск смер ти пос ле обыч ной ан ги оп лас ти ки со став ля -
ет око ло 0,3-1%, хо тя он мо жет варь и ро вать ся в ши -
ро ких пре де лах. Чрес кож ное вме ша тель ство на ко ро -
нар ных ар те ри ях  с целью умень ше ния сим п то мов
сте но кар дии мо жет быть аль тер на ти вой АКШ прак -
ти че ски у всех боль ных. Име ю щи е ся дан ные сви де -
тель ству ют о том, что по срав не нию с ме ди ка мен тоз ной
те ра пи ей ди ла та ция ко ро нар ных ар те рий не при во дит
к зна чи тель но му улуч ше нию про гно за у боль ных ста -
биль ной сте но кар ди ей [244].

Ре зуль та ты кли ни че ских ис сле до ва ний по ка за ли,
что чрес кож ные вме ша тель ства на ко ро нар ных ар те ри -
ях бо лее эф фек тив но пред упреж да ют раз лич ные со -
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бы тия, ко то рые ухуд ша ют ка че ст во жиз ни боль ных
(сте но кар дия, одыш ка, по втор ные гос пи та ли за ции или
огра ни че ние то ле рант нос ти к фи зи че ской на груз ке). В
ис сле до ва нии ACME [245] чрес кож ные вме ша тель -
ства име ли пре иму ще ст ва пе ред ме ди ка мен тоз ной те -
ра пи ей по вли я нию на сим п то мы и пе ре но си мость
фи зи че ской на груз ки. Смерт ность и час то та ин фар к та
мио кар да бы ли со по ста ви мы ми в 2 груп пах. Од на ко у
боль ных с по ра же ни ем 2 со су дов не бы ло от ме че но
улуч ше ния кон троля сим п то мов по срав не нию с фар -
ма ко те ра пи ей (сход ное улуч ше ние то ле рант нос ти к
фи зи че ской на груз ке и ка че ст ва жиз ни и со по ста ви мая
час то та от сут ствия сте но кар дии в те че ние 6 мес пос ле
на ча ла на блю де ния), ко то рое на блю да лось у боль -
ных с по ра же ни ем од ной ко ро нар ной ар те рии [246].
Это не боль шое ис сле до ва ние (n=328) по зво ля ет
пред по ло жить, что чрес кож ное вме ша тель ство на ко -
ро нар ных ар те риях ме нее эф фек тив но кон троли ру ет
сим п то мы у боль ных со сте но зи ру ю щим ате рос к ле -
ро зом 2 ар те рий и ста биль ной сте но кар ди ей по сравн -
не нию с па ци ен та ми, у ко то рых по ра же на од на ко ро -
нар ная ар те рия.

Ис сле до ва ние RITA-2 [247] по ка за ло, что чрес кож -
ные вме ша тель ства на ко ро нар ных ар те ри ях бо лее
эф фек тив но кон троли ру ют сим п то мы и улуч ша ют то -
ле рант ность к фи зи че ской на груз ке, чем ме ди ка мен -
тоз ное ле че ние, од на ко со про вож да ют ся бо лее вы со -
кой час то той раз ви тия ком би ни ро ван ной ко неч ной
точ ки, вклю чав шей в се бя смерть и ин фаркт мио кар -
да. В этом ис сле до ва нии бы ли ран до ми зи ро ва ны 1018
боль ных ста биль ной сте но кар ди ей (у 62% от ме ча -
лось по ра же ни е не сколь ких со су дов, у 34% - сте ноз
про кси маль но го сег мен та ле вой пе ред ней нис хо дя -
щей ко ро нар ной ар те рии), ко то рым про во ди ли чрес -
кож ное вме ша тель ство на ко ро нар ных ар те ри ях или
ме ди ка мен тоз ную те ра пию. Дли тель ность на блю де -
ния со став ля ла в сред нем 2,7 го да. Ес ли фар ма ко те ра -
пия ока зы ва лась не до ста точ но эф фек тив ной, то боль -
ным раз ре ша лось вы пол нить ре вас ку ля ри за цию
мио кар да. В ис сле до ва нии AVERT [248] был ран до ми -
зи ро ван 341 боль ной со ста биль ной ко ро нар ной бо -
ле знью серд ца, нор маль ной функ ци ей ле во го же лу -
доч ка и сте но кар ди ей I-II функ цио наль но го клас са. Им
вы пол ня ли чрес кож ное вме ша тель ство на ко ро нар -
ных ар те ри ях или про во ди ли ле че ние атор вас та ти ном
в до зе 80 мг/сут. Че рез 18 мес час то та ише ми че ских
ослож не ний у боль ных, по лу чав ших фар ма ко те ра пию
и пе ре нес ших ди ла та цию ко ро нар ных ар те рий, со ста -
ви ла 13 и 21% со от вет ствен но (р=0,048). Вме ша -
тель ства на ко ро нар ных со су дах оказывали бо лее вы -
ра жен ный ан ти ан ги наль ный эф фект. Эти дан ные
сви де тель ству ют о том, что у боль ных ста биль ной ко -
ро нар ной бо ле знью серд ца, от но ся щих ся к груп пе низ -
ко го рис ка, ги по ли пи де ми че ская те ра пия не усту па ет

чрес кож ным вме ша тель ствам на ко ро нар ных ар те ри -
ях в про фи лак ти ке ише ми че ских ис хо дов. Од на ко по -
след ние да ют бо лее вы ра жен ный ан ти ан ги наль ный
эф фект.

Стен ти ро ва ние со су дов и ис поль зо ва ние стен -
тов с ле кар ствен ным по кры ти ем. При ме та-ана ли зе
29 ис сле до ва ний у 9918 боль ных не бы ло вы яв ле но
различий в смерт нос ти или час то те ин фар к та мио кар -
да пос ле стен ти ро ва ния ко ро нар ных ар те рий и стан -
дарт ной бал лон ной ан ги оп лас ти ки. Од на ко стен ти ро -
ва ние при во дит к сни же нию час то ты рес те но за и
не об хо ди мос ти в по втор ных вме ша тель ствах на ко -
ро нар ных ар те ри ях [249], что позд нее бы ло под твер -
ж де но при по втор ном ме та-ана ли зе [250]. Од на ко
рес те ноз стен та огра ни чи ва ет эф фек тив ность вме ша -
тельств на ко ро нар ных ар те ри ях у боль ных ста биль ной
ко ро нар ной бо ле знью серд ца  (ре вас ку ля ри за цию це -
ле во го со су да при хо дит ся про во дить по втор но у 5-
25% боль ных).

Стен ты с ле кар ствен ным по кры ти ем ока за лись в
центре вни ма ния пос ле ис сле до ва ния RAVEL [251]. В
про спек тив ных ран до ми зи ро ван ных ис сле до ва ни ях
по ло жи тель ные ре зуль та ты бы ли по лу че ны при из -
уче нии 3 пре па ра тов (пак ли так се ля, си ро ли му са и его
про из вод но го эве ро ли му са). До на сто я ще го вре ме ни
в ран до ми зи ро ван ные ис сле до ва ния вклю ча ли толь ко
боль ных с по ра же ни ем од ной ко ро нар ной ар те рии и
ста биль ной или не ста биль ной сте но кар ди ей. Стен ты с
ле кар ствен ным по кры ти ем зна чи тель но улуч ша ли ре -
зуль та ты ле че ния и сни жа ли риск рес те но за и не бла -
го при ят ных ис хо дов, вклю чая не об хо ди мость в по -
втор ной ре вас ку ля ри за ции це ле вой ар те рии. Час то та
ос нов ных сер деч но-со су дис тых ис хо дов в те че ние 9
мес пос ле вме ша тельств с ис поль зо ва ни ем стен тов с
ле кар ствен ным по кры ти ем и обыч ных ме тал ли че ских
стен тов со став ля ла 7,1-10,3 и 13,3-18,9% со от вет -
ствен но. До пол ни тель ные ре ко мен да ции по при ме -
не нию стен тов с ле кар ствен ным по кры ти ем со дер жат -
ся в ру ко вод стве Ев ро пей ско го об ще ст ва кар дио ло гов
по чрес кож ным вме ша тель ствам на ко ро нар ных ар те -
ри ях.

Ре вас ку ля ри за ция или ме ди ка мен тоз ная те ра пия
По ми мо ис сле до ва ний, в ко то рых срав ни ва ли ре -

зуль та ты чрес кож ных вме ша тельств на ко ро нар ных
ар те ри ях или АКШ и ме ди ка мен тоз ной те ра пии, в не -
сколь ких “гиб рид ных” ис сле до ва ни ях бы ли со по став -
ле ны эф фек ты ре вас ку ля ри за ции (чрес кож ное вме -
ша тель ство или АКШ) и фар ма ко те ра пии.
Ис сле до ва ние Asymptomatic Cardiac Ischemia Pilot [253]
по зво ли ло по лу чить до пол ни тель ную ин фор ма цию о
ре зуль та тах срав не ния ме ди ка мен тоз ной те ра пии и
ре вас ку ля ри за ции пу тем чрес кож но го вме ша тель ства
или АКШ у боль ных с под твер ж ден ным диа гно зом
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ко ро нар ной бо ле зни серд ца  и бес сим п том ной ише ми -
ей мио кар да, вы яв лен ной с по мощью стресс-тес тов
или ам бу ла тор но го мо ни то ри ро ва ния ЭКГ. В этом не -
боль шом ис сле до ва нии (n=558) ран до ми зи ро ва ли
па ци ен тов с ми ни маль ны ми сим п то ма ми, у ко то рых
име лись при зна ки ише мии при про бе с фи зи че ской
на груз кой и бы ло воз мож но вы пол не ние чрес кож но -
го вме ша тель ства на ко ро нар ных ар те ри ях или АКШ.
Им про во ди ли фар ма ко те ра пию, до би ва ясь умень -
ше ния сте но кар дии или сте но кар дии/ише мии мио -
кар да, или ре вас ку ля ри за цию мио кар да пу тем чрес -
кож но го вме ша тель ства на ко ро нар ной ар те рии, или
АКШ. В те че ние 2 лет смерть или ин фаркт мио кар да
за ре гис т ри ро ва ли у 4,7% боль ных, пе ре нес ших опе -
ра тив ное вме ша тель ство, 8,8% па ци ен тов, у ко то рых
эф фек тив ность те ра пии оце ни ва ли на ос но ва нии ди -
на ми ки ише мии мио кар да и у 12,1% боль ных, у ко то -
рых целью те ра пии слу жи ло умень ше ние сте но кар -
дии (p<0,01 по срав не нию с груп па ми боль ных,
по лу чав ших фар ма ко те ра пию). Ре зуль та ты ACIP сви де -
тель ству ют о том, что в груп пе па ци ен тов бо лее вы со -
ко го рис ка, у ко то рых от сут ству ют сим п то мы, но опре -
де ля ют ся при зна ки ише мии мио кар да и зна чи тель но го
ко ро нар но го ате роск кле ро за, ре вас ку ля ри за ция мио -
кар да мо жет иметь пре иму ще ст ва пе ред ме ди ка мен -
тоз ной те ра пи ей.

В швей цар ском ис сле до ва нии (TIME) [254] ран до -
ми зи ро ва ли по жи лых боль ных (сред ний воз раст 80
лет) с тя же лой сте но кар ди ей, ко то рым про во ди ли ин -
ва зив ное ле че ние или про дол жа ли фар ма ко те ра пию.
Сре ди боль ных, ран до ми зи ро ван ных в пер вую груп пу,
у 52% бы ло вы пол не нено чрес кож ное вме ша тель ство
на ко ро нар ных ар те ри ях, а у 21% – АКШ. Ин ва зив ное
ле че ние со про вож да лось бо лее вы ра жен ным сим п -
то ма ти че ским эф фек том че рез 6 мес, од на ко раз ни ца
не со хра ня лась че рез 1 год, час тич но за счет вы пол не -
ния ре вас ку ля ри за ции у 48% боль ных, у ко то рых пла -
ни ро ва лось кон сер ва тив ное ле че ние. Час то та смер ти
и ин фар к та мио кар да до сто вер но не от ли ча лась меж -
ду дву мя груп па ми. В ис сле до ва нии MASS [255] ран -
до ми зи ро ва ли боль ных со ста биль ной сте но кар ди ей и
изо ли ро ван ным по ра же ни ем ле вой нис хо дя щей ко ро -
нар ной ар те рии. Им про во ди ли кон сер ва тив ное ле че -
ние, чрес кож ное вме ша тель ство на ко ро нар ных ар те -
ри ях (вклю чая стен ти ро ва ние) или АКШ.
Ком би ни ро ван ная ко неч ная точ ка вклю ча ла в се бя
сер деч ную смерть, ин фаркт мио кар да или ре фрак -
тер ную сте но кар дию, тре бу ю щую по втор ной ре вас ку -
ля ри за ции. В те че ние 3 лет час то та ее со ста ви ла 24%
у боль ных, пе ре нес ших чрес кож ное вме ша тель ство,
17% у па ци ен тов, по лу чав ших ме ди ка мен тоз ную те ра -
пию, и 3% у боль ных, ко то рым бы ло вы пол не но АКШ.
Вы жи ва е мость до сто вер но не от ли ча лась меж ду тре -
мя груп па ми. Час то та смер ти или ин фар к та мио кар да

со ста ви ла 2, 1,4 и 1% в 3 груп пах со от вет ствен но.

Чрес кож ное вме ша тель ство 
на ко ро нар ных ар те ри ях или АКШ

В боль шом чис ле ис сле до ва ний срав ни ва ли чрес -
кож ные вме ша тель ства на ко ро нар ных ар те ри ях и
АКШ как до, так и пос ле по яв ле ния стен тов [236, 256,
257], в том чис ле у па ци ен тов с по ра же ни ем од но го
или не сколь ких со су дов. При ме та-ана ли зе ис сле до ва -
ний, вы пол нен ных до 1995 г. [258], ког да стен ти ро ва -
ние про во ди лось ред ко, не бы ло вы яв ле но до сто вер -
ной раз ни цы  час то ты смер ти или смер ти/ин фар к та
мио кар да меж ду дву мя стра те ги я ми ле че ния. Гос пи -
таль ная ле таль ность со ста ви ла 1,3 и 1% у боль ных, пе -
ре нес ших АКШ и чрес кож ное вме ша тель ство на ко ро -
нар ных ар те ри ях. Не об хо ди мость в по втор ной
ре вас ку ля ри за ции бы ла зна чи тель но вы ше пос ле чрес -
кож ных вме ша тельств. Хо тя ве ро ят ность по яв ле ния
сте но кар дии че рез 1 год пос ле АКШ бы ла зна чи тель -
но ни же, чем пос ле ди ла та ции ко ро нар ной ар те рии,
че рез 3 го да раз ни ца меж ду дву мя груп па ми утра чи -
ва ла ста тис ти че скую зна чи мость. Ре зуль та ты ис сле до -
ва ния BARI (са мо го круп но го ран до ми зи ро ван но го ис -
сле до ва ния, в ко то ром срав ни ва ли ре зуль та ты
чрес кож но го вме ша тель ства на ко ро нар ных ар те ри ях
и АКШ; оно не бы ло вклю че но в ме та-ана лиз) под -
твер ж да ли дан ные ме та-ана ли за, хо тя АКШ име ло
пре иму ще ст во по вли я нию на вы жи ва е мость в под -
груп пе боль ных са хар ным диа бе том [259].

В бо лее позд них ис сле до ва ни ях, та ких как ARTS
[260] и SOS [256], чрес кож ные вме ша тель ства на ко -
ро нар ных ар те ри ях пред по ла га ли при ме не ние стен тов.
В ис сле до ва нии ARTS 1 [260] срав ни ва ли эф фек тив -
ность пол ной ре вас ку ля ри за ции со стен ти ро ва ни ем
не сколь ких ар те рий и АКШ у боль ных с по ра же ни ем
несольких со су дов. Од на ко в это ис сле до ва ние вклю -
ча ли не толь ко боль ных ста биль ной сте но кар ди ей (их
до ля со став ля ла 57 и 60% со от вет ствен но). У 37 и
35% боль ных в 2 груп пах име лась не ста биль ная сте -
но кар дия, а у 6 и 5% - скры тая ише мия мио кар да.
Че рез 1 год час то та смер ти, ин суль та и ин фар к та мио -
кар да бы ла со по ста ви мой в обеих груп пах. Од на ко
пос ле стен ти ро ва ния ча ще тре бо ва лось по втор ная ре -
вас ку ля ри за ция.

При ме та-ана ли зе ис сле до ва ний с ис поль зо ва ни ем
стен тов [234] бы ло про де мон ст ри ро ва но пре иму ще ст -
во АКШ пе ред ан ги оп лас ти кой с точ ки зре ния вли я ния
на смерт ность. Раз ни ца опре де ля лась че рез 5 лет и со -
хра ня лась че рез 8 лет у боль ных с мно го со су дис тым по -
ра же ни ем. Кро ме то го, пос ле опе ра тив но го ле че ния
ре же воз ни ка ла сте но кар дия и тре бо ва лась по втор ная
ре вас ку ля ри за ция. Ре зуль та ты вме ша тельств на ко ро -
нар ных ар те ри ях, пред по ла гав ших и не пред по ла гав -
ших уста нов ку стен тов, бы ли не од но род ны ми. Смерт -
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ность пос ле ан ги оп лас ти ки без стен ти ро ва ния бы ла
не сколь ко вы ше, чем пос ле АКШ, в то вре мя как пос ле
стен ти ро ва ния сход ных различий в смерт нос ти не вы -
яви ли. При ме та-ана ли зе 4 ран до ми зи ро ван ных кон -
троли ру е мых ис сле до ва ний, в ко то рых срав ни ва ли ре -
зуль та ты стен ти ро ва ния и АКШ (n=3051), че рез 1 год
не бы ло вы яв ле но до сто вер ных различий в час то те
пер вич ной ко неч ной точ ки, вклю чав шей в се бя смерть,
ин фаркт мио кар да или ин сульт. Од на ко ре зуль та ты 3-
лет не го нью-йорк ско го ре гис т ра (бо лее 60 000 боль -
ных) сви де тель ство ва ли о том, что у боль ных со сте но -
зом 2 и бо лее ко ро нар ных ар те рий скор рек ти ро ван ная
вы жи ва е мость пос ле АКШ была вы ше, чем пос ле стен -
ти ро ва ния.

Та ким об ра зом, ре зуль та ты ис сле до ва ний по ка за -
ли, что за ис клю че ни ем па ци ен тов вы со ко го рис ка, у
ко то рых АКШ улуч ша ет про гноз, в ос таль ных слу ча ях
обе стра те гии ин ва зив но го ле че ния яв ля ют ся эф фек -
тив ны ми ме то да ми сим п то ма ти че ской те ра пии. Ре -
вас ку ля ри за ция мио кар да мо жет быть ре ко мен до ва на
боль ным с под хо дя щей ана то ми ей ко ро нар ных ар те -
рий, ко то рые не от ве ча ют на ме ди ка мен тоз ную те ра -
пию. Ре ше ние о ре вас ку ля ри за ции мо жет быть так же
при ня то ин ди ви ду аль но не за ви си мо от воз рас та, ес ли
па ци ент стре мит ся со хра нить фи зи че скую ак тив ность
(спо соб ность ре гу ляр но вы пол нять фи зи че ские на -
груз ки).

У боль ных, не стра да ю щих са хар ным диа бе том, у
ко то рых опре де ля ет ся по ра же ние 1 или 2 ко ро нар ных
ар те рий, но от сут ству ет вы ра жен ный сте ноз про кси -
маль ной час ти пе ред ней нис хо дя щей ар те рии, обыч но
пред по чи та ют про во дить чрес кож ное вме ша тель ство.
До во да ми яв ля ют ся мень шая ин ва зив ность, низ кий
риск, свя зан ный с вме ша тель ством, и от сут ствие пре -
иму ществ АКШ у па ци ен тов, от но ся щих ся к груп пе низ -
ко го рис ка. При пла ни ро ва нии стра те гии ле че ния не об -
хо ди мо тща тель но оце ни вать ин ди ви ду аль ные
об сто ятель ства и же ла ния боль но го.

При от сут ствии сим п то мов един ствен ным по ка за -
ни ем к чрес кож но му вме ша тель ству на ко ро нар ных
ар те ри ях яв ля ет ся сни же ние рис ка раз ви тия ише ми че -
ских ослож не ний в бу ду щем. Од на ко бла го при ят ное
вли я ние ре вас ку ля ри за ции мио кар да (чрес кож но го
вме ша тель ства или АКШ) на ле таль ность объ ек тив но
до ка за но толь ко у боль ных с рас про стра нен ной ише -
ми ей мио кар да (ACIP) [253]. При на ли чии лег кой сте -
но кар дии чрес кож ное вме ша тель ство оправ да но толь -
ко в груп пе бо лее вы со ко го рис ка при вы ра жен но м
ко ро нар но м ате рос к ле ро зе, ес ли ве ли ка ве ро ят ность
успе ха и име ет ся низ кий риск ослож не ний и смер ти.

Осо бые си ту а ции
Спе ци аль но го об суж де ния при вы бо ре ме то да ре -

вас ку ля ри за ци за слу жи ва ют боль ные с вы ра жен ным

сни же ни ем функ ции ле во го же лу доч ка и/или вы со ким
ри ском пос ле опе ра ци он ных ослож не ний, па ци ен ты с
по ра же ни ем глав но го ство ла ле вой ко ро нар ной ар те -
рии, боль ные са хар ным диа бе том и мно го со су дис тым
ко ро нар ным ате рос к ле ро зом и па ци ен ты, уже пе ре -
нес шие АКШ.

Ес ли риск опе ра тив но го ле че ния очень вы со кий,
боль ным мо жет быть вы пол не но чрес кож ное вме ша -
тель ство на ко ро нар ных ар те ри ях, осо бен но при на ли -
чии жиз не спо соб но го мио кар да, вы яв лен но го при
пер фу зии це ле вой ар те рии(й). Этот во прос в на сто я -
щее вре мя из уча ет ся в 2 круп ных ран до ми зи ро ван ных
ис сле до ва ни ях – STICH [261] и HEART  UK [262].

Хо тя у боль ных со сте но зом глав но го ство ла ле вой
ко ро нар ной ар те рии осу щест ви мо чрес кож ное вме -
ша тель ство (ре зуль та ты ре гис т ров про де мон ст ри ро -
ва ли хо ро шие ре зуль та ты плас ти ки с ис поль зо ва ни ем
стен тов с ле кар ствен ным по кры ти ем и обыч ных стен -
тов) [263], тем не ме нее ме то дом вы бо ра до за вер ше -
ни я про спек тив ных ис сле до ва ний ос та ет ся АКШ. 

При ана ли зе под групп в ран до ми зи ро ван ных ис -
сле до ва ни ях бы ло про де мон ст ри ро ва но сни же ние
смерт нос ти пос ле АКШ по срав не нию с чрес кож ны ми
вме ша тель ства ми у боль ных са хар ным диа бе том с
мно го со су дис тым сте но зи ру ю щим ате рос к ле ро зом
[264,265]. Са мым круп ным из этих ис сле до ва ний бы -
ло BARI. Толь ко в нем различия в смерт нос ти меж ду
груп па ми в вы бор ке боль ных са хар ным диа бе том до -
стиг ли ста тис ти че ской зна чи мос ти [259,266]. Огра -
ни че нность этих ис сле до ва ний за клю ча ет ся в том, что
они про во ди лись до на ча ла ши ро ко го ис поль зо ва ния
стен тов с ле кар ствен ным по кры ти ем и адъ ю вант ной
ан ти тром бо ци тар ной те ра пии. В на сто я щее вре мя про -
дол жа ют ся 2 круп ных ис сле до ва ния, в ко то рых из уча -
ет ся этот важ ный во прос – BARI 2 Diabetes (BARI 2D) и
FREEDOM (Future Revascularization Evaluation in Patients
with Diabetes Mellitus). Не сле ду ет ши ро ко ис поль зо -
вать чрес кож ные вме ша тель ства на ко ро нар ных ар те -
ри ях у боль ных са хар ным диа бе том и рас про стра нен -
ным ко ро нар ным ате рос к ле ро зом, по ка не бу дут
за вер ше ны до пол ни тель ные ис сле до ва ния.

Воз мож ные под хо ды к ле че нию боль ных, пе ре нес -
ших АКШ, в ран до ми зи ро ван ных кон троли ру е мых ис -
сле до ва ни ях не срав ни ва лись. По втор ная опе ра ция
мо жет быть вы пол не на при воз об нов ле нии сим п то -
мов, ес ли по зво ля ет ана то мия ко ро нар ных ар те рий.
Од на ко риск, свя зан ный с по втор ным АКШ, в 3 раза
вы ше, чем пос ле пер вич ной опе ра ции, а у па ци ен тов
с функ цио ни ру ю щим шун том из внут рен ней груд ной
ар те рии су ще ст ву ет до пол ни тель ная угро за его по -
вреж де ния во вре мя опе ра ции.

С дру гой сто ро ны, чрес кож ное вме ша тель ство мо -
жет быть вы пол не но пос ле пе ре не сен но го АКШ. При
этом мож но про вес ти ди ла та цию ве ноз но го или ар те -
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ри аль но го шун та или су жен ных ар те рий. Со от вет ствен -
но, этот ме тод яв ля ет ся по лез ной аль тер на ти вой по -
втор но му АКШ.

По ка за ния к ре вас ку ля ри за ции
В це лом боль ные, у ко то рых име ют ся по ка за ния к

ко ро нар ной ан ги ог ра фии, де мон ст ри ру ю щей на ли -
чие тя же ло го сте но зи ру ю ще го ко ро нар но го ате рос к ле -
ро за, яв ля ют ся кан ди да та ми на ре вас ку ля ри за цию
мио кар да. До пол ни тель ны ми по ка за ни я ми яв ля ют ся
сле ду ю щие:

(1) ме ди ка мен тоз ная те ра пия не обес пе чи ва ет
удов ле тво ри тель ный кон троль сим п то мов;

(2) не ин ва зив ные ме то ды де мон ст ри ру ют на ли чие
рас про стра нен ной зо ны ише мии;

(3) ве ли ка ве ро ят ность успе ха и при ем лем риск
пос ле опе ра ци он ных ослож не ний и смер ти;

(4) боль ной пред по чи та ет ин ва зив ное ле че ние и
име ет пол ную ин фор ма цию о рис ке, свя зан -
ном с вме ша тель ством.

Адек ват ность от ве та на ле че ние сле ду ет оце ни вать
инди ви ду аль но. Для не ко то рых па ци ен тов при ем ле мы
сим п то мы I функ цио наль но го клас са (сте но кар дия,
воз ни ка ю щая толь ко при боль шой фи зи че ской на груз -
ке и от сут ству ю щая при обыч ной фи зи че ской ак тив -
нос ти), в то вре мя как дру гие стре мят ся к пол ной лик -
ви да ции сим п то мов. При ем ле мость рис ка ослож не ний
и смер ти так же це ле со об раз но оце ни вать ин ди ви ду -
аль но. В иде а ле ин ва зив ное ле че ние не сле ду ет ре ко -
мен до вать боль ным, у ко то рых риск пе рио пе ра ци он -
ной смер ти пре вы ша ет расчет ную еже год ную
смерт ность. Ис клю че ни ем мо гут быть си ту а ции, ког да
име ют ся до ка за тель ства воз мож нос ти зна чи тель но го
улуч ше ния про гно за в от да лен ном пе рио де, или сим -
п то мы ока зы ва ют су ще ст вен ное вли я ние на ка че ст во
жиз ни, не смот ря на адек ват ную ме ди ка мен тоз ную те -
ра пию.

Вы бор ме то да ре вас ку ля ри за ции ос но вы ва ет ся на
сле ду ю щих фак то рах.

(1) Риск раз ви тия ослож не ний и смер ти пос ле вме -
ша тель ства.

(2) Ве ро ят ность успе ха, вклю чая тех ни че скую воз -
мож ность вы пол не ния ан ги оп лас ти ки или АКШ.

(3) Риск рес те но за или ок клю зии шун та.
(4) Пол но та ре вас ку ля ри за ции. При об суж де нии

воз мож нос ти чрес кож но го вме ша тель ства у
боль ных с мно го со су дис тым по ра же ни ем на -
сколь ко вы со ка ве ро ят ность того, что оно обес -
пе чит пол ную ре вас ку ля ри за цию или по край -
ней ме ре не бу дет усту пать по это му кри те рию
АКШ?

(5) На ли чие са хар но го диа бе та.
(6) Опыт ле чеб но го уч реж де ния.
(7) Же ла ние боль но го.

Про ти во по ка за ния к ре вас ку ля ри за ции 
мио кар да

(1) Боль ные со сте но зом од ной или 2 ко ро нар ных
ар те рий без вы ра жен но го су же ния пе ред ней
нис хо дя щей ар те рии, у ко то рых име ют ся лег -
кие сим п то мы или от сут ству ют сим п то мы и не
про во ди лась адек ват ная ме ди ка мен тоз ная те ра -
пия; в та ких слу ча ях ин ва зив ное вме ша тель ство
не це ле со об раз но так же при от сут ствии при зна -
ков ише мии мио кар да при не ин ва зив ных тес тах
или на ли чии огра ни чен ных участ ков ише -
мии/жиз не спо соб но го мио кар да.

(2) По гра нич ный сте ноз (50-70%) ко ро нар ных ар -
те рий (по ми мо глав но го ство ла ле вой ко ро нар -
ной ар те рии) и от сут ствие при зна ков ише мии
мио кар да при не ин ва зив ном ис сле до ва нии.

(3) Не зна чи мый сте ноз ко ро нар ных ар те рий (ме -
нее 50%).

(4) Вы со кий риск ослож не ний или смер ти (воз -
мож ная ле таль ность бо лее 10-15%) за ис клю -
че ни ем тех слу ча ев, ког да он ни ве ли ру ет ся
ожи да е мым зна чи тель ным улуч ше ни ем вы жи -
ва е мос ти или ка че ст ва жиз ни.

По сто ян ный про гресс в об лас ти чрес кож ных вме -
ша тельств на ко ро нар ных ар те ри ях и АКШ, а так же ме -
ди ка мен тоз ной те ра пии и вто рич ной про фи лак ти ки ста -
биль ной сте но кар дии опре де ля ет не об хо ди мость
про ве де ния круп ных ис сле до ва ний с целью срав не ния
раз лич ных стра те гий ле че ния в опре де лен ных груп пах
боль ных. Мно гие во про сы по по во ду ве де ния боль ных
ста биль ной сте но кар дией ос та ют ся без окон ча тель но го
от ве та, а со вер шен ство ва ние но вых под хо дов к ле че нию
ста вит но вые во про сы и опре де ля ет не об хо ди мость в
по сто ян ном пе ре смот ре су ще ст ву ю щих ре ко мен да ций
и в ана ли зе на уч ной ли те ра ту ры.

Ре ко мен да ции по ре вас ку ля ри за ции мио кар да 
с целью улуч ше ния про гно за у боль ных 
ста биль ной сте но кар ди ей
Класс I
(1) АКШ при вы ра жен ном сте но зе глав но го ство ла ле -

вой ко ро нар ной ар те рии или зна чи тель ном су же -
нии про кси маль но го сег мен та ле вой нис хо дя щей
и оги ба ю щей ко ро нар ных ар те рий (А).

(2) АКШ при вы ра жен ном про кси маль ном сте но зе 3
ос нов ных ко ро нар ных ар те рий, осо бен но у боль -
ных со сни жен ной функ ци ей ле во го же лу доч ка
или быст ро воз ни ка ю щей или рас про стра нен ной
об ра ти мой ише ми ей мио кар да при функ цио наль -
ных про бах (А).

(3) АКШ при сте но зе од ной или 2 ко ро нар ных ар те рий
в со че та нии с вы ра жен ным су же ни ем про кси маль -
ной час ти ле вой пе ред ней нис хо дя щей ар те рии и
об ра ти мой ише ми ей мио кар да при не ин ва зив ном
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ис сле до ва нии (А).
(4) АКШ при вы ра жен ном сте но зе ко ро нар ных ар те -

рий в со че та нии с на ру ше ни ем функ ции ле во го
же лу доч ка и на ли чи ем жиз не спо соб но го мио кар -
да по дан ным не ин ва зив ных тес тов (В).

Класс IIa
(1) АКШ при сте но зе од ной или 2 ко ро нар ных ар те рий

без вы ра жен но го су же ния ле вой пе ред ней нис хо дя -
щей ар те рии у боль ных, пе ре нес ших вне зап ную
смерть или стой кую же лу доч ко вую та хи кар дию (В).

(2) АКШ при вы ра жен ном сте но зе 3 ко ро нар ных ар те -
рий у боль ных са хар ным диа бе том, у ко то рых
опре де ля ют ся при зна ки об ра ти мой ише мии мио -
кар да при функ цио наль ных про бах (С).

(3) Чрес кож ное вме ша тель ство или АКШ у боль ных с
при зна ка ми об ра ти мой ише мии мио кар да, вы яв -
лен ной с по мощью функ цио наль ных проб, или
час ты ми эпи зо да ми ише мии при по все днев ной
ак тив нос ти (С).

Ре ко мен да ции по ре вас ку ля ри за ции мио кар да 
с целью умень ше ния сим п то мов у боль ных 
ста биль ной сте но кар ди ей
Класс I
(1) АКШ при мно го со су дис том по ра же нии (ес ли тех -

ни че ски воз мож но) у боль ных с уме рен но вы ра -
жен ны ми или вы ра жен ны ми сим п то ма ми, ко то рые
не уда ет ся кон троли ро вать с по мощью ме ди ка -
мен тоз ной те ра пии, ес ли риск опе ра ции не пе ре -
ве ши ва ет ее воз мож ную поль зу (А).

(2) Чрес кож ное вме ша тель ство при сте но зе од ной ко -
ро нар ной ар те рии (ес ли тех ни че ски воз мож но) у
боль ных с уме рен но вы ра жен ны ми или вы ра жен -
ны ми сим п то ма ми, ко то рые не уда ет ся кон троли -
ро вать с по мощью ле кар ствен ных средств, ес ли
риск вме ша тель ства не пе ре ве ши ва ет его воз мож -
ную поль зу (А).

(3) Чрес кож ное вме ша тель ство при мно го со су дис том
по ра же нии (ес ли оно тех ни че ски воз мож но и от -
сут ству ют ана то ми че ские фак то ры рис ка) у боль -
ных с уме рен но вы ра жен ны ми или вы ра жен ны ми
сим п то ма ми, ко то рые не уда ет ся кон троли ро вать с
по мощью ле кар ствен ных средств, ес ли риск вме -
ша тель ства не пе ре ве ши ва ет его воз мож ную поль -
зу (А).

Класс IIa
(1) Чрес кож ное вме ша тель ство при сте но зе од ной ко -

ро нар ной ар те рии (ес ли тех ни че ски воз мож но) у
боль ных с лег ки ми или уме рен ны ми сим п то ма -
ми, ко то рые для них непри ем ле мы, ес ли риск вме -
ша тель ства не пе ре ве ши ва ет воз мож ную поль зу
(А).

(2) АКШ при сте но зе од ной ко ро нар ной ар те рии (ес -
ли тех ни че ски воз мож но) у боль ных с уме рен ны -
ми или вы ра женны ми сим п то ма ми, ко то рые не
уда ет ся кон троли ро вать с по мощью ле кар ствен -
ных средств, ес ли риск опе ра ции не пе ре ве ши ва -
ет воз мож ную поль зу (А).

(3) АКШ при сте но зе не сколь ких ко ро нар ных ар те рий
(ес ли тех ни че ски воз мож но) у боль ных с лег ки ми
или уме рен ны ми сим п то ма ми, ко то рые для них
непри ем ле мы, ес ли риск опе ра ции не пе ре ве ши -
ва ет воз мож ную поль зу (А).

(4) Чрес кож ное вме ша тель ство при сте но зе не сколь -
ких ко ро нар ных ар те рий (ес ли тех ни че ски воз -
мож но) у боль ных с лег ки ми или уме рен ны ми
сим п то ма ми, ко то рые для них непри ем ле мы, ес ли
риск опе ра ции не пе ре ве ши ва ет воз мож ную поль -
зу (А).

Класс IIb
(1) АКШ при сте но зе од ной ко ро нар ной ар те рии (ес -

ли тех ни че ски воз мож но) у боль ных с лег ки ми
или уме рен но вы ра жен ны ми сим п то ма ми, ко то -
рые для них непри ем ле мы, ес ли риск опе ра ции не
пре вы ша ет ра счет ную еже год ную смерт ность (В).

Осо бые под груп пы
Жен щи ны

Об сле до вать жен щин с бо ля ми в об лас ти серд ца
слож нее, чем муж чин, учи ты вая различия в кли ни че -
ских про яв ле ниях [267] и пре об ла да ние в на уч ной
ли те ра ту ре дан ных, по лу чен ных у муж чин.

Име ют ся мно го чис лен ные раз ли чия в эпи де мио -
ло гии и пер вич ных про яв ле ниях ко ро нар ной бо ле зни
серд ца у муж чин и жен щин. Ста биль ная сте но кар дия
яв ля ет ся са мым рас про стра нен ным пер вым сим п то -
мом ИБС у жен щин, в то вре мя как у муж чин ча ще ре -
гис т ри ру ют ин фаркт мио кар да и вне зап ную смерть
[3,268,269]. Хо тя час то та смер ти от ИБС и не фа таль -
но го ин фар к та мио кар да в лю бом воз рас те у муж чин
вы ше, чем у жен щин, тем не ме нее час то та сте но кар -
дии у жен щин ни же в бо лее мо ло дом воз рас те, од на -
ко пос ле на ступ ле ния ме но па у зы пре вы ша ет та ко вую
у муж чин. В свя зи с этим не уди ви тель но, что в не ко то -
рых ис сле до ва ни ях час то та сте но кар дии, ко то рую вы -
яв ля ли с по мощью во про сни ка Ро у за, у жен щин сред -
не го и по жи ло го воз рас та бы ла вы ше, чем у муж чин
сход но го воз рас та [270-274]. Од на ко в по пу ля ци он -
ных ис сле до ва ни ях час то та смер ти от ИБС у муж чин со
сте но кар ди ей бы ла вы ше, чем у жен щин со сте но кар -
ди ей.

Диа гнос ти ро вать сте но кар дию у жен щин труд нее,
чем у муж чин, по не сколь ким при чи нам. У жен щин ча -
ще встре ча ют ся ати пич ные сим п то мы. Кро ме то го,
муж чи ны и жен щи ны по-раз но му вос при ни ма ют сим -
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п то мы и опи сы ва ют их [275].
Кор ре ля ция меж ду сим п то ма ми и на ли чи ем “вы ра -

жен но го” сте но за ко ро нар ных ар те рий при ан ги ог ра -
фии у жен щин сла бее, чем у муж чин. В ис сле до ва нии
Coronary Artery Surgery Study [276] зна чи тель ный сте -
но зи ру ю щий ко ро нар ный ате рос к ле роз имел ся у 62%
жен щин с ти пич ной сте но кар ди ей, 40% жен щин с ати -
пич ной сте но кар ди ей и 4% жен щин с не ише ми че ской
болью, что сви де тель ству ет о бо лее низ кой час то те
диа гнос ти ки ан ги ог ра фи че ски под твер ж ден ной ко -
ро нар ной бо ле зни серд ца у жен щин с лю бы ми фор ма -
ми бо ли в об лас ти серд ца, вклю чая ти пич ную и ати -
пич ную сте но кар дию и кар ди ал гии.

Ре зуль та ты ЭКГ с фи зи че ской на груз кой у жен щин
ока зы ва ют ся лож но по ло жи тель ны ми ча ще (38-67%),
чем у муж чин (7-44%) [277], в ос нов ном за счет по -
ни жен ной ве ро ят нос ти на ли чия бо ле зни [31]. Од на ко
час то та лож но от ри ца тель ных ре зуль та тов про бы у жен -
щин ни же [278]. От ри ца тель ное пред ска за тель ное
зна че ние про бы с фи зи че ской на груз кой у жен щин
вы со кое. Это озна ча ет, что от сут ствие при зна ков ише -
мии мио кар да при не ин ва зив ном об сле до ва нии по -
зво ля ет на деж но ис клю чить диа гноз ко ро нар ной бо -
ле зни серд ца. Труд нос ти ис поль зо ва ния проб с
фи зи че ской на груз кой у жен щин для диа гнос ти ки сте -
но зи ру ю ще го ко ро нар но го ате рос к ле ро за по зво ли ли
не ко то рым ис сле до ва те лям вы ска зать мне ние о том,
что пред по чти тель ным яв ля ет ся про ве де ние стресс-
эхо кар ди ог ра фии или сцин тиг ра фии мио кар да. Эти
ме то ды яв ля ют ся ло гич ным до пол не ни ем  к ЭКГ с на -
груз кой на тред ми ле. Од на ко чув стви тель ность сцин -
тиг ра фии мио кар да с тал ли ем у жен щин мо жет быть
ни же, чем у муж чин [279]. При ин тер пре та ции ре -
зуль та тов ис сле до ва ния мо гут воз ник нуть труд нос ти,
свя зан ные с на ли чием ар те фак тов за счет ухуд ше ния
изоб ра же ния под дей стви ем мо лоч ных же лез. Этих
проб лем мож но из бе жать при эхо кар ди ог ра фии, ко -
то рую вы пол ня ют в усло ви ях фи зи че ской на груз ки или
фар ма ко ло ги че ских проб. В мно го чис лен ных ис сле до -
ва ни ях про де мон ст ри ро ва на поль за стресс-эхо кар ди -
ог ра фии в ка че ст ве не за ви си мо го пре дик то ра раз ви -
тия сер деч но-со су дис тых ослож не ний у жен щин с
под твер ж ден ным или пред по ла га е мым диа гно зом ко -
ро нар ной бо ле зни серд ца [45,280,281].

Не смот ря на опре де лен ные огра ни че ния, обыч ная
ЭКГ с на груз кой по зво ля ет из бе жать до пол ни тель ных
ис сле до ва ний без ухуд ше ния точ нос ти диа гнос ти ки. В
до пол ни тель ных ис сле до ва ни ях нуж да ют ся толь ко
30% жен щин, у ко то рых не уда ет ся уста но вить или
ис клю чить на ли чие ко ро нар ной бо ле зни серд ца [282].
Хо тя оп ти маль ная стра те гия диа гнос ти ки сте но зи ру ю -
ще го ко ро нар но го ате рос к ле ро за у жен щин не опре де -
ле на, чле ны ра бо чей груп пы по ла га ют, что в на сто я щее
вре мя не до ста точ но дан ных для то го, что бы ре ко мен -

до вать за ме ну стан дарт ной про бы с на груз кой стресс-
эхо кар ди ог ра фи ей или сцин тиг ра фи ей мио кар да у
всех жен щин, ко то рым про во ди тся об сле до ва ние для
ис клю че ния ко ро нар ной бо ле зни серд ца. При низ кой
ве ро ят нос ти на ли чия бо ле зни у мно гих жен щин до ста -
точ но от ри ца тель но го ре зуль та та ЭКГ с на груз кой, а
про ве де ния до пол ни тель ных не ин ва зив ных ис сле до -
ва ний не тре бу ет ся [282].

Важ но под чер к нуть, что жен щи ны с объ ек тив ны ми
при зна ка ми уме рен ной или вы ра жен ной ише мии
мио кар да, вы яв лен ной с по мощью не ин ва зив ных тес -
тов, дол ж ны иметь та кой же до ступ к ко ро нар ной ан -
ги ог ра фии, как и муж чи ны. Кро ме то го, мень шая до -
ля жен щин в кли ни че ских ис сле до ва ни ях, в ко то рых
из уча лась эф фек тив ность вто рич ной про фи лак ти ки, не
яв ля ет ся ос но ва ни ем для не оди на ко вой трак тов ки ре -
ко мен да ций у муж чин и жен щин с уста нов лен ным диа -
гно зом ИБС.

Из вест но, что при ин фар к те мио кар да у жен щин
риск раз ви тия ослож не ний и смер ти вы ше, чем у муж -
чин. По мне нию не ко то рых спе ци а лис тов, при чи ной
по ни жен ной вы жи ва е мос ти у жен щин яв ля ет ся ме нее
ак тив ное ле че ние [283]. По дан ным ана ли за 27 ис сле -
до ва ний, бо лее вы со кая ран няя смерт ность у жен щин
бы ла свя за на с бо лее по жи лым воз рас том и на ли чием
дру гих фак то ров рис ка [284]. При по сле ду ю щем ана -
ли зе бы ла вы яв ле на вза и мосвязь меж ду по лом и воз -
рас том. По вы шен ная ле таль ность у жен щин бы ла от ме -
че на в бо лее мо ло дом воз рас те (ме нее 50 лет), в то
вре мя как в бо лее по жи лом воз рас те раз личия умень -
ша лись [285].

Со об ще ния о вли я нии по ла на час то ту ис поль зо ва -
ния раз лич ных ме то дов диа гнос ти ки и ле че ния у боль -
ных ста биль ной ко ро нар ной бо ле знью серд ца не од но -
знач ны. В гол ланд ском ис сле до ва нии в те че ние 16 лет
на блю да ли 1894 боль ных (1526 муж чин и 368 жен -
щин) с ан ги ог ра фи че ски под твер ж ден ным ко ро нар -
ным ате рос к ле ро зом (1981-1997). С воз рас том час то -
та ан ги оп лас ти ки зна чи тель но уве ли чи лась – с 11,6 до
23,2% у жен щин и  с 17,6 до 28,0% у муж чин, в то
вре мя как час то та АКШ сни зи лась с 34,9 до 29,5% и
с 42,6 до 30,6% со от вет ствен но [286]. Од на ко ин тер -
пре ти ро вать дан ные это го и дру гих ре гис т ров ко ро нар -
ной ан ги ог ра фии слож но. Дан ные Euro Heart Survey of
Stable Angina, про ве ден но го в 2003 г., сви де тель ству -
ют о том, что вра чи ре же про во дят жен щи нам не толь -
ко ан ги ог ра фию, но и про бу с фи зи че ской на груз кой
(да же пос ле вне се ния по прав ки на воз раст, со пут ству -
ю щие за бо ле ва ния, тя жесть сим п то мов) [287]. В том
же ис сле до ва нии у жен щин бы ла ни же ве ро ят ность
вы пол не ния ре вас ку ля ри за ции мио кар да и на зна че ния
эф фек тив ной вто рич ной про фи лак ти ки. Та ким об ра -
зом, труд нос ти диа гнос ти ки ко ро нар ной бо ле зни серд -
ца у жен щин и не до ста ток ли те ра ту ры, ка са ю щей ся
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ле че ния сте но кар дии, в со че та нии с бо лее слож ны ми
со ци аль ны ми ас пек та ми при ве ли к то му, что же нщи -
нам со ста биль ной сте но кар ди ей час то про во дят ся не -
до ста точ ное об сле до ва ние и ле че ние.

Са хар ный диа бет
Са хар ный диа бет 1 и 2 типов ас со ци и ру ет ся с по вы -

шен ным ри ском раз ви тия сер деч но-со су дис тых за бо -
ле ва ний. Смерт ность от ко ро нар ной бо ле зни серд ца у
муж чин и жен щин с са хар ным диа бе том со от вет ствен -
но в 3 и 2-5 раз вы ше, чем у па ци ен тов со по ста ви мо -
го воз рас та и по ла без диабета [288]. В ря де эпи де мио -
ло ги че ских ис сле до ва ний бы ло по ка за но, что у
боль ных са хар ным диа бе том час то та сер деч но-со су -
дис тых за бо ле ва ний уве ли чи ва ет ся по ме ре рос та гли -
ке мии [289,290]. 

Кли ни че ские про яв ле ния ИБС у боль ных са хар ным
диа бе том сход ны с та ко вы ми у па ци ен тов без диа бе -
та. Ос нов ные про яв ле ния вклю ча ют в се бя сте но кар -
дию, ин фаркт мио кар да и сер деч ную не до ста точ ность.
У боль ных са хар ным диа бе том сим п то мы обыч но по -
яв ля ют ся в бо лее мо ло дом воз рас те. Счи та ет ся, что у
та ких па ци ен тов вы ше рас про стра нен ность бес сим п -
том ной ише мии мио кар да. Од на ко учи ты вая ва ри а -
бель ность кри те ри ев вклю че ния и ис клю че ния, а так -
же скри нин го вых тес тов в про ве ден ных
ис сле до ва ни ях, труд но точ но оце нить час то ту скры -
той ише мии [291].

От ме ча ет ся рас ту щий ин те рес к ис поль зо ва нию
сцин тиг ра фии мио кар да и дру гих ме то дов диа гнос ти -
ки скры той ише мии мио кар да у боль ных са хар ным
диа бе том [292]. Име ют ся дан ные о том, что у та ких па -
ци ен тов раз ви ва ет ся суб кли ни че ская дис функ ция же -
лу доч ков, ко то рая ока зы ва ет не га тив ное вли я ние на
пе ре но си мость фи зи че ской на груз ки [293]. План об -
сле до ва ния боль ных са хар ным диа бе том с  яв ны ми
при зна ка ми ише мии мио кар да схо ден с та ко вым у
боль ных без диа бе та. По ка за ния к про бе с фи зи че с кой
на груз кой, сцин тиг ра фии мио кар да и  ко ро нар ной ан -
ги ог ра фии яв ля ют ся со по ста ви мы ми. До ля сер деч но-
со су дис тых за бо ле ва ний в струк ту ре смерт нос ти боль -
ных са хар ным диа бе том со став ля ет 80% [294],
по это му сле ду ет под чер ки вать важ ность ран ней их
диа гнос ти ки и аг рес сив но го ле че ния.

Со вре мен ные под хо ды к ле че нию боль ных са хар -
ным диа бе том пред по ла га ют по сто ян ные по пыт ки до -
сти же ния фи зио ло гич но го кон троля гликемии и борь -
бу с дру ги ми фак то ра ми рис ка, та ки ми как
дис ли пи де мия, ар те ри аль ная ги пер то ния, неф ро па -
тия, ожи ре ние и ку ре ние. В на сто я щее вре мя убе ди -
тель но до ка за но, что близ кий к нор ме уровень гли ке -
мии сни жа ет смерт ность и риск ослож не ний у боль ных
са хар ным диа бе том 1 и  2 ти па [295].

По ка за ния к стан дарт ной те ра пии ИБС с ис поль зо -

ва ни ем нит ра тов, бе та-бло ка то ров, ан та го нис тов каль -
ция, ан ти тром бо ци тар ных аген тов и ре вас ку ля ри за ции
яв ля ют ся оди на ко вы ми у боль ных диа бе том и без него.
Ин ги би то ры АПФ по ка за ны па ци ен там с са хар ным
диа бе том и под твер ж ден ным диа гно зом сер деч но-
со су дис то го за бо ле ва ния [75]. От но си тель ные до сто -
ин ства чрес кож но го вме ша тель ства на ко ро нар ных ар -
те ри ях и АКШ у боль ных са хар ным диа бе том
об суж да ют ся в раз де ле, по свя щен ном ре вас ку ля ри за -
ции. К со жа ле нию, бла го да ря хро ни че ско му те че нию
ме та бо ли че ских на ру ше ний у боль ных са хар ным диа -
бе том на блю да ет ся по сто ян ное про грес си ро ва ние ате -
рос к ле ро за, ко то рое при во дит к раз ви тию рас про стра -
нен ной ише мии мио кар да на фо не по ра же ния
не сколь ких ко ро нар ных ар те рий и опре де ля ет вы со кую
час то ту рес те но за. Сле до ва тель но, да же пос ле успеш -
ной ре вас ку ля ри за ции не об хо ди мы адек ват ный кон -
троль сер деч но-со су дис тых фак то ров рис ка и жес т -
кий кон троль гли ке мии [296].

По жи лые лю ди
Пос ле 75 лет рас про стра нен ность ко ро нар ной бо -

ле зни серд ца оди на ко вая у муж чин и жен щин [297]. У
по жи лых лю дей за бо ле ва ние обыч но бо лее рас про -
стра нен ное и про те ка ет тя же лее, ча ще от ме ча ет ся по -
ра же ние глав но го ство ла ле вой ко ро нар ной ар те рии и
3 ко ро нар ных ар те рий, а так же на ру ше ние функ ции
ле во го же лу доч ка. Уста но вить при чи ну бо ли в груд ной
клет ке у по жи лых лю дей бы ва ет труд но, учи ты вая час -
тое на ли чие жа лоб на дис ком форт в гру ди, сла бость,
одыш ку и наличие со пут ству ю щих со сто яний, ко то рые
мо гут ими ти ро вать сте но кар дию. С воз рас том сни жа -
ет ся фи зи че ская ак тив ность, а па ци ен ты ху же оце ни -
ва ют ише ми че ские сим п то мы [298]. В круп ных ис сле -
до ва ни ях у муж чин и жен щин в воз рас те стар ше 65 лет
смерт ность от за бо ле ва ний серд ца в те че ние 3 лет ока -
за лась со по ста ви мой при на ли чии ати пич ной и ти -
пич ной сте но кар дии [299]. Вы пол не ние проб с фи зи -
че ской на груз кой у по жи лых лю дей мо жет ока зать ся
за труд ни тель ным. То ле рант ность к на груз ке час то сни -
же на за счет сла бос ти мышц. Бо лее адек ват ны ми мо -
гут быть ме нее ин тен сив ные про то ко лы. С воз рас том
уве ли чи ва ет ся так же час то та ише мии мио кар да. Бо лее
вы со кая рас про стра нен ность за бо ле ва ния озна ча ет,
что ре зуль та ты про бы с фи зи че ской на груз кой ча ще
ока зы ва ют ся лож но от ри ца тель ны ми [300]. Лож но по -
ло жи тель ные ре зуль та ты так же по лу ча ют ча ще из-за
пе ре не сен но го ин фар к та мио кар да, ги пер тро фии ле -
во го же лу доч ка, ар те ри аль ной ги пер то нии и на ру ше -
ний про во ди мос ти. Тем не ме нее, про ба с фи зи че ской
на груз кой со хра ня ет важ ное зна че ние у по жи лых лю -
дей. Чле ны ра бо чей груп пы по ла га ют, что на чи нать
об сле до ва ние по жи лых лю дей с по до зре ни ем на ко ро -
нар ную бо лезнь серд ца сле ду ет с ЭКГ с фи зи че ской на -
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груз кой. Если боль ной не мо жет вы пол нить на груз ку, ее
сле ду ет за ме нить фар ма ко ло ги че ской про бой.

Важ но под чер к нуть, что у по жи лых лю дей с объ ек -
тив ны ми при зна ка ми уме рен но вы ра жен ной или вы -
ра жен ной ише мии мио кар да, вы яв лен ной с по мощью
не ин ва зив ных ме то дов, доступность ко ро нар ной ан ги -
ог ра фии не должна отличаться от па ци ен тов бо лее
мо ло до го воз рас та. Диа гнос ти че ская ко ро нар ная ан ги -
ог ра фия, ко то рая про во ди тся в пла но вом по ряд ке, у
по жи лых лю дей со про вож да ет ся от но си тель но не -
боль шим по вы ше ни ем рис ка по срав не нию с та ко вым
у па ци ен тов бо лее мо ло до го воз рас та [70]. Од на ко
воз раст стар ше 75 лет яв ля ет ся важ ным фак то ром рис -
ка раз ви тия неф ро па тии, вы зван ной кон траст ны ми
ве ще ст ва ми [301]. 

Ме ди ка мен тоз ная те ра пия яв ля ет ся бо лее слож -
ной у по жи лых лю дей. При вы бо ре до зы сле ду ет учи -
ты вать воз мож ные из ме не ния био до ступ нос ти, вы ве -
де ния ле кар ствен ных средств и чув стви тель нос ти к
ним [302]. До пол ни тель ны ми проб ле ма ми яв ля ют ся
вза и мо дей ствие с дру ги ми пре па ра та ми, по ли праг -
ма зия и сни же ние при вер жен нос ти к ле че нию. Тем не
ме нее, у по жи лых лю дей ан ти ан ги наль ные пре па ра ты
и ста ти ны не ме нее эф фек тив ны, чем у мо ло дых па ци -
ен тов [160]. Ме ди ка мен тоз ная те ра пия, ан ги о плас ти -
ка и АКШ ока зы ва ют со по ста ви мое вли я ние на про гноз
у по жи лых и мо ло дых лю дей [303-305].

Хро ни че ская ре фрак тер ная сте но кар дия
Ле кар ствен ные пре па ра ты, чрес кож ные вме ша тель -

ства на ко ро нар ных ар те ри ях и транс лю ми наль ная ан -
ги оп лас ти ка эф фек тив ны у боль шин ства боль ных ише -
ми че ской бо ле знью серд ца. Од на ко у час ти па ци ен тов
сте но кар дия со хра ня ет ся не смот ря на ис поль зо ва ние
раз лич ных ме то дов стан дарт но го ле че ния. Проб ле ма
хро ни че ской ре фрак тер ной сте но кар дии рас смат ри ва -
лась в от че те со вмест ной ра бо чей груп пы Ев ро пей -
ско го об ще ст ва кар дио ло гов по ле че нию ре фрак тер -
ной сте но кар дии, опуб ли ко ван ном в 2002 г. [306].

Ста биль ную ре фрак тер ную сте но кар дию диа гнос -
ти ру ют при на ли чии сим п то мов сте но кар дии, свя зан -
ной с ише ми ей мио кар да на фо не рас про стра нен но го
ко ро нар но го ате рос к ле ро за, ко то рая не кон троли ру ет -
ся пу тем мак си маль ной ком би ни ро ван ной те ра пии,
вклю ча ю щей в се бя ле кар ствен ные сред ства, шун ти ро -
ва ние и чрес кож ное вме ша тель ство на ко ро нар ных
ар те ри ях. В та ких слу ча ях це ле со об раз но ис клю чить
дру гие при чи ны бо ли в серд це и при не об хо ди мос ти
на зна чить по ве ден че скую те ра пию, пси хо ло ги че ское

об сле до ва ние и/или кон суль та цию пси хи ат ра.
Ре фрак тер ная сте но кар дия пред по ла га ет при ме не -

ние раз лич ных ле кар ствен ных средств в мак си маль -
ных пе ре но си мых до зах. Этот во прос по дро б но рас -
смот рен в от че те объ еди нен ной ра бо чей груп пы. За
по след ние не сколь ко лет из уча лись но вые под хо ды к
ле че нию, хо тя не все они ока за лись эф фек тив ны ми.

• Ней ро мо ду ля ция (чрес кож ная элек три че ская сти -
му ля ция нер вов и спиннно го моз га).

• Груд ная эпи ду раль ная анес те зия.
• Эн дос ко пи че ская груд ная сим па тэк то мия.
• Бло ка да звез д ча то го ган г лия.
• Транс мио кар ди аль ная или чрес кож ная ла зер ная

те ра пия.
• Ан ги о ге нез.
• Внеш няя контр пуль са ция.
• Транс план та ция серд ца.
• Пре па ра ты, мо ду ли ру ю щие ме та бо лизм.
Чрес кож ная элек тро сти му ля ция и сти му ля ция спин -

но го моз га яв ля ют ся хо ро шо из учен ны ми ме то да ми,
ко то рые ис поль зу ют ся в не сколь ких цент рах для ле че -
ния ре фрак тер ной сте но кар дии. Они да ют сим п то ма -
ти че ский эф фект и хо ро шо пе ре но сят ся [307-309].
Эти ме то ды ока зы ва ют обез бо ли ва ю щее дей ствие, но
не умень ша ют ише мию мио кар да, хо тя от ме ча лось
зна чи тель ное уве ли че ние вре ме ни на груз ки на тред -
ми ле. Чис ло опуб ли ко ван ных ра бот и чис ло боль ных,
вклю чен ных в кли ни че ские ис сле до ва ния, бы ли не -
боль ши ми. Не об хо ди мо так же из уче ние от да лен ных
ре зуль та тов этих ме то дов ле че ния.

Внеш няя контр пуль са ция яв ля ет ся ин те рес ным не -
фар ма ко ло ги че ским ме то дом ле че ния. Пе ре но си мость
его бы ла хо ро шей при про дол же нии ак тив ной контр -
пуль са ции в те че ние 35 ч на про тя же нии 4-7 не д. Сим -
п то мы сте но кар дии умень ши лись у 75-90% боль ных.

В не сколь ких ис сле до ва ни ях срав ни ва ли ре вас ку ля -
ри за цию с по мощью ла зер ной те ра пии и ме ди ка мен -
тоз ную те ра пию. В од ном ис сле до ва нии (275 боль ных
сте но кар ди ей IV функ цио наль но го клас са) че рез 1
год улуч ше ние (сни же ние функ цио наль но го клас са на
I-II) бы ло от ме че но у 76% боль ных, пе ре нес ших ла зер -
ную те ра пию, и у 32% боль ных, по лу чав ших толь ко ме -
ди ка мен тоз ную те ра пию (p<0,001) [310]. Смерт ность
до сто вер но не от ли ча лась меж ду дву мя груп па ми.
Од на ко не об хо ди мы до пол ни тель ные ис сле до ва ния для
под твер ж де ния эф фек тив нос ти транс мио кар ди аль -
ной ре вас ку ля ри за ции (хирургической или чрескожной)
[311,312].
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За клю че ния и ре ко мен да ции
(1) Сте но кар дия, об услов лен ная ате рос к ле ро зом ко -

ро нар ных ар те рий, – это рас про стра нен ное и ин -
ва ли ди зи ру ю щее за бо ле ва ние, ко то рое не все гда
при во дит к умень ше нию про дол жи тель нос ти жиз -
ни, но по вы ша ет риск раз ви тия ин фар к та мио кар -
да и/или смер ти. Адек ват ное ле че ние обыч но по -
зво ля ет кон троли ро вать сим п то мы и зна чи тель но
улуч шить про гноз.

(2) Всем боль ным пред по ла га е мой ста биль ной сте -
но кар ди ей не об хо ди мо про вес ти адек ват ное об -
сле до ва ние, что бы под твер дить диа гноз и оце нить
про гноз. Как ми ни мум, це ле со об раз но со брать
ана мнез и вы пол нить фи зи че ское об сле до ва ние,
оце нить фак то ры рис ка и за ре гис т ри ро вать ЭКГ в
по кое.

(3) Для под твер ж де ния диа гно за и пла ни ро ва ния так -
ти ки ве де ния в пер вую оче редь ис поль зу ют не ин -
ва зив ные ме то ды, в том чис ле ЭКГ с на груз кой,
стресс-эхо кар ди ог ра фию или сцин тиг ра фию мио -
кар да. Они по зво ля ют оце нить ве ро ят ность на ли -
чия и тя жесть ко ро нар ной бо ле зни серд ца у
боль ных с лег ко или уме рен но вы ра жен ны ми сим -
п то ма ми и стра ти фи ци ро вать риск. В по сле ду ю -
щем мно гим боль ным про во дят ко ро нар ную
ан ги ог ра фию, од на ко ин ва зив ное об сле до ва ние
без функ цио наль ных проб ред ко бы ва ет об ос но -
ван ным. Оно оправ да но толь ко у боль ных с вновь
воз ник ши ми тя же лы ми или не кон троли ру е мы ми
сим п то ма ми.

(4) При ин тер пре та ции ре зуль та тов ЭКГ с на груз кой
оце ни ва ют ге мо ди на ми че ский от вет, мак си маль -
ную на груз ку, кли ни че ские сим п то мы и из ме не ния
сег мен та ST. Ес ли ЭКГ с на груз кой про вес ти не льзя
или ин тер пре та ция ее ре зуль та тов не воз мож на,
сле ду ет ис поль зо вать аль тер на тив ные ме то ды ис -
сле до ва ния. Они так же по ка за ны, ес ли ре зуль та -
ты про бы с на груз кой ока зы ва ют ся
не од но знач ны ми.

(5) Пер фу зи он ная сцин тиг ра фия мио кар да и стресс-
эхо кар ди ог ра фия име ют важ ное зна че ние не толь -
ко для под твер ж де ния диа гно за, но и оцен ки
рас про стра нен нос ти и ло ка ли за ции ише мии мио -
кар да.

(6) Эхо кар ди ог ра фия и дру гие не ин ва зив ные ме то ды,
та кие как маг нит но-ре зо нанс ная то мо гра фия, по -
зво ля ют оце нить функ цию же лу доч ков.

(7) Ин тер пре та ция бо ли в гру ди пред став ля ет со бой
труд ную за да чу у жен щин мо ло до го и сред не го
воз рас та. Клас си че ские про яв ле ния ста биль ной
сте но кар дии, яв ля ю щи е ся на деж ным при зна ком
сте но зи ру ю ще го ко ро нар но го ате рос к ле ро за у
муж чин, от ли ча ют ся от та ко вых у жен щин. До пол -
ни тель ные труд нос ти соз да ют по вы шен ная рас -
про стра нен ность ко ро на ро спаз ма и син д ро ма Х у
жен щин и вы со кая час то та лож но по ло жи тель ных
ре зуль та тов проб с фи зи че ской на груз кой. Од на -
ко эти труд нос ти не дол ж ны быть по во дом для от -
ка за от адек ват но го об сле до ва ния (в част нос ти,
ис поль зо ва ния не ин ва зив ных ме то дов для стра ти -
фи ка ции рис ка), ле че ния и вто рич ной про фи лак -
ти ки у жен щин.

(8) Пос ле за вер ше ния на чаль но го об сле до ва ния не -
об хо ди мо до би вать ся устра не ния фак то ров рис ка
пу тем мо ди фи ка ции об ра за жиз ни и ис поль зо ва -
ния ле кар ствен ных средств по ме ре не об хо ди мос -
ти. Всем боль ным с ко ро нар ной бо ле знью серд ца
ре ко мен ду ют ся жес т кий кон троль гли ке мии, сни -
же ние мас сы те ла и пре кра ще ние ку ре ния, а так же
ле че ние ар те ри аль ной ги пер то нии. Успеш ная кор -
рек ция фак то ров рис ка мо жет при вес ти к мо ди -
фи ка ции рис ка.

(9) Для ку пи ро ва ния сим п то мов ис поль зу ют ко рот ко
дей ству ю щие нит ра ты (ес ли пе ре но сят ся). При от -
сут ствии про ти во по ка за ний и хо ро шей пе ре но си -
мос ти боль ным ста биль ной сте но кар ди ей
на зна ча ют ас пи рин в до зе 75 мг/сут и ста ти ны. В
ка че ст ве пре па ра та выбора сле ду ет при ме нять бе -
та-бло ка то ры. Аль тер на ти вой им мо гут слу жить
ан та го нис ты каль ция или дли тель но дей ству ю щие
нит ра ты. Ин ги би то ры АПФ по ка за ны при на ли чии
со пут ству ю щей дис функ ции же лу доч ков, ар те ри -
аль ной ги пер то нии и са хар но го диа бе та, а так же
дру гих фак то ров, опре де ля ю щих вы со кий риск.
Бе та-бло ка то ры сле ду ет ре ко мен до вать всем боль -
ным, пе ре нес шим ин фаркт мио кар да и стра да ю -
щим дис функ ци ей ле во го же лу доч ка (при
от сут ствии про ти во по ка за ний).

(10) Ан ти ан ги наль ную те ра пию под би ра ют и кон -
троли ру ют ин ди ви ду аль но. Пе ред при со еди не -
ни ем вто ро го пре па ра та сле ду ет по вы сить до зу
пер во го до оп ти маль но го уров ня. Пе ред на зна -
че ни ем трех ком по нент ной схе мы це ле со об раз -
но по пы тать ся при ме нять раз ные ком би на ции 2
пре па ра тов.
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(11) Ес ли ко ро нар ная ан ги ог ра фия не бы ла вы пол не -
на ра нее для оцен ки про гно за, ее сле ду ет про во -
дить при на ли чии сим п то мов, ко то рые не
кон троли ру ют ся с по мощью ле кар ствен ных
средств, для опре де ле ния воз мож нос ти ре вас ку -
ля ри за ции.

(12) Чрес кож ное вме ша тель ство на ко ро нар ных ар те -
ри ях яв ля ет ся эф фек тив ным ме то дом ле че ния
ста биль ной сте но кар дии. Оно по ка за но при на -
ли чии со от вет ству ю щей ана то мии ко ро нар но го
ате рос к ле ро за при не до ста точ ной эф фек тив нос -
ти ан ти ан ги наль ной те ра пии. Ос та ет ся проб ле -
мой рес те ноз пос ле вме ша тель ства, хо тя его
час то ту уда лось сни зить пу тем ис поль зо ва ния
стен тов. Све де ний о том, что чрес кож ное вме ша -
тель ство на ко ро нар ных ар те ри ях сни жа ет риск
смер ти у боль ных ста биль ной сте но кар ди ей (по
срав не нию с ме ди ка мен тоз ной те ра пи ей или
АКШ), нет.

(13) АКШ эф фек тив но устра ня ет сим п то мы ста биль -
ной сте но кар дии и сни жа ет риск смер ти в опре -
де лен ных под груп пах боль ных, в том чис ле со
сте но зом глав но го ство ла ко ро нар ной ар те рии,
сте но зом про кси маль ной час ти пе ред ней нис хо -
дя щей ар те рии и по ра же ни ем 3 со су дов, осо бен -
но при на ру ше нии функ ции ле во го же лу доч ка.

(14) В кли ни че ской прак ти ке ве де ние боль ных ста -
биль ной сте но кар ди ей не все гда яв ля ет ся оп ти -
маль ным. В част нос ти, мно гим па ци ен там не
про во дят функ цио наль ные про бы для под твер -
ж де ния диа гно за и опре де ле ния про гно за. Не
всем па ци ен там на зна ча ют ста ти ны и ас пи рин.
Учи ты вая ва ри а бель ность так ти ки ве де ния боль -
ных сте но кар ди ей, не об хо ди мо про во дить кон -
троль ока зы ва е мой им по мо щи. Це ле со ооб раз но
соз да ние ре гис т ров чрес кож ных вме ша тельств на
ко ро нар ных ар те ри ях и АКШ на ре ги о наль ном и
на цио наль ном уров нях.
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КОММЕНТАРИИ К РЕКОМЕНДАЦИЯМ РАБОЧЕЙ ГРУППЫ
ЕВРОПЕЙСКОГО ОБЩЕСТВА КАРДИОЛОГОВ ПО ВЕДЕНИЮ 
БОЛЬНЫХ СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ (2006)
С.Ю. Марцевич
Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины Роздрава, Москва

В этом номере мы публикуем вторую, заключитель-
ную часть важнейшего для практического врача доку-
мента – Рекомендаций по лечению больного
стабильной стенокардией напряжения. Еще раз сле-
дует напомнить, что, как и все документы подобного
рода, данные Рекомендации построены исключи-
тельно на принципах доказательной медицины. Во
всех рекомендациях обязательно присутствует класс
этих рекомендаций (для того чтобы уточнить, что
обозначает каждый класс, врач всегда может обра-
титься к таблице, расположенный во введении), а
также уровень доказательства. Знание класса рекомен-
даций всегда позволит практическому врачу оценить
истинную роль выбираемого метода диагностики или
лечения, а также конкретного лекарственного препа-
рата.

Еще раз следует подчеркнуть, что в Рекомендациях
содержатся данные о естественном течении заболева-
ния у больного со стабильной стенокардией напряже-
ния и отмечается, что прогноз жизни может отличаться
в 10 раз (!), в зависимости от исходных клинических
функциональных и анатомических факторов. Отсюда
следует важнейшая задача практического врача – на
всех этапах лечения пытаться максимально оценить
риск осложнений и стратифицировать больных в раз-
ные группы риска (надо сказать, что задача эта на
практике из рук вон плохо выполняется врачами и не-
редко больные невысокого риска получают огромный
набор в большинстве своем ненужных им лекарств, в
то время как больным очень высокого риска иногда
забывают назначить даже аспирин и статины). 

Публикуемые Рекомендации содержат очень чет-
кий алгоритм оценки риска больного стабильной сте-
нокардией напряжения, причем подсказки для оценки
риска даются уже с первых минут обследования боль-
ного (сбор анамнеза, оценка физикальных данных,
анализ данных ЭКГ, снятой в покое). Еще раз дается
описание того, что называется типичной стенокардией
напряжения, и подчеркивается, что диагноз может
быть установлен только при наличии всех трех ее клас-
сических признаков (в противном случае стенокардия
не может считаться типичной). Не лишним является и
описание функциональных классов стенокардии, ди-
агностика которых, с одной стороны, предельно кон-

кретна, с другой стороны, на практике используется
очень формально и нередко дезориентирует врача.

Важно, что приводятся конкретные данные, свиде-
тельствующие о повышенном риске, полученные при
анализе ЭКГ, снятой в покое. Хотелось бы надеяться,
что  знакомство с этими признаками навсегда заставит
отказаться от практикуемых сегодня терминов напо-
добие «нарушение питания миокарда», «признаки
ухудшения коронарного кровоснабжения», «признаки
метаболических нарушений миокарда» и т.д.

Наиболее простым и доступным методом оценки
риска осложнений у больного стабильной стенокар-
дией напряжения является проведение пробы с фи-
зической нагрузкой на тредмиле, метод, к сожалению,
также весьма редко используемый отечественными
кардиологами. В Рекомендациях приводится формула
индекса Дьюка, позволяющая предсказать ежегодную
смертность больных и соответственно поделить их на
разные группы риска. Наиболее четкое впечатление о
прогнозе болезни могут дать данные коронароангио-
графии, однако к этому методу рекомендуют прибе-
гать лишь при наличии специальных показаний  (они
в Рекомендациях указаны).

Говоря о лечении, следует подчеркнуть, что в Реко-
мендациях впервые цели лечения четко разделяются
на две основные:  1) улучшение прогноза жизни боль-
ного путем предупреждения инфаркта миокарда и
смерти; 2) улучшение самочувствия больного в пер-
вую очередь за счет устранения основного симптома
болезни – приступов стенокардии. Для решения каж-
дой из этих целей приводится специальный алгоритм.
Абсолютно необходимыми для улучшения прогноза
жизни больного ИБС Рекомендации рассматривают:

аспирин (при отсутствии противопоказаний);
статины (независимо от исходного уровня холесте-

рина !!!);
ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-

мента (АПФ) в тех случаях, если у больного есть арте-
риальная гипертония, сердечная недостаточность,
перенесенный инфаркт миокарда или признаки нару-
шений функции левого желудочка, сахарный диабет;

бета-адреноблокаторы в тех случаях, когда боль-
ной перенес инфаркт миокарда или когда у него есть
сердечная недостаточность.
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КОММЕНТАРИЙ К ЕВРОПЕЙСКИМ РЕКОМЕНДАЦИЯМ ПО СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИИ

Назначение ингибиторов АПФ всем больным ИБС
с точки зрения Рекомендаций возможно, но класс ре-
комендаций такого подхода уже ниже (IIa). То же гово-
рится о назначение клопидогреля вместо аспирина
(это рекомендуется лишь в тех случаях, когда больные
не могут принимать аспирин). Назначение статинов 
в высоких дозах рекомендуется лишь для больных 
с высоким риском осложнений (смертность более 
2% в год), класс таких рекомендаций рассматрива-
ется как IIa.

В терапии, направленной на улучшение симпто-
мов, к рекомендациям класса 1 относят назначение
нитроглицерина под язык для купирования приступа
стенокардии, высокоселективных бета-блокаторов в
максимально переносимой дозе, обеспечивающих
контроль ишемии в течение 24 ч. Лишь в случае непе-
реносимости или недостаточной эффективности бета-
адреноблокаторов к ним рекомендуют добавлять
нитраты пролонгированного действия или дигидро-
пиридиновые  антагонисты кальция. 

Препараты нового поколения (ингибиторы синусо-
вого узла) рекомендуют использовать лишь при непе-
реносимости бета-адреноблокаторов (класс рекомен-
даций IIa). Рекомендации считают возможным ис-

пользовать и препараты метаболического действия
(либо как добавление к стандартной терапии, либо как
замену ей при ее плохой переносимости), однако
класс этих рекомендаций невысок  (IIb).

В Рекомендациях подробно рассматриваются осо-
бенности применения методов реваскуляризации
миокарда: коронарной ангиопластики и операций
аорто-коронарного шунтирования. При решении во-
проса о целесообразности выполнения каждой из этих
процедур врач опять же должен в первую очередь ис-
ходить из степени риска осложнений ИБС у конкрет-
ного больного и рекомендовать выполнение этих
процедур в первую очередь тогда, когда есть основа-
ния полагать, что они улучшат прогноз жизни боль-
ного. 

В заключение хотелось бы выразить надежду, что пуб-
ликация Рекомендаций по лечению больного стабиль-
ной стенокардией напряжения Европейского общества
кардиологов позволит отечественным клиницистам
ближе познакомиться с существующими междуна-
родными стандартами лечения ишемической болезни
сердца и напрямую использовать их в своей практиче-
ской деятельности. 
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К юбилею академика  
М.М. Миррахимова

27 марта 2007 года исполняется 80 лет академику
Российской Академии медицинских наук и Националь-
ной Академии наук Кыргызской Республики Мирсаи-
ду Мирхамидовичу Миррахимову.

Мирсаид Мирхамидович Миррахимов является
выдающимся представителем  интеллигенции Кыргыз-
стана и одним из самых известных людей страны. Из-
вестный ученый-кардиолог, клинический физиолог,
он создал оригинальную структурную ячейку в меди-
цинской науке – направление горной медицины и явля-
ется  основоположником высокогорной кардиологии. 

В 1967 г. по инициативе М.М. Миррахимова созда-
ется проблемная лаборатория «Физиология и патоло-
гия организма человека в условиях высокогорья». В 
последующем организуется уникальная научно-клини-
ческая база, расположенная на перевале Туя-Ашу 
(3 200 м над уровнем моря), проводятся многочислен-
ные  научно-практические экспедиции в высокогорье
Памира и Тянь-Шаня.

Глубокие фундаментальные исследования процес-
сов адаптации человека к условиям высокогорья наря-
ду с клиническим изучением развития и течения  раз-
личных заболеваний в горах позволили М.М.Мирра-
химову впервые в мировой практике разработать ос-
новные положения адаптации человека к экстремаль-
ным условиям гор. Впервые были изучены комплекс-
ные механизмы адаптации человека к экстремаль-
ным условиям высокогорья, разработаны критерии, вы-
делены фазы адаптированности, описаны условия пе-
рехода физиологических смещений в патологические,
предложена классификация вертикальной поясности
гор,  определены границы экстремальных высотных ре-
гионов, выше которых выявляются первые признаки во-
влечения правого желудочка сердца как органа-мише-
ни, выявлены индивидуальные характеристики особен-
ностей приспособления  к естественной гипоксии.

Существенный вклад был внесен М.М.Миррахимо-
вым и в изучение перестройки кроветворной системы
у человека в процессе приспособления к высотной ги-
поксии.

Открытые закономерности высокогорной физиоло-
гии он активно связал с клиническими исследования-
ми в кардиологии, пульмонологии, гематологии.

М.М.Миррахимовым  впервые описаны  клиника, ди-
агностика, лечение и профилактика болезней высоко-
горья (острой горной болезни, высокогорного отёка лёг-
ких, высокогорного острого отека мозга, острого утом-
ления миокарда, высотной лёгочной гипертонии), вы-
явлено  модифицирующее влияние горного климата на
течение ряда  внутренних болезней (коронарной  бо-
лезни сердца, эссенциальной гипертонии, бронхи-
альной астмы, хронического бронхита, некоторых за-
болеваний крови и др.).

Изученные им механизмы адаптированных сдвигов
в условиях высотной гипоксии позволили рекомендо-
вать высокогорную адаптацию для повышения толеран-
тности организма к разнообразным экстремальным фак-
торам (гипоксия, высокая внешняя температура, гипо-
динамия, ускорение и др.), эффективно использовать
её на практике для лечения различных заболеваний
сердца, легких, крови, а также рекомендовать для ус-
пешных тренировок спортсменов, военных, космона-
втов и других лиц, работа и проживание которых
были связаны с высокогорьем.  

Открытие основных биолого-физиологических за-
кономерностей адаптации организма к горам, разра-
ботка методов ее оптимизации, описание и классифи-
кация высокогорных болезней, внедрение методов их
лечения и профилактики, разработка критериев меди-
цинского отбора людей для работы и проживания в вы-
сокогорных районах – все это существенным образом
обогатило отечественную и мировую науку. Не мень-
шее значение имело и открытие модифицирующего
влияния горного климата на течение  и клинико-фун-
кциональные проявления различных форм патологии
человека, а также терапевтических эффектов высоко-
горного климата для ряда внутренних болезней.  

Высокий уровень научных исследований М.М.Мир-
рахимова неоднократно подтверждался в ходе между-
народного сотрудничества в научных программах с та-
кими ведущими зарубежными научными центрами, как
Институт медико-биологических проблем МЗ СССР, На-
циональный институт сердца, лёгких и крови США, Ден-
верский университет штата Колорадо США, Кембридж-
ский университет и Имперский колледж медицины Ве-
ликобритании, Парижский университет Франции,
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Брюссельский Свободный университет Бельгии, Кли-
ника Франца Вольхарда университета Гумбольдта Гер-
мании, Институт физиологии и смежных наук Мини-
стерства обороны Индии, Варшавский институт ту-
беркулеза и болезней легких Польши и др.

Академик М.М.Миррахимов – инициатор создания
и совершенствования кардиологической службы в
Кыргызской Республике (организация сети кардиоло-
гических отделений, кабинетов, реабилитационных цен-
тров, открытие в 1977 г. НИИ кардиологии, внедрение
новых технологий диагностики, лечения и профилак-
тики основных болезней сердца). НИИ кардиологии,
ныне Национальный центр кардиологии и терапии
(НЦКТ), основанный и возглавляемый по сей день
М.М.Миррахимовым, за короткое время превратился
в крупнейший национальный терапевтический центр.
Оснащённый современным оборудованием и укомплек-
тованный высококвалифицированными кадрами,
НЦКТ сегодня - это научный центр международного
уровня, высшее научно-лечебное учебно-производ-
ственное медицинское учреждение Кыргызской Респуб-
лики в области кардиологии, внутренней и горной ме-
дицины, сердечно-сосудистой хирургии и  молекуляр-
ной биологии. В НЦКТ создны также отделения пуль-
монологии, нефрологии, ревматологии, гастроэнтеро-
логии, эндокринологии.

М.М. Миррахимов внёс значительный вклад в раз-
витие медицинского образования и подготовку меди-
цинских кадров. Мудрый педагог, он очень чутко и за-
ботливо относится к молодежи, уделяя много време-
ни и внимания подготовке, творческому и профессио-
нальному росту молодых специалистов. Руководимые
М.М.Миррахимовым кафедры факультетской тера-
пии Кыргызской государственной медицинской акаде-
мии и терапевтических дисциплин Кыргызско-Рос-
сийского-Славянского университета являются одними
из лучших среди подобного рода кафедр в СНГ. Его лек-
ции – доходчивые и увлекательные, всегда отличают-
ся блестящей формой подачи материала, простотой и
доходчивостью изложения, новизной и многоплано-
востью материала.Свой богатейший опыт  он щедро пе-
редает  многочисленным ученикам. Им подготовлено
более 100 докторов и кандидатов наук, создана шко-
ла кардиологов, включая специалистов по горной ме-
дицине. Его перу принадлежат более 700 научных тру-
дов, из которых 30 -  монографии. Он – автор 19 изо-
бретений.

М.М.Миррахимов – активный общественный дея-
тель.    Он– первый президент Ассоциации кардиоло-
гов Центральной Азии, с 1995 г – элект-президент Ас-
социации кардиологов СНГ, председатель общества те-
рапевтов и кардиологов Кыргызской Республики, пре-
зидент Ассоциации специализированных медицинских
обществ Кыргызстана, член президиума ряда обществ

по медицине России, член редколлегии и редакцион-
ных советов 10 ведущих медицинских журналов, в том
числе международных, главный редактор Центрально-
Азиатского медицинского журнала, зам. главного ре-
дактора журнала «Кардиология СНГ», руководитель дви-
жения «Врачи  за предотвращение ядерной войны».
Неоднократно избирался депутатом Фрунзенского го-
родского и Верховного Советов Кыргызской Республи-
ки и СССР. М.М.Миррахимову присвоено звание По-
чётного профессора Государственной медицинской
академии г. Астана, Карагандинской государственной
медицинской академии и Андижанского мединститу-
та. Он  член международных ассоциаций «Биология че-
ловека», «Хеморецепторы», «Горная медицина», а
также  член президиума Ассоциации народов Кыргыз-
стана, активный сторонник сближения наций и наро-
дов.     

Многолетний плодотворный труд М.М.Миррахимо-
ва отмечен многими высокими государственными на-
градами и премиями. Он награжден орденами: «Знак
Почета» (1961, 1971), Октябрьской Революции (1976),
В.И.Ленина (1981, 1987), Дружбы народов (1995), Ма-
наса III степени (1997), Манаса I степени (2003); ме-
далями «Золотая медаль Героя Социалистического
Труда» (1987), 1000-летия Манаса (1996), Золотая ме-
даль им. Е.И.Чазова «За выдающийся вклад в кардио-
логию» (1999), Золотая медаль «За защиту мира», По-
четная золотая медаль Президента Кыргызской Респуб-
лики «За выдающиеся научные достижения в XX сто-
летии» (2001); серебряными медалями ВДНХ СССР, С.И.
Вавилова, С.П.Боткина; медалью и дипломом «Чело-
век 2000 года» (Американского биографического ин-
ститута); 4 Почетными Грамотами Верховного Совета КР.
Удостоен почетных званий «Заслуженный врач КР»
(1962), «Заслуженный деятель науки и техники КР»
(1972), Лауреат Госпремии в области науки и техники
КР (1978, 1984) и СССР (1981). В 2003 году удостоен
международной премии «Даанышман» за беззаветное
служение своей Родине, огромный вклад в отече-
ственную медицину и благотворительную деятель-
ность в поддержку детства и материнства.

Вся его деятельность отличается целенаправленным
движением вперед, динамичностью, стремлением к раз-
витию даже в самых трудных ситуациях. 

Высокая внутренняя культура, доброжелательность,
широкая эрудиция, активная жизненная позиция,  чув-
ство ответственности за судьбы людей позволяют
М.М.Миррахимову и сегодня, в сложное время пере-
ходной экономики, оставаться признанным лидером
своего коллектива, продолжать творческую деятельность,
воспитывать учеников, направляя их усилия на поиск
новых знаний и решение актуальных задач здравоох-
ранения.
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ИНФОРМАЦИЯ 
ВЫСШЕЙ АТТЕСТАЦИОННОЙ КОМИССИИ

Министерства образования и науки 
Российской Федерации

О Перечне ведущих рецензируемых научных журналов и изданий, 
в которых должны быть опубликованы основные научные результаты диссертаций 

на соискание ученых степеней кандидата и доктора наук 

В соответствии с постановлением Правительства
Российской Федерации от 20 апреля 2006г. N 227 в
Положение о порядке присуждения учёных степеней
вне се ны изменения, существенно повышающие уро -
вень требований к материалам, вы но симым на защиту
докторской и кандидатской диссертации. Высшей
аттестационной комиссией Министерства образования
и науки Российской Федерации сформи ро ван новый
Перечень ведущих рецензируемых научных журналов
и изданий, в которых должны быть опубликованы ос -
нов ные научные результаты диссер та ций на соискание
ученых степеней кандидата и док то ра наук (далее - Пе -
ре чень).

Перечень помимо изданий, выпускаемых в Рос сий -
ской Федерации, содержит раздел зарубежных
изданий.

Для каждого российского издания указан его индекс
в одном из общероссийских каталогов (ОАО
"Роспечать", Объединенный каталог "Пресса России"
или Общероссийский каталог "Почта России"), а также
по рекомендации соответствующего экспертного сове -
та приведено уточнение тематической направ лен ности
кон крет ного издания, в рамках которой будут учиты ва -
ться публикации кандидатских и докторских
исследований. 

Отечественные издания, рекомендованные для
опуб ликования основных результатов диссертаций на
соискание ученой степени доктора наук, отмечены в
Перечне звездочками (*). Публикации результатов на -
учных исследований соискателей ученой степени кан -
дидата наук размещаются в любом издании указанного
Перечня.

Все реквизиты зарубежных изданий, включенных в
Перечень, можно узнать на соответствующих сайтах в
Интернете.

Новый Перечень вводится в действие с 01 января
2007 года. Однако работы соискателей, опубликован -
ные или принятые к печати до 31 декабря 2006 года
изданиями, входившими в предыдущий Перечень, но
не вошедшими в новый Перечень, после выхода

публикаций в свет учитываются при приёме и защите
диссертаций.

Высшая аттестационная комиссия Министерства
образования и науки Российской Федерации обраща -
ет внимание редакционных советов и лично редакто -
ров отечественных журналов и изданий, включённых в
Перечень, на необходимость оказания оперативной и
бескорыстной поддержки аспирантам и соискателям в
опубликовании научных материалов.

Ниже приводится сокращенный вариант Перечня,
касающийся только отечественных медицинских
журналов, рекомендованных ВАК. Полный вариант
Перечня, а также Перечень зарубежных журналов,
рекомендованных ВАК, можно найти на сайте ВАК:
http://vak.ed.gov.ru

ПЕРЕЧЕНЬ 
ведущих рецензируемых научных журналов и из да -

ний по медицине, в которых должны быть опубли ко -
ваны основные научные результаты диссертации на
соискание ученой степени доктора и кандидата наук
(2006 г.)

(Утвержден Президиумом Высшей аттестационной комиссии Министерства
образования и науки Российской Федерации 30.11.2006)

 - Акушерство и гинекология *
- Аллергология
- Аллергология и иммунология *
- Ангиология и сосудистая хирургия *
- Анестезиология и реаниматология *
- Анналы пластической, реконструктивной и эстетической хирургии *
- Анналы хирургии *
- Архив патологии *
- Биохимия *
- Бюллетень НЦССХ им. А.Н. Бакулева РАМН  

«Сердечно-сосудистые заболевания» *
- Бюллетень Сибирского отделения Российский академии

медицинских наук
- Бюллетень экспериментальной биологии и медицины *
- Вестник Волгоградского государственного медицинского

университета *
- Вестник восстановительной медицины *

НОВОСТИ, ИНФОРМАЦИЯ
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- Вестник дерматологии и венерологии *
- Вестник новых медицинских технологий
- Вестник оториноларингологии *
- Вестник офтальмологии *
- Вестник рентгенологии и радиологии*
- Вестник РОНЦ им. Н.Н. Блохина *
- Вестник Российской академии медицинских наук *
- Вестник Санкт-Петербургского университета

Серия 11. Медицина *
- Вестник Санкт-Петербургской государственной 

медицинской академии
- Вестник травматологии и ортопедии им. Н.Н. Приорова *
- Вестник хирургии им. И.И. Грекова *
- Водоснабжение и санитарная техника *
- Военно-медицинский журнал *
- Вопросы биологической, медицинской 

и фармацевтической химии *
- Вопросы вирусологии *
- Вопросы гинекологии, акушерства и перинатологии *
- Вопросы детской диетологии *
- Вопросы курортологии, физиотерапии и лечебной 

физической культуры
- Вопросы наркологии *
- Вопросы онкологии *
- Вопросы питания *
- Вопросы практической педиатрии *
- Вопросы современной педиатрии *
- Врач *
- Гематология и трансфузиология *
- Гигиена и санитария *
- Дезинфекционное дело *
- Детская и подростковая реабилитация
- Детская онкология *
- Детская хирургия *
- Журнал акушерства и женских болезней *
- Журнал микробиологии, эпидемиологии 

и иммунобиологии *
- Журнал неврологии и психиатрии 

им. С.С. Корсакова + Stroke *
- Здоровье населения и среда обитания
- Здравоохранение Российской Федерации *
- Иммунология *
- Институт стоматологии *
- Инфекционные болезни *
- Казанский медицинский журнал *
- Кардиология *
- Клеточная трансплантология и тканевая инженерия *
- Клеточные технологии в биологии и медицине *
- Клиническая лабораторная диагностика *
- Клиническая медицина *
- Клиническая микробиология и антимикробная 

химиотерапия
- Клиническая стоматология *
- Клиническая фармакология и терапия *
- Клинические перспективы гастроэнтерологии, 

гепатологии *
- Кремлевская медицина. Клинический вестник
- Медико-социальная экспертиза и реабилитация *
- Медицина катастроф
- Медицина труда и промышленная экология *
- Медицинская иммунология *

- Медицинская наука и образование Урала
- Медицинская паразитология и паразитарные болезни *
- Медицинская радиология и радиационная 

безопасность *
- Медицинское право
- Микология и фитопатология
- Молекулярная биология
- Молекулярная медицина *
- Морфологические ведомости *
- Морфология *
- Наркология *
- Неврологический вестник (журнал им. В.М. Бехтерева) *
- Неврологический журнал *
- Общая реаниматология *
- Общественное здоровье и здравоохранение *
- Онкоурология
- Офтальмохирургия *
- Паллиативная медицина и реабилитация *
- Патофизиология и экспериментальная терапия *
- Педиатрия. Журнал им. Г.Н. Сперанского *
- Проблемы безопасности и чрезвычайных ситуаций
- Проблемы социальной гигиены, здравоохранения и истории

медицины * 
- Проблемы туберкулеза и болезней легких *
- Проблемы эндокринологии *
- Пульмонология *
- Рациональная фармакотерапия в кардиологии *
- Российская оториноларингология *
- Российский аллергологический журнал *
- Российский журнал гастроэнтерологии, гепатологии 

и колопроктологии *
- Российский журнал кожных и венерических болезней *
- Российский медико-биологический вестник 

им. академика И.П. Павлова *
- Российский медицинский журнал
- Российский онкологический журнал *
- Российский педиатрический журнал *
- Российский психиатрический журнал *
- Российский стоматологический журнал *
- Российский физиологический журнал 

им. И.М. Сеченова *
- Сахарный диабет *
- Сердечная недостаточность *
- Сибирский вестник психиатрии и наркологии *
- Сибирский медицинский журнал
- Сибирский онкологический журнал *
- Социология медицины
- Стоматология *
- Стоматология детского возраста и профилактика *
- Судебно-медицинская экспертиза
- Терапевтический архив *
- Травматология и ортопедия России *
- Уральский медицинский журнал
- Урология * 
- Успехи геронтологии *
- Успехи современной биологии *
- Фармация
- Хирургия позвоночника* 
- Хирургия. Журнал им. Н.И. Пирогова *
- Эндоскопическая хирургия *
- Эпидемиология и инфекционные болезни *
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Министерство здравоохранения и социального развития Российской Федерации
Всероссийское научное общество кардиологов

Ассоциация кардиологов стран СНГ
Российский кардиологический научно-производственный комплекс Росздрава

Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины Росздрава

РОССИЙСКИЙ НАЦИОНАЛЬНЫЙ КОНГРЕСС КАРДИОЛОГОВ
И КОНГРЕСС КАРДИОЛОГОВ СТРАН СНГ

9-11 октября 2007 г., г. Москва

Информационное письмо

Уважаемые коллеги!
Приглашаем Вас принять участие в объединенном

Российском национальном конгрессе кардиологов и
Конгрессе кардиологов стран СНГ, который состоятся
9-11 октября 2007 года в Москве, в Новом здании
Президиума Российской академии наук (Ленинский
проспект, 32А, проезд: ст.метро «Ленинский проспект»).

Тематика конгресса
• Фундаментальные исследования в кардиологии
• Новые медицинские технологии в кардиологии
• Новые подходы к терапии основных сердечно-сосуди-

стых заболеваний
• Интервенционная кардиология 
• Хирургические методы лечения сердечно-сосудистых

заболеваний
• Проблемы реабилитации кардиологических больных 
• Профилактика сердечно-сосудистых заболеваний
• Совершенствование организации кардиологической

службы

Научная программа конгресса включает лекции, пле-
нарные доклады, научные и сателлитные симпозиумы,
секционные заседания, стендовые доклады, конкурс
молодых ученых, школы для практикующих врачей.

Регистрация
Для предварительной регистрации необходимо вы-

слать в адрес оргкомитета заполненную регистрацион-
ную форму, а также подтверждение оплаты организа-
ционного взноса. Организационный взнос 
(не включает стоимость опубликования тезисов) до 
1 сентября 2007 г. –1200 руб., с 1 сентября 2007 г.
–1400 руб. Опубликование тезисов (одна работа) –
300 руб. (Сумма не включает стоимость сборника тези-
сов).  

От оплаты организационного взноса и за публика-
цию тезисов освобождаются члены правления ВНОК,
Ассоциации кардиологов стран СНГ, председатели сим-
позиумов и участники конкурса «Молодых ученых».

ВНИМАНИЕ! Почтовые денежные переводы 
в качестве оплаты НЕ ПРИНИМАЮТСЯ!

Зарегистрироваться можно по адресу 
emanoshkina@gnicpm.ru 

и на сайте ВНОК:www.cardiosite.ru

Банковские реквизиты: Получатель платежа: Обще-
ственная организация «Всероссийское научное обще-
ство кардиологов» (ОО «ВНОК»)

Расчетный счет 40703810000000001646 в ООО
КБ «МК Банк» г.Москвы

БИК 044585428, к/с 30101810900000000428 в
Отделении 2 Московского ГТУ 

Банка России, ИНН 7744000599, КПП 775001001
Пожалуйста, указывайте в квитанции назначение

платежа. Например: оргвзнос за участие Иванова И.И.
в конгрессе кардиологов 2007; взнос за публикацию те-
зисов Иванова И.И. в материалах конгресса кардиоло-
гов 2007.

Правила оформления тезисов
Тезисы должны быть получены Оргкомитетом до 10

апреля 2007 г. 
Убедительная просьба, заблаговременно подавайте

Ваши тезисы.
Тезисы, полученные позднее указанной даты, расс-

матриваться  не будут.
1.Объем тезисов – 1 страница (А4), поля сверху,

снизу, справа и слева – 3 см. Пожалуйста, используйте
лазерный или струйный принтер, шрифт Times – 12 пт,
через 1 интервал. 

Не допускается размещение в тексте таблиц и рисун-
ков.  Тезисы будут печататься факсимильно, без по-
вторного набора и не будут подвергнуты редакторской
правке.

2.В заглавии должны быть указаны: название (за-
главными буквами), с новой строки – фамилии и ини-
циалы авторов, с новой строки – учреждение, город,
страна.

3.В содержании тезисов должны быть отражены:
цель, методы исследования, полученные результаты,
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выводы. В тексте тезисов не следует приводить таб-
лицы, рисунки и ссылки на литературные источники. В
названии тезисов не допускаются сокращения.

4. Тезисы принимаются только в электронном 
виде в формате Word на электронный адрес: 
emanoshkina@gnicpm.ru, либо по почте в конверте на
дискете 3,5'' в формате Word и на бумаге в  двух экзем-
плярах. В одном файле должны содержаться одни 
тезисы. Имя файла, под которым будет сохранена 
работа, оформляется по следующему правилу: фами-
лия и инициалы первого автора, название населенного
пункта, порядковый номер работы. Например, 
ИвановИИМосква1 для одной (первой) работы и
ИвановИИМосква 2 для второй работы. Имя файла
дается русскими буквами без пробелов.

При создании электронного сообщения в строке
«Тема» обязательно указывается вид сообщения, фами-
лия и инициалы первого автора (или аббревиатуры
организации), название населенного пункта, количество
работ в сообщении (пример: Тезисы ИвановИИМосква
2, Тезисы РНЦХМосква10).

Тезисы отправлять по адресу: 101990, Москва, Пе-
троверигский пер., 10,  ФГУ «ГНИЦ ПМ» Росздрава,
Оргкомитет Конгресса  кардиологов.

ВНИМАНИЕ! Вместе с тезисами в обязательном по-
рядке необходимо прислать файл 

с информацией о контактном лице 
(Название тезиса, авторы, учреждение, город,

страна , Ф.И.О. одного из авторов для переписки,
его адрес, телефон, факс, электронная почта) .

Тезисы, оформленные  с нарушением 
требований, а также присланные по факсу, 

рассматриваться не будут.

Пример оформления тезисов:
ИНФАРКТ МИОКАРДА ПРИ ИНФЕКЦИОННОМ 

ЭНДОКАРДИТЕ (точку не ставить)
Иванов И.И., Петров П.П., Сидоров С.С.

ФГУ «ГНИЦ ПМ Росздрава»,  Москва, Россия; 
ЛГМУ, Луганск, Украина (точку не ставить)

В рамках Конгресса будут проводиться:
А. Конкурс молодых ученых

• К участию в конкурсе  допускаются лица в возрасте до
35 лет.

• Автор (без соавторов) представляет на конкурс только
одну работу. 

• Для проведения предварительной экспертизы в Орг-
комитет необходимо направить до 10 апреля 2007 г.,
с пометкой “На конкурс” в 2 экземплярах следующие
документы:

• конкурсная работа  (статья объемом до 6 страниц,  че-
рез 1,5 интервала, без библиографии), 

• тезисы конкурсной работы (для включения в Сбор-
ник тезисов докладов), 

• сведения об авторе (Ф.И.О., место работы, область
научных интересов, адрес, контактный телефон, элек-
тронная почта), 

• направление от учреждения, 
• рекомендация научного руководителя  

Работа допускается к финалу конкурса по итогам
предварительной независимой экспертизы.

Результаты экспертизы будут размещены на сайте
http://www.cardiosite.ru после 20 августа 2007 г.

Процедура финала Конкурса включает устный до-
клад (время выступления 15 мин).

Победители конкурса награждаются премиями и
дипломами ВНОК.

Б. Школы по различным направлениям 
кардиологии

Для производителей лекарственных препаратов и
медицинского оборудования будут организованны:

- Сателлитные симпозиумы
- Доклады в рамках научной программы
- Выставка лекарственных средств, современных тех-

нологий , специализированных изданий, изделий ме-
дицинского назначения.

Проживание  иногородних участников планируется
в ближайших к месту проведения Конгресса гостиницах
«Спутник», «Орленок» и «Академическая». По всем 
вопросам, связанным с бронированием мест и прожи-
ванием, необходимо обращаться к Полянской Юлии
тел. (495) 730-61-18, факс (495) 956-89-34, 
e-mail: j.polyanskaya@intourist.ru  Бронирование номе-
ров будет осуществляться только для лиц, которые оп-
латили стоимость брони.

Адрес Оргкомитета:
101990, г.Москва, Петроверигский пер. 10, ФГУ «ГНИЦ
ПМ Росздрава»
Оргкомитет конгресса кардиологов
Ответственный секретарь Кукушкин Сергей Кузьмич
Контактный тел./факс: (495) 624 45 93
E-mail: skukushkin@gnicpm.ru (заявки на участие в

выставке и саттелитном симпозиуме)
emanoshkina@gnicpm.ru (тезисы докладов,
конкурсные работы и регистрационные
формы)

Официальный сайт: 
http://www.cardiosite.ru 

(информация по Конгрессу)
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РЕГИСТРАЦИОННАЯ ФОРМА
участника объединенного Российского национального конгресса

кардиологов и Конгресса кардиологов стран СНГ

Москва, 9-11 октября 2007 г.

Пожалуйста, заполняйте форму печатными буквами

Фамилия _______________________________________________

Имя ___________________________________________________

Отчество ________________________________________________

Должность ______________________________________________

Ученая степень ___________Ученое звание _______________________

Место работы ____________________________________________

______________________________________________________

Служебный адрес с индексом __________________________________

______________________________________________________

______________________________________________________

Домашний адрес с индексом___________________________________

______________________________________________________

______________________________________________________

Телефон: служебный с кодом города ______________________________

домашний с кодом города ______________________________

Факс с кодом города ________________________________________

Email __________________________________________________

Оплата регистрационного взноса:    Дата______, № квитанции____________

Просьба поставить � в соответствующих квадратах:

Нуждаетесь ли Вы в гостинице:       � да � нет

Тип номера:      � одноместный     � одно место в двухместном номере

Дата приезда ________________  Дата отъезда ___________________

Регистрационную форму необходимо выслать в Оргкомитет 

до 1 сентября 2007 года на электронный адрес: 

emanoshkina@gnicpm.ru,  или по факсу (495) 624-45-93. 

Зарегистрироваться можно и на сайте ВНОК:www.cardiosite.ru
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При офо р мле нии ста тей для пе ча ти ре дак ция 
про сит при дер жи вать ся сле ду ющих пра вил

1. Статья до л жна соп ро вож дать ся офи ци аль ным нап рав ле ни ем от
уч реж де ния, в ко то ром вы пол не на ра бо та, и иметь ви зу на уч но го
ру ко во ди те ля на пер вой  стра ни це.

2. Вна ча ле пи шут ся наз ва ние статьи (заг лав ны ми бук ва ми), ини ци -
алы и фа ми лии ав то ров, пол ное наз ва ние уч реж де ния, из ко то ро -
го выш ла статья, го род, стра на.

3. Статью до л жны под пи сать все ав то ры. Сле ду ет ука зать фа ми лию,
имя и от че с тво ав то ра, с ко то рым ре дак ция мо жет свя зы вать ся,
его ад рес (с поч то вым ин дек сом), те ле фо ны, факс и при на ли чии
– ад рес эле к трон ной поч ты (e-mail).

4. Объ ем ори ги наль ной статьи не дол жен пре вы шать 12 стан да р тных
ма ши но пис ных  стра ниц (1 стра ни ца 1800 зна ков, вклю чая про бе -
лы). Объ ем опи са ния кли ни чес ко го слу чая (за ме ток из прак ти ки)
не дол жен пре вы шать 6 стан да р тных  стра ниц, об зо ров и лек ций –
25 стра ниц.

5. Статьи, ос но ван ные на опи са нии ори ги наль ных ис сле до ва ний до -
л жны со дер жать сле ду ющие раз де лы: вве де ние (от ра жа ющее ак -
ту аль ность проб ле мы и цель ис сле до ва ния), ма те ри алы и ме то ды,
ре зуль та ты ис сле до ва ния, об суж де ние по лу чен ных ре зуль та тов и
зак лю че ние. Из ло же ние до л жно быть яс ным, ла ко нич ным и не со -
дер жать пов то ре ний.

6. Статья до л жна быть на пе ча та на шриф том 12 кег ля на од ной сто -
ро не лис та, че рез два ин тер ва ла, ши ри на по лей 2 см сле ва, спра -
ва, свер ху и сни зу. Статьи при ни ма ют ся в двух эк зе м пля рах на
бу ма ге, оба нап рав ля ют ся в ад рес ре дак ции. Не об хо ди мо так же
пре дос та вить эле к трон ный ва ри ант статьи на дис ке те или по эле -
к трон ной поч те в ви де при ло жен но го фай ла (в ад рес ре дак ции и
из да тель ства: pharmtherc@mtu-net.ru и rpc@sticom.ru). Эле к трон -
ный ва ри ант статьи дол жен быть пре д став лен в те к сто вом ре дак -
то ре «MS Word».

7. Таб ли цы до л жны быть по с тро ены сжа то, наг ляд но, иметь но мер,
наз ва ние, за го лов ки ко ло нок и  строк, стро го со от вет ству ющие их
со дер жа нию. В таб ли цах до л жна быть чет ко ука за на раз мер ность
по ка за те лей. Все циф ры, ито ги и про цен ты в таб ли цах 
до л жны быть тща тель но вы ве ре ны и со от вет ство вать та ко вым 
в те к сте.

8. Фо тог ра фии до л жны быть в ори ги на ле или в эле к трон ном ви де в
фор ма те «TIFF» с раз ре ше ни ем не ме нее 300 dpi (то чек на дюйм).

9. Гра фи ки, схе мы и ри сун ки при ни ма ют ся на бу ма ге и в эле к трон -
ном ва ри ан те в фор ма тах «MS Excel», «Adobe Illustrator», «Corel
Draw» или «MS PowerPoint». Гра фи ки, схе мы и ри сун ки до л жны
быть про ну ме ро ва ны, иметь наз ва ние и, при не об хо ди мос ти, при -
ме ча ния. Они не до л жны пов то рять со дер жа ние таб лиц. Оси гра-
фиков должны иметь названия и размерность. График должен
быть снабжен легендой (обозначением линий и заполнений). 
В случае сравнения диаграмм следует указывать достоверность
различий. В те к сте статьи сле ду ет ука зать мес та для же ла тель но -
го раз ме ще ния гра фи ков, схем и ри сун ков.

10. К статье не об хо ди мо при ло жить ре зю ме раз ме ром не бо лее 2/3
стан да р тной ма ши но пис ной  стра ницы. Ре зю ме до л жно со дер -
жать пол ное наз ва ние статьи, фа ми лии и ини ци алы ав то ров. Тек -
ст ре зю ме ори ги наль ных ра бот не об хо ди мо  струк ту ри ро вать с
ука за ни ем под за го лов ков: цель, ма те ри ал и ме то ды, ос нов ные
ре зуль та ты, зак лю че ние. В ре зю ме об зо ра дос та точ но от ра зить
ос нов ные идеи. В кон це ре зю ме до л жны быть пре д став ле ны 5-6
клю че вых слов статьи и сок ра щен ное наз ва ние статьи для офо -
р мле ния ко лон ти ту лов. Ре дак ция бу дет бла го дар на ав то рам за
пре дос тав ле ние, по ми мо обя за тель но го ре зю ме на ру с ском язы -
ке, так же и ан глий ско го его пе ре во да.

11. При об ра бот ке ма те ри ала ис поль зу ет ся сис те ма еди ниц СИ. Сок -
ра ще ния слов не до пус ка ют ся, кро ме об щеп ри ня тых сок ра ще ний
хи ми чес ких и ма те ма ти чес ких ве ли чин, тер ми нов.

12. Статья до л жна быть тща тель но вы ве ре на ав то ром: ци та ты, хи ми -
чес кие фор му лы, таб ли цы, до зы ви зи ру ют ся ав то ра ми на по лях.
В за го лов ке ра бо ты и ре зю ме не об хо ди мо ука зы вать меж ду на -
род ное наз ва ние ле кар ствен ных сред ств, в те к сте мож но ис поль -
зо вать тор го вое наз ва ние. Спе ци аль ные тер ми ны сле ду ет
при во дить в ру с ском пе ре во де и ис поль зо вать толь ко об щеп ри -
ня тые в на уч ной ли те ра ту ре сло ва. Ни в ко ем слу чае не при ме -
нять ино с тран ные сло ва в ру с ском ва ри ан те в «соб ствен ной»
тран скрип ции.

13. Ци та ты, при во ди мые в статье, до л жны быть тща тель но вы ве ре -
ны. В снос ке к ци та там ука зы ва ет ся ис точ ник: ав тор, наз ва ние,
из да ние, год, том, но мер, стра ни цы.

14. Спи сок ли те ра ту ры дол жен быть на пе ча тан че рез двой ной ин тер -
вал, на от дель ном лис те, каж дый ис точ ник – с но вой  стро ки под
по ряд ко вым но ме ром. Спи сок ли те ра ту ры мож но сос та вить как в
по ряд ке ци ти ро ва ния ав то ров, так и по ал фа ви ту.

15. В спис ке ли те ра ту ры до л жны быть обя за тель но при ве де ны: по
кни гам – фа ми лии ав то ров, их ини ци алы, пол ное наз ва ние кни -
ги, мес то и год из да ния; по жур на лам и сбор ни кам – фа ми лии
ав то ров, их ини ци алы, пол ное наз ва ние статьи, год, том, стра ни -
цы. В спи сок ли те ра ту ры не  вклю ча ют ся ссыл ки на дис сер та ци -
он ные ра бо ты. За пра виль ность при ве ден ных в спис ке
ли те ра ту ры дан ных от вет ствен ность не сут ав то ры.

16. В биб ли ог ра фи чес ком опи са нии пол ный пе ре чень ав то ров ука -
зы ва ет ся, ес ли об щее чис ло ав то ров не пре вы ша ет че ты рех че ло -
век. Ес ли чис ло ав то ров бо лее че ты рех, дос та точ но при вес ти
фа ми лии трех пер вых ав то ров, пос ле че го, для оте че с твен ных
пуб ли ка ций не об хо ди мо ука зать «и др.», для за ру беж ных пуб ли -
ка ций – «et al.».

17. Биб ли ог ра фи чес кие ссыл ки в те к сте статьи да ют ся в квад рат ных
скоб ках но ме ра ми в со от вет ствии со спис ком ли те ра ту ры. Упо -
ми на емые в статье ав то ры до л жны быть при ве де ны обя за тель но
с ини ци ала ми, рас по ло жен ны ми пе ред фа ми лией. Фа ми лии ино -
с тран ных ав то ров да ют ся в ори ги наль ной тран скрип ции.

18. Ред кол ле гия име ет пра во нап ра вить статью эк спер там в об лас ти
об суж да емой в статье те мы для не за ви си мой (ано ним ной) на уч -
ной эк спер ти зы (на уч но го ре дак ти ро ва ния). Зак лю че ние и ре ко -
мен да ции на уч но го ре дак то ра мо гут быть нап рав ле ны ав то рам
для вне се ния со от вет ству ющих ис прав ле ний. В слу чае нес во ев ре -
мен но го от ве та ав то ров на зап рос ре дак ции, ред кол ле гия мо жет
по сво ему ус мот ре нию вно сить прав ки в статью или от ка зать в
пуб ли ка ции.

19. Ред кол ле гия ос тав ля ет за со бой пра во сок ра щать и ис прав лять
статьи, из ме нять ди зайн гра фи ков, ри сун ков и таб лиц для при ве -
де ния в со от вет ствие со стан дар том жур на ла, не ме няя смыс ла
пре д став лен ной ин фор ма ции.

20. При сы лать статьи, ра нее опуб ли ко ван ные или нап рав лен ные в
дру гой жур нал, аб со лют но не до пус ти мо.

21. Ре дак ция не не сет от вет ствен ность за дос то вер ность ин фор ма -
ции, при во ди мой ав то ра ми. 

22. Статьи, прис лан ные с на ру ше ни ем пра вил офо р мле ния, не при -
ни ма ют ся ре дак цией жур на ла к ра с смот ре нию.

Статьи сле ду ет нап рав лять по ад ре су:
Ад рес ре дак ции: 
110990 Мо с ква, Пет ро ве ри г ский пер., 10, каб. 117, 119
тел.: (495) 625-37-49
E-mail:  pharmtherc@mtu-net.ru rpc@sticom.ru

ВНИМАНИЮ АВТОРОВ!

110 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2007;№1



ПОДПИСКА НА ЖУРНАЛ

Уважаемые Читатели!

Кроме подписки на журнал 
«Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии» 
через агентство «Роспечать» (индексы 20168, 20169), 
Вы можете оформить подписку 
на второе полугодие 2007 года через издательство.

Вид подписки Стоимость подписки
на 2 полугодие 

2007 года (3 номера)
Для индивидуальных 
подписчиков 360 руб
Для предприятий 
и организаций 630 руб

ВНИМАНИЕ !
Стоимость доставки журнала до получателя по территории РФ 

включена в подписную цену. 
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ПОД ПИС КА НА ВТОРОЕ ПОЛУГОДИЕ 2007 г

Ува жа е мые Чи та те ли!
Вы мо же те офор мить под пис ку на второе полугодие 2007 г. че рез из да тель ство.

Для под пис ки сле ду ет:
1. За пол ни ть ан ке ту чи та те ля.
2. За пол ни ть кви тан цию (Фор ма №ПД-4) с двух сто рон.
3. Опла ти ть в лю бом от де ле нии Сбер бан ка не об хо ди мую сум му за под пис ку.
4. Ко пию кви тан ции о пе ре чис ле нии и ан ке ту чи та те ля вы сла ть:

– по почте: 107076 Москва, Стромынка 19-2. ООО «Столичная издательская компания»;
– по электронной почте:  rpc@sticom.ru.

По вопросам подписки обращайтесь в издательство: 
Тел. (495) 585 4415

E-mail: rpc@sticom.ru


