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В практике врача поликлиники 
сердечно-сосудистые заболева-

ния занимают одно из первых мест 
по частоте встречаемости, развитию 
тяжелых осложнений, инвалидизации 
и смертности. В первую очередь это 
относится к заболеваниям с высокой 
медико-социальной значимостью: ар-
териальной гипертонии, ишемической 
болезни сердца и цереброваскулярной 
болезни. Нарушения кровообращения, 
обусловленные повышением артери-
ального давления, атеросклероскле-
ротическими поражениями сосудов, 
ухудшением микроциркуляции, при-
водят к выраженным метаболическим 
изменения в тканях миокарда и голов-
ного мозга, которые могут сохранять-
ся даже при достижении стабилизации 
АД на целевом уровне.

Создание цитопротективных пре-
паратов активно началось с середины 
XX века. Первые попытки цитопро-
текции были направлены на улучше-
ние метаболических функций мио-
карда за счет активации тканевого 
обмена и энергообеспечения тканей 
организма в первую очередь при не-
достаточном кровоснабжении сердца 
у больных ИБС после перенесенно-
го инфаркта миокарда и инсульта. 

Такими препаратами являлись АТФ, 
рибоксин, кокарбоксилаза. Однако 
применение препаратов для введения 
энергетических субстратов в клет-
ку оказалось малоэффективным, что 
в дальнейшем подтвердилось иссле-
дованиями, которые приравнивали 
эффективность данной терапии к пла-
цебо [1]. Попытки улучшения метабо-
лизма клеток за счет витаминотерапии 
(витамины В1, В6) также оказались 
низкоэффективными. Первым препа-
ратом «метаболического» ряда явля-
ется триметазидин, cинтезированный 
в 1961 году, обоснованность приме-
нения которого доказана во многих 
клинических исследованиях. Спустя 
десятилетие появляется 3-(2,2,2-три-
метилгидразиний) пропионата диги-
драт (мельдоний), который с 1984 года 
начинает широко использоваться 
в клинической практике.

Классификация кардиоцитопро-
текторов по локализации фарма-
кологического эффекта [2]
1.  Внутримитохондриальные 

цитопротекторы.
1.1. Торможение окисления ЖК:

• подавление β-окисления ЖК 
(триметазидин, ранолазин);

• подавление транспорта ЖК 
в митохондрии (Милдронат).

1.2. Прямая стимуляция окисления 
глюкозы (сукцинат 2-этил-6-ме-
тил-3-оксипиридина).

1.3. Стимуляция цитохромной цепи 
(коэнзим Q10).

2. Транспорт энергетического суб-
страта в митохондрии (фосфо-
креатин, глюкозо-инсулиновая 
смесь (малоэффективна), янтарная 
кислота).

3. Стимуляция анаэробного гликоли-
за (тиотриазолин) —  недостаточно 
разработаны и малоэффективны.

4. Антиоксиданты и митохондриаль-
ные цитопротекторы, обладаю-
щие антиоксидантными свойства-
ми (эмоксипин, митохондриальные 
цитопротекторы, обладающие ан-
тиоксидантными свойствами).

Триметазидин оказывает антиан-
гинальное, коронародилатирующее, 
антигипоксическое и гипотензивное 
действия. Цитопротекторный эффект 
обусловлен повышением энергети-
ческого потенциала, активацией 
окислительного декарбоксилирова-
ния и рационализацией потребления 
кислорода (усиление аэробного гли-
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Metabolic treatment as a part of complex therapy is 
discussed.
Key words: arterial hypertension, cardiovascular disease, 
metabolic therapy.

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 4 / 2017, том № 1 Артериальная гипертензия 7

колиза и блокада окисления жирных 
кислот). Поддерживает сократимость 
миокарда, предотвращает внутри-
клеточное истощение АТФ и фос-
фокреатинина. В условиях ацидоза 
нормализует функционирование ион-
ных каналов мембран, препятствует 
накоплению Ca2+ и Na+ в кардиоми-
оцитах, нормализует внутриклеточ-
ную концентрацию K+. Уменьшает 
внутриклеточный ацидоз и концен-
трацию фосфатов, обусловленных 
ишемией миокарда и реперфузией. 
Препятствует повреждающему дей-
ствию свободных радикалов, сохра-
няет целостность клеточных мембран, 
предотвращает активацию нейтро-
филов в зоне ишемии, увеличивает 
продолжительность электрического 
потенциала, уменьшает выход КФК 
из клеток и выраженность ише-
мических повреждений миокарда. 
Его клиническая эффективность 
подтверждена клиническими ис-
следованиями TRIMPOL–I, TACT, 
ТРИУМФ, ПРИМА и др. Применение 
триметазидина при стабильной сте-
нокардии одобрено рекомендациями 
Европейского кардиологического об-
щества [3].

В новые рекомендации ESC по ле-
чению стенокардии наряду с триме-
тазидином вошел кардиоцитопро-
тектор ранолазин. Ранолазин имеет 
принципиально другой механизм 
действия, отличный от всех тради-
ционных антиишемических и анти-
ангинальных препаратов. Ранолазин 
является антиангинальным средством, 
ингибитором позднего тока ионов на-
трия в клетки миокарда. Снижение 
внутриклеточного накопления натрия 
ведет к уменьшению избытка вну-
триклеточных ионов кальция. Это 
уменьшает внутриклеточный ионный 
дисбаланс при ишемии. Снижение 
избытка внутриклеточного кальция 
способствует расслаблению мио-
карда и, таким образом, снижает 
диастолическое напряжение стенок 
желудочков. В то время как β-блока-
торы, блокаторы кальциевых кана-
лов, нитраты, ивабрадин изменяют 
баланс потребности и доставки O2, 
влияя на один или несколько факто-
ров, определяющих потребность в O2 
(ЧСС, АД, величина постнагрузки, то-
нус миокарда, сократимость миокарда, 

преднагрузку), или увеличивая коро-
нарный кровоток, антиангинальный 
эффект ранолазина не зависит от ЧСС, 
АД и коронарного кровотока. В ис-
следовании MERLIN-TIMI 36 по из-
учению эффективности ранолазина 
первичной композитной конечной 
точкой было первое появление любого 
события комбинированной первичной 
точки: сердечно-сосудистой смерти, 
инфаркта миокарда или рецидиви-
рующей ишемии. Статистически зна-
чимых различий между пациентами, 
получавшими плацебо, и пациентами, 
получавшими ранолазин, в отноше-
нии данной первичной конечной 
точки отмечено не было. Тем не ме-
нее среди 54 % пациентов с пред-
шествующей стенокардией частота 
первичной конечной точки была ниже 
у пациентов, получавших ранолазин, 
чем у тех, которые получали плацебо 
(25,2 против 29,4 %, HR: 0,86; 95 % 
ДИ: 0,75–0,97; р = 0,017).

В последнее время было привлече-
но много внимания общественности 
к мельдонию. 

Мельдоний (Милдронат) —  струк-
турный аналог природного мета-
болита γ-бутиробетаина, который 
в условиях ишемии уменьшает по-
ступление жирных кислот в цитозоль 
и митохондрии, тормозит β-окисление, 
уменьшает потребность клеток в кис-
лороде, восстанавливает транспорт 
АТФ от митохондрии к цитозолю. 
Достаточный уровень энергосинтеза 
дает клеткам возможность поддержи-
вать гомеостаз и морфологическую 
целостность [4, 5].

Изучение клинической эффек-
тивности парциальных ингибиторов 
β-окисления жирных кислот (ЖК) 
совпало с выявлением взаимосвязи 
последних с риском смерти от карди-
оваскулярной патологии атеросклеро-
тического генеза. Если рассматривать 
эффект действия метаболических пре-
паратов с теоретической точки зрения 
(повышение эффективности использо-
вания кислорода, переключение мета-
болизма на более экономный вариант, 
защита органов от окссидативного 
стресса при реперфузии), то они долж-
ны работать как антиишемические 
препараты за счет влияния на мета-
болические процессы, происходящие 
в миокарде.

За последние годы проведены ряд 
исследований, изучающих воздей-
ствие мельдония (Милдронат) на раз-
ные звенья патогенеза и субъективные 
проявления сердечно-сосудистых за-
болеваний [6, 7, 8, 9].

Одним из основных механизмов 
развития артериальной гипертонии 
является вазоконстрикция, возника-
ющая вследствие активации симпа-
тической нервной системы, РААС, 
нарушения функции эндотелия. 
Поэтому препараты, реализующие 
свое вазодилатирующее действие 
именно посредством стимуляции 
синтеза оксида азота, являются очень 
важным компонентом в лечении 
сердечно-сосудистых заболеваний. 
Милдронату также присущи свой-
ства влияния на патологические 
процессы, приводящие к прогрес-
сированию АГ. Данный препарат 
снижает поступление свободных 
жирных кислот в митохондрии, тем 
самым уменьшая интенсивность их 
окисления и образование свободных 
радикалов, активирует синтез оксида 
азота, что приводит к вазодилатации 
и уменьшению выраженности эндо-
телиальной дисфункции [6, 7,10, 11].

Протекторное воздействие на эн-
дотелий, снижение прогрессирова-
ния его поражения является важным 
звеном в лечении и профилактике 
сердечно-сосудистых заболеваний. 
Нарастание эндотелиальной дис-
функции запускает каскад измене-
ний в сосудах и клетках жизненно 
важных органов: усугубляется ва-
зоконстрикция, ускоряется разви-
тие атеросклеротических бляшек, 
усиливается агрегация тромбоци-
тов. Все это приводит к развитию 
и прогрессированию ишемических 
проявлений, нередко с необратимыми 
последствиями.

Значимую роль играет мельдо-
ний (Милдронат) и в лечении паци-
ентов со стабильной стенокардией 
напряжения. В условиях постоянной 
ишемии миокарда, усиливающейся 
при физических нагрузках, примене-
ние препарата, позволяющего более 
экономно использовать дефицитный 
кислород, становится серьезной под-
держкой в комплексной терапии этого 
заболевания. В результате того, что 
Милдронат частично блокирует про-
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цесс окисления жирных кислот, более 
активно начинает работать другой 
путь образования энергии —  образо-
вание глюкозы. Этот механизм требует 
меньшего объема кислорода для по-
лучения того же количества энергии. 
Для миокарда, который кровоснабжа-
ется интактными коронарными сосу-
дами, это не имеет принципиального 
значения, но в условиях ишемии более 
экономное расходование кислорода 
становится значимым.

В условиях ишемии Милдронат 
способствует восстановлению рав-
новесия процессов, связанных с до-
ставкой и потреблением кислорода 
в клетках, предупреждает наруше-
ние транспортировки АТФ. Под 
действием этого препарата также 
активируется гликолиз, проходящий 
без дополнительного потребления 
кислорода. Вследствие уменьшения 
концентрации карнитина происходит 
усиленный синтез γ-бутиробетаина. 
Последний способен индуцировать 
образование NO, приводя к сниже-
нию периферического сопротивле-
ния сосудов, уменьшению вызванных 
норадреналином или ангиотензином 
II спазма кровеносных сосудов, тор-
можению агрегации тромбоцитов 
и увеличению эластичности мембран 
эритроцитов. В результате мельдо-
ний оказывает селективное дей-

ствие именно на ишемизированную 
зону различных тканей, в том числе 
и миокарда, практически не влияя 
на незатронутые ишемией участки 
(противодействие эффекту обкра-
дывания). Следует подчеркнуть, что 
при ишемических состояниях при-
менение Милдроната способствует 
реализации в клетках эффекта пре-
кондиционирования посредством сти-
муляции экспрессии необходимых 
для окисления сахаров ферментов 
и их активности, помогая клеткам 
подготовиться к ишемии [12].

В международном многоцентро-
вом рандомизированном двойном сле-
пом плацебо-контролируемом клини-
ческом исследовании МИЛСС II с уча-
стием 248 пациентов (средний возраст 
62 года) со стабильной стенокардией 
напряжения 2–3 ФК было показано, 
что применение Милдроната повы-
шает толерантность к физическим 
нагрузкам, снижает частоту приступов 
стенокардии [6]. Особенно важно это 
для пациентов с непереносимостью 
нитратов. Сильная головная боль, 
резкое снижение АД, головокруже-
ние —  частые побочные действия этой 
группы препаратов, значительно огра-
ничивающих их применение в кли-
нической практике. Для этой группы 
пациентов назначение Милдроната 
является особенно актуальным, по-

скольку, не являясь венозным вазо-
дилататором, Милдронат не вызывает 
головной боли.

Помимо ИБС, частой причиной 
поражения миокарда является сахар-
ный диабет. В результате нарушения 
процессов энергообеспечения разви-
вается диабетическая кардиомиопа-
тия, проявляющаяся кардиалгиями, 
нарушениями ритма сердца, одыш-
кой. Для этой патологии адекватная 
метаболическая терапия является 
особенно эффективной. В проведен-
ных клинических рандомизированых 
исследованиях было показано, что 
применение Милдроната у больных 
с клиническими проявлениями диа-
бетической кардиомиопатией улуч-
шало сократимость левого желудочка, 
уменьшало симптоматику сердечной 
недостаточности и повышало качество 
жизни [7, 8].

Милдронат обладает способно-
стью воздействовать еще на одно 
звено патогенеза развития сердечно-
сосудистых заболеваний —  дислипи-
демию. При применении этого пре-
парата отмечалось снижение уровня 
общего холестерина липопротеинов 
низкой плотности (ОХС ЛПНП), наи-
более значимого фактора развития 
и прогрессирования атеросклероза 
[6, 10].

В о з м о ж н о с т ь  в л и я н и я 
Милдроната на биосинтез NO опо-
средует его положительное действие 
не только на функцию сосудистого 
эндотелия, а также реализацию ан-
тиоксидантного эффекта, что может 
обусловливать дополнительные ме-
таболические свойства препарата 
на липидный и углеводный обмен. 
Важным механизмом, объясняю-
щим липидснижающий эффект 
Милдроната, может быть способ-
ность препарата влиять на обмен 
карнитина в печении с последую-
щей активизацией процессов окис-
ления жирных кислот в ней. Кроме 
того, гиполипидемическое действие 
Милдроната объясняется его способ-
ностью снижать уровень липоперок-
сидов в крови (рис. 1) [13].

Безусловно, эффективность 
Милдроната, как липидснижающе-
го препарата, не может сравнить-
ся со статинами или фибратами, 
но в комплексной терапии он может 

Рисунок 1. Милдронат в лечении сосудистой коморбидности [13].
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внести свой вклад. Помимо это-
го, липидкорригирующие качества 
Милдроната могут оказаться полез-
ными у пациентов с противопоказа-
ниями к применению статинов или 
их непереносимостью.

Одной из наиболее серьезных 
проблем пациентов с артериальной 
гипертонией и распространенным ате-
росклерозом является нарушение ког-
нитивных функций. Снижение памяти, 
нарушение ориентировки во времени 
и пространстве, речевые затрудне-
ния значительно ухудшают качество 
жизни пациентов. В исследованиях, 
изучающих воздействие Милдроната 
на когнитивные функции у пожилых 
пациентов (средний возраст 70 лет) 
с артериальной гипертонией, был по-
казан убедительный положительный 
эффект: улучшался процесс запомина-
ния, и повышалась речевая активность 
[10, 14, 15].

Многочисленная категория паци-
енток, обращающихся к терапевту 
и кардиологу с жалобами на боли 
в области сердца, ощущения перебоев, 
одышку, —  женщины в пре- и постме-
нопаузе. При электрокардиографиче-
ском исследовании, включая холтеров-
ское мониторирование, нагрузочные 
пробы, у них не выявляются эпизоды 
преходящей ишемии миокарда, однако 
фиксируются диффузные изменения 
миокарда в виде снижения вольтажа 
или инверсии зубца Т, наджелудочко-
вые экстрасистолы. При проведении 
Эхо-КГ структурные изменения и сни-
жение сократимости миокарда, как 
правило, отсутствуют. Эти нарушения 
являются проявлением дисгормональ-
ной климактерической кардимиопатии, 
возникающей в результате дефицита 
эстрогенов. Субъективная симпто-
матика усугубляется выраженными 
психовегетативными расстройствами, 
характерными для перименопаузаль-
ного периода. Также нередко именно 
в этот период у женщин возникает или 
значимо прогрессирует артериальная 
гипертония, что является неблагопри-
ятным фактором как снижения каче-
ства жизни, так и ухудшения прогноза. 
Применение Милдроната в этот воз-
растной период способно уменьшить 
вегетативные метаболические прояв-
ления климактерического синдрома 
и стабилизировать уровень АД [7].

Одной из существенных проблем 
в лечении пациентов с сердечно-со-
судистыми заболеваниями является 
полипрагмазия. Наличие, как правило, 
нескольких заболеваний требует соче-
танной терапии. Очень важно, чтобы 
препараты, назначаемые для лечения 
одного заболевания, не были проти-
вопоказаны при другом. Кроме того, 
не все лекарственные препараты совме-
стимы друг с другом. Преимущество 
Милдроната перед многими другими 
препаратами заключается в том, что 
он практически не имеет противопо-
казаний к применению. Его запрещено 
применять только при значимом по-
вышении внутричерепного давления. 
Не рекомендован он также в период 
беременности и лактации, так как со-
ответствующие исследования не про-
водились. Его можно применять также 
в сочетании с любыми другими препа-
ратами, необходимыми в комплексной 
терапии пациента. Особенно удачным 
является его сочетание с препарата-
ми из группы ингибиторов ангиотен-
зин-превращающего фермента (ИАПФ). 
В нескольких клинических исследова-
ниях было показано, что совместное 
применение с ИАПФ (в частности, 
с эналаприлом и лизиноприлом) уси-
ливает их гипотензивное действие, при 
этом отмечается уменьшение выражен-
ности клинической симптоматики, по-
вышается толерантность к физическим 
нагрузкам, улучшается качество жизни. 
Возможность широкого применения 
Милдроната при разных заболеваниях 
обусловлена дополнительно и хорошей 
его переносимостью. Побочные дей-
ствия его проявляются крайне редко, 
что было отмечено во многих иссле-
дованиях и по частоте сопоставимы 
с плацебо [6, 10].

Таким образом, применение 
Милдроната в составе комплексной 
терапии возможно рассматривать па-
тогенетически обоснованным не толь-
ко в связи с его кардиопротективны-
ми свойствами, но и возможностями 
благоприятного влияния на липидный, 
углеводный обмен и хроническое си-
стемное воспаление.

Список литературы
1.  Михин В. П. Кардиоцитопротекторы —  

новое направление клинической кар-
диологии. Архивъ внутренней медицины. 
2011; 1: 21–8.

2.  Стаценко М. Е.,  Туркина С. В.,  Тыщен-
ко И. А., Фабрицкая С. В. Возможности 
применения Милдроната у коморбидных 
пациентов: фокус на кардионеврологию. 
Терапия № 6, стр. 58–64.

3.  По положениям ЕСК 2013 по вопросам 
лечения СЗКА. Eur Heart J. 2013; 34 (38): 
2949–3003.

4.  E. Liepinsh, R. Vilskersts, D. Loca. Mildronate, 
an inhibitor of carnitine biosynthesis, induces 
an increase in gamma‑butyrobetaine con-
tents and cardioprotection in isolated rate 
heart infarction. J Cardiovasc. Pharmacol. 
2006; 48 (6): 314–3196.

5.  Vilskersts R., Zharkova‑Malkova O., Mezha-
puke R. Elevated vascular gamma‑butyro-
betaine levels attenuate the development 
of high glucose‑induced endothelial dys-
function. Clin. Exp. Pharmacol. Physiol. 2013; 
40 (8): 518–524.

6.  Кочуева М. Н., Кочуев Г. И. Современные 
возможности использования корректо-
ров клеточного метаболизма в условиях 
гипоксии в фокусе Милдронат. Новости 
медицины и фармации. № 5 (494). 2014. 
Стр. 10–13.

7.  Михин В. П., Поздняков Ю. М., Хлебода-
ров Ф. Е., Кольцова О. Н. Милдронат в кар-
диологической практике —  итоги, новые 
направления, перспективы. Кардиова-
скулярная терапия и профилактика, 2012; 
11.(1). Стр. 96–103.

8.  Стаценко М. Е., Беленкова С. В., Спо-
рова О. Е., Шилина Н. Н. Применение 
Милдроната в комбинированной тера-
пии хронической сердечной недоста-
точности в постинфарктном периоде 
у больных сахарным диабетом 2‑го 
типа Клиническая медицина № .7. 2007. 
Стр. 39–43.

9.  Нечаева Г. И., Желтикова Е. Н. Эффекты 
мельдония в раннем постинфарктном 
периоде. Кардиология 2015: 8: 35–42.

10. Остроумова О. Д., Галеева Н. Ю., Кара-
вашкина Е. А. и др. Артериальная гипер-
тония и когнитивные функции. Эффектив-
ная фармакотерапия. 33/2013. Стр. 16–20.

11. Хлебодаров Ф. Е.,  Тюриков  П.Ю,  Ми-
хин В. П. Дисфункция сосудистого эндо-
телия и ее коррекция цитопротекторами 
у больных стабильной стенокардией 
напряжения и артериальной гипертонией. 
Российский кардиологический журнал 
№ 6 (80) / 2009. Стр. 34–39.

12. Sjakste N., Kleschyov A. L., Boucher J. L. et al. 
Endothelium‑ and nitric oxide‑dependent 
vasorelaxing activities of gamma‑butyrobe-
taine esters: possible link to the antiischemic 
activities of mildronate / Eur. J. Pharmacol. — 
2004. —  Vol. 495. —  Р. 67–73.

13. Шишкова В. Н. Коморбидность и поли-
прагмазия: фокус на цитопротекцию 
Consilium Medicum 2016. № 12. Стр.73–79.

14. Сорока Н. Ф. Милдронат сегодня: ренес-
санс препарата или укрепление позиций 
в клинической практике. Здравоохране-
ние 4/2010. Стр. 50–54.

15. Стаценко М. Е., Недогода С. В.,  Турки-
на С. В. и др. Возможности Милдроната 
в коррекции когнитивных нарушений 
у пациентов с артериальной гипертензи-
ей пожилого возраста. Российский кар-
диологический журнал. 4/2011. Стр. 91–96.

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 4 / 2017, том № 1 Артериальная гипертензия10

Введение
Синдром энцефалопатии —  

синдром нервно-психических рас-
стройств, возникающий при дис-
функции головного мозга, в основе 
которого лежит совокупность целого 
ряда системных и локальных фак-
торов, которые становятся причи-
ной развития и прогрессирования 
как общемозговой, так и очаговой 
неврологической симптоматики 
в комплексе с прогрессирующи-
ми личностными расстройствами, 
при этом наиболее неблагоприят-
ное влияние на течение синдрома 
и его прогрессирование оказывает 
их сочетание [1].

Энцефалопатии принято подраз-
делять на врожденные и приобре-
тенные, обусловленные экзогенными 
и эндогенными факторами, а по ха-
рактеру течения делить на острые 
и хронические.

Основными факторами, способ-
ствующими возникновению синдро-
ма, следует считать артериальную 
гипертензию и гипотензию, ате-
росклероз сосудов, участвующих 
в кровоснабжении головного мозга, 
специфические и неспецифические 
васкулиты, аневризмы и патологиче-
ские извитости, заболевания крови, 
пороки сердца, вегетативную и гор-
мональную дисфункцию, дорсопа-
тии шейного отдела позвоночника, 
заболевания сердца с нарушением 
ритма, воздействие различных ксе-
нобиотических факторов, ЧМТ [2].

В основе механизма развития 
синдрома энцефалопатии лежит ги-
поксия мозга, являющаяся следстви-
ем ухудшения его кровоснабжения 
из-за венозного полнокровия, отека, 
травм, микрогеморрагиий, а также 
воздействия на мозг экзогенных и эн-
догенных токсинов, усугубляющих 

нарушения энергетического обме-
на и метаболизма клеток головного 
мозга [3, 4].

Психические нарушения при 
сосудистых заболеваниях непосред-
ственно связаны с патологией мозго-
вого кровообращения. В начальных 
стадиях заболевания, особенно при 
гипертонической болезни, имеет ме-
сто повышение тонуса мозговых со-
судов. Постепенно в стенках сосудов 
развиваются структурные изменения: 
плазматическое пропитывание, гиали-
ноз, атеросклероз.

При развитии последнего в нерв-
ных клетках головного мозга наблю-
дается набухание, сморщивание, хро-
матолиз субстанции Ниссля, вокруг 
пораженных участков происходят ги-
пертрофия и пролиферация элементов 
глии, наблюдаются мелкоточечные 
кровоизлияния, изменения сосудистой 
стенки [5].

Рациональная фармакотерапия  
пациентов с коморбидным синдромом 
энцефалопатии

В. В. Архипов, д. м. н., проф. кафедры клинической фармакологии и пропедевтики внутренних 
болезней1, начальник отдела взаимодействия лекарственных средств и рациональной 
фармакотерапии2

М. В. Журавлева, д. м. н., проф. кафедры клинической фармакологии и пропедевтики 
внутренних болезней1

1ФГБОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет имени 
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Rational pharmacotherapy of patients with comorbid syndrome encephalopathy
V. V. Arkhipov, M. V. Zhuravlyova
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Резюме
В статье представлены и систематизированы данные о течении син-
дрома энцефалопатии при коморбидном состоянии, на материале 679 
пациентов даны данные о структуре личностных расстройств у данной 
категории больных. Обобщены данные о психофармакологическом 
подходе к терапии данного синдрома, даны рекомендации по оптими-
зации комплексной терапии синдрома при проведении рациональной 
фармакотерапии.
Ключевые слова: синдром энцефалопатии, коморбиднные психиче-
ские расстройства, рациональная психофармакотерапия, деменция, 
ницерголин.

Summary
The article presents and systematized data on the comorbidity 
during encephalopathy syndrome, on the material of 679 pa-
tients are given information about the structure of personality 
disorders in these patients. The data on psychopharmacological 
approach to the treatment of this syndrome, recommendations 
for optimization of complex therapy syndrome during rational 
pharmacotherapy.
Key words: encephalopathy syndrome, comorbid mental dis-
orderaces, rational psychopharmacotherapy, dementia, nic-
ergoline.

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 4 / 2017, том № 1 Артериальная гипертензия 11

С помощью дуплексного иссле-
дования сосудов головы и шеи при 
синдроме энцефалопатии чаще все-
го выявляется снижение кровотока, 
обусловленное атеросклеротиче-
ским поражением сосудов разного 
диаметра.

При реоэнцефалографии обнару-
живается повышение тонуса мозго-
вых сосудов, затруднение венозного 
оттока, снижение кровенаполнения 
головного мозга и его межполушарная 
асимметрия.

Изменение функционального со-
стояния мозга проявляется нарушени-
ем его биоэлектрической активности, 
появлением на ЭЭГ частых колебаний, 
острых и медленных волн.

Необходимо отметить, что пато-
морфологические, биохимические 
и электрофизиологические измене-
ния в головном мозге при сосудистых 
заболеваниях, протекающих с психи-
ческими расстройствами и без них, 
заметно не различаются. Нет также 
прямого параллелизма в выражен-
ности неврологических и психопа-
тологических симптомов 6].

Это заставляет предполагать, что 
в механизмах развития психических 
нарушений, помимо патологии моз-
гового кровообращения, играют роль 
дополнительные факторы, в том чис-
ле наследственная предрасположен-
ность и резидуальный фон.

В зависимости от выраженности 
клинических симптомов возможно 
выделение нескольких стадий хро-
нического течения синдрома

Для первой стадии характерно 
возникновение неврастенического 
синдрома со снижением работо-
способности, утомляемостью, раз-
дражительностью, субдепрессией. 
Пациентов могут беспокоить го-
ловокружение, шум в голове и го-
ловная боль. Характерно снижение 
непрофессиональной памяти, бес-
сонница. Симптомы усиливаются 
к вечеру и проходят после отдыха. 
В неврологическом статусе мож-
но выявить глазодвигательные на-
рушения, ассиметричность лица, 
разную выраженность рефлексов 
на симметричных частях тела, по-
явление патологических рефлексов, 
возможно мерцание симптоматики. 
При нейровизуализации (КТ, МРТ) 

возможно выявление минимальных 
атрофических процессов в мозге.

При второй стадии более выра-
жены симптомы органического по-
ражения мозга, которые являются 
следствием частых транзиторных 
ишемических атак. Можно выя-
вить нарушение координации дви-
жений, спастичность, парезы или 
параличи конечностей, появление 
патологических рефлексов, ожив-
ление сухожильных рефлексов. При 
осмотре глазного дна выявляют рас-
ширенные вены, сужение артерий 
и ангиосклероз.

Оценка психического статуса 
в данной стадии может проводиться 
путем психологического тестирова-
ния. Исследования могут показать 
изменения психического состояния 
различной степени выраженности. 
Как правило, диагноз ставится в том 
случае, если изменение психического 
состояния сопровождается другим 
диагнозом, таким как хроническое 
заболевание ЦНС, печени, почечная 
недостаточность, сердечная недоста-
точность и др. [8].

При нейровизуализации: мелкие 
очаги различной локализации и дав-
ности с пониженной плотностью бе-
лого вещества мозга, расширение же-
лудочков и борозд головного мозга.

Третья стадия характеризуется 
обязательным наличием и прогресси-
рованием неврологических синдромов 
(псевдобульбарного, амиостатиче-
ского, дисциркуляторного, пирамид-
ного.) Часто возможны судорожные 
припадки, позитивная и негативная 
психосимптоматика полиморфного 
характера, свойственная психоорга-
ническому кругу.

При нейровизуализации видны 
признаки выраженной атрофии мозга, 
лейкоареоза, постинсультные глиоз-
ные изменения, признаки гидроцефа-
лии, отека головного мозга.

Есть работы, в которых принято 
выделять четыре стадии острого про-
грессирующего течения (несколько 
часов, дней) синдрома энцефалопа-
тии, причем в третьей и четвертой 
стадиях наряду с очаговой невроло-
гической симптоматикой отмечается 
снижение уровня сознания, в котором 
продуктивный контакт с пациентом 
невозможен.

При острой тяжелой энцефало-
патии используют гемоперфузию, 
гемодиализ, вентиляцию легких, па-
рентеральное питание. Используют 
препараты, которые снижают внутри-
черепное давление и препятствуют 
развитию судорог. Также назначают 
препараты, улучшающие кровообра-
щение мозга [9].

Выбор тактики лечения энце-
фалопатии в большинстве случаев 
определяется характером основного 
заболевания, приведшего к пораже-
нию центральной нервной системы. 
Только при коррекции сопутствующей 
патологии удается ослабить или даже 
устранить некоторые проявления эн-
цефалопатии [6, 17].

Часто врачи-специалисты увлека-
ются лечением основного заболевания, 
упуская из внимания проблемы, свя-
занные с синдромом энцефалопатии, 
а назначение психотропных средств 
считают нецелесообразным, поэто-
му в ряде случаев, даже при успеш-
ном лечении основного заболевания, 
не всегда удается остановить его про-
грессирование [7, 8, 10].

Для назначения адекватного лече-
ния врач должен хорошо оценить сим-
птоматику пациента и данные прове-
денных исследований. Обычно в ком-
плекс входят препараты, улучшающие 
кровообращение в головном мозге, 
ноотропы, витамины, антиконвульсан-
ты, антидепрессанты, нейролептики, 
транквилизаторы. Применяются также 
и дополнительные методы лечения: 
психотерапия, физиотерапия и реф-
лексотерапии, дыхательная гимна-
стика, ЛФК [11, 12].

Проблема фармакотерапии энце-
фалопатии до настоящего момента 
представляет большую сложность, 
так как нет четких стандартов по ве-
дению больных с синдромом энце-
фалопатии, оптимизированных под-
ходов к фармакотерапии.

Цель исследования: разработка ра-
циональных подходов к психофарма-
котерапии пациентов с синдромом 
энцефалопатии II–III стадий.

Задачи исследования
1. Оптимизация схем совместной 

курации больных с энцефалопа-
тией II–III стадий между специ-
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алистами неврологического от-
деления и психотерапевтической 
службой.

2. Совершенствование персонали-
зированных психофармакологи-
ческих подходов с выделением 
специфики течения синдрома эн-
цефалопатии и структурой и вы-
раженностью психосимптоматики, 
степенью сохранности личности 
у пациентов.

3. Разработка и внедрение основных 
методологических принципов 
рациональной фармакотерапии 
синдрома энцефалопатии, позво-
ляющих повысить эффективность 
и безопасность.

Методы исследования
1. Критический анализ литературы 

по вопросам психофармакотерапии 
и принципов курации пациентов 
с коморбидными психическими 
расстройствами.

2. Анализ медицинской докумен-
тации пациентов с синдромом 
энцефалопатии II–III стадий, на-
ходившихся на стационарном ле-
чении с оценкой эффективности 
психофармакотерапии.

5. Клиническое исследование с ди-
намическим наблюдением за па-

циентами, прошедшими лечение 
и социально-реабилитационные 
мероприятия в неврологическом 
стационаре.

Материалы исследования
Работа выполнена на материале 

осмотренных в 2011–2016 годах пси-
хиатром, психотерапевтом и меди-
цинским психологом 679 пациентов 
неврологических отделений ГКБ име-
ни Ф. И. Иноземцева и ГКБ имени 
И. М. Давыдовского Департамента 
здравоохранения г. Москвы (391 
женщина и 288 мужчин, средний 
возраст 64,0 ± 3,8 года) с синдромом 
энцефалопатии II–III стадий. У 78 % 
пациентов декомпенсация синдрома 
энцефалопатии наблюдалась на фоне 
цереброваскулярной патологии, 
у 22 % декомпенсация отмечалась 
на фоне заболеваний, связанных 
с патологией печени, эндокринны-
ми заболеваниями, интоксикацией, 
артериальной гипертензией или ги-
потензией, нарушениями сердечного 
ритма, пневмонией, последствиями 
наркоза, ЗЧМТ.

Основными критериями для вклю-
чения в выборку были: соответству-
ющие стадийности клинические 
симптомы и данные нейровизуали-

зации, позволяющие диагностиро-
вать синдром энцефалопатии, наличие 
коморбидной психосимптоматики, 
разрешение на осмотр психиатром, 
оформленное в соответствии с за-
коном о психиатрической помощи. 
Диагноз в заключении формулиро-
вался в соответствии с МКБ10.

Результат анализа медицинской 
документации представлен в табл. 1.

Синдромальный диагноз устанав-
ливался врачом-специалистом после 
проведения психометрической оцен-
ки когнитивных функций пациента 
с помощью тестов (MMSE) и на ос-
новании оценки объективных анам-
нестических сведений.

Как видно из представленной та-
блицы, у 31 % пациентов с коморбид-
ным синдромом энцефалопатии (n = 
679) ведущими в клинике расстрой-
ствами являются различные варианты 
деменции, связанной непосредственно 
с гипоксией мозга, являющейся след-
ствием ухудшения его кровоснабже-
ния и заключающейся в поражении 
когнитивных функций, таких как па-
мять, интеллект и обучаемость.

На наш взгляд, имеющий место 
синдромокомплекс можно назвать ис-
тинной коморбидностью, связанной 
с сочетанием у одного больного двух 

Таблица 1
Частота встречаемости коморбидных психических расстройств  

у пациентов с синдромом энцефалопатии II–III стадий

№ п\п Психиатрический диагноз Код по МКБ10 Частота встречаемости 
(абс. цифры)

Частота встречаемости 
(процент)

1 Сосудистая деменция с острым началом F01.0 122 18

2 Мультинфарктная деменция F01.1 34 5

3 Субкортикальная сосудистая деменция F01.2 23 3

4 Смешанная корковая и подкорковая деменция F01.3 33 5

5 Делирий, не обусловленный алкоголем или другим психоактивным 
веществом, возникший не на фоне деменции F05.0 14 2

6 Органический галлюциноз F06.0 8 1

7 Органическое бредовое расстройство F06.2 12 2

8 Органические (аффективные) расстройства настроения F06.3 149 22

9 Тревожное расстройство органической природы F06.4 57 8

10 Органическое диссоциативное расстройство F06.5 39 6

11 Органическое эмоционально-лабильное (астеническое) расстройство F06.7 68 10

12 Легкое когнитивное расстройство F06.6 74 11

13 Органическое расстройство личности F07.0 46 7
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и (или) более хронических заболева-
ний, этиопатогенетически взаимосвя-
занных между собой и совпадающих 
по времени у одного пациента вне 
зависимости от активности каждого 
из них.

При сборе объективного анамнеза 
нами было отмечено, что наиболее 
подвержены развитию психической 
симптоматики на фоне энцефалопа-
тии пациенты с психастеническими, 
ипохондрическими и астеническими 
преморбидными личностными осо-
бенностями, которые объективно уси-
ливаются на фоне прогрессирования 
синдрома.

Имеющая место истинная комор-
бидность не позволяет стандартно 
подходить к их лечению и опреде-
ляет необходимость персонализиро-
ванного психофармакологического 
подхода.

Для удобства рассмотрения част-
ных вопросов психофармакотерапии 
имевшую место коморбидную пси-
хопатологию мы условно разделили 
на три группы: аффективные наруше-
ния, нарушение психической актив-
ности, нарушения сна.

Аффективные нарушения у па-
циентов с постинсультной энцефа-
лопатией проявлялись симптомами 
тревоги, раздражительности, аффек-
тивной неустойчивости с плаксиво-
стью, депрессивного аффекта, страха, 
растерянности, реже ситуационно мо-
тивированным характером настроения.

Депрессивные расстройства имели 
выраженность в диапазоне от скрытой 
депрессии до тяжелых переживаний 
в виде нестерпимой тоски или отча-
яния, причем оформлялись и прояв-
лялись они в прямой зависимости 
от степени осознания собственной 
беспомощности, обусловленного 
энцефалопатией.

Следует отметить, что у мужчин 
такая депрессия развивалась несколь-
ко раньше и чаще, чем у женщин, со-
отношение 1,4 к 1.

При тестировании по шкале скры-
той депрессии 42 % из наблюдаемой 
нами группы больных с коморбид-
ными расстройствами (n = 356) от-
мечали трудности в принятии даже 
несложного решения, утрату интереса 
к тому, что раньше увлекало, жела-
ние изолировать себя от окружающих, 

бесполезность и пустоту своего су-
ществования, снижение способности 
получать удовольствие от жизни.

Пациенты с выраженным невро-
логическим дефицитом (n = 84) чаще 
жаловались на слабость в конечностях 
(67 %), головную боль и головокруже-
ние (62 %), одышку (45 %), разбитость 
(40 %), апатию (20 %), на чувство стес-
нения и сжатия при дыхании (17 %), 
ощущения комка в горле (7 %).

Наибольшая озабоченность про-
являлась по поводу: невозможности 
самостоятельно ходить (74 %), рас-
стройств сна (67 %), запора или поно-
са (19 %), метеоризма (10 %), причем 
при этом жалоб на плохое настроение 
не предъявлялось.

Пациенты с синдромом энцефало-
патии легко засыпают, но часто про-
буждаются. Утром они чувствуют себя 
совершенно разбитыми, и лишь только 
к вечеру их самочувствие несколько 
улучшается.

Наряду с проблемами быта и са-
моухода расстройства сна были оче-
видным индуцирующим фактором 
развития тревожной и депрессивной 
компонет коморбидного психическо-
го расстройства у данной категории 
больных.

Лечение следует начинать с устра-
нение причин, вызывающих нару-
шение сна, часто это беспокойные 
соседи (47 %), новое место (38 %), 
боли (30 %), неудобная кровать или 
подушка (26 %), проблемы выделения 
(24 %), затруднения дыхания (9 %). 
Симптоматическое лечение назнача-
лось с учетом клинических проявле-
ний болезни у конкретного пациента.

Из имеющегося опыта фармако-
терапии при трудностях засыпания 
целесообразно применять транкви-
лизаторы и снотворные препара-
ты с коротким периодом действия 
для углубления ночного сна. При 
дневной сонливости достаточную 
эффективность дают ноотропы 
и психотоники.

Имеющая место хроническая пси-
хотравмирующая ситуация, которая, 
как правило, сочетается диссомнией 
и возрастающей (по мере осознания) 
неудовлетворенностью от невозмож-
ности самостоятельного удовлетво-
рения своих базовых потребностей 
(у пациентов без выраженной демен-

ции), способствует формированию 
депрессивной компоненты синдрома 
энцефалопатии. На наш взгляд, оп-
тимальным антидепрессантом в та-
ких случаях может быть пипофезин 
(Азафен).

Состояние тревоги и страха часто 
отмечалось у наблюдаемой категории 
больных перед выпиской (синдром 
выписки) и требовало от персона-
ла лечебной бригады максимально 
простого и понятного объяснения 
перспектив, часто это вызывало не-
обходимость консультации больного 
и его близких медицинским психоло-
гом, назначения транквилизаторов 
Мебикара, бромдигидрохлорфе-
нилбензодиазепина (Феназепама) 
и Афобазола.

Нами наблюдались в ряде случа-
ев крайние проявления гневливости 
и раздражительности с приступами 
ярости, криками, бранью по ма-
лозначительным поводам, с выска-
зыванием угроз в отношении персо-
нала. Подобные случаи требовали 
экстренной консультации психиатра 
и назначения нейролептиков (али-
мемазина тартрата, перфеназина, 
хлорпромазина).

Проведенный нами через три ме-
сяца после выписки у 93 пациентов 
без выраженной деменции катамне-
стический анамнез выявил среди 
основных жалоб повышенную исто-
щаемость и утомляемость у 58 %, на-
рушения сна у 43 % (причем в 15 % 
случаев отмечалась дневная сонли-
вость), вегетативные нарушения —  
бледность лица, потливость и др. 
у 46 %, снижение эмоциональных 
реакций у 35 %, гневливость и эмо-
циональную лабильность у 26 %.

Все это требовало коррекции доз 
ноотропов или назначения стимули-
рующих средств растительного про-
исхождения (Танакан) в сочетании 
с антиоксидантами.

В ряде случаев на фоне назначения 
Пирацетама, Фенотропила в терапев-
тических дозах у пожилых пациентов 
возникали эпизоды, характеризую-
щиеся повышенной возбудимостью, 
раздражительностью, нарушениями 
сна. В этих случаях мы рекомендовали 
отмену энегоистощающих препара-
тов и замену их антиоксидантными 
с мягким ноотропным эффектом 
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(Ницерголин, этилметилгидроксипи-
ридина сукцинат, этилметилгидрокси-
пиридина малат), как правило, на 2–3-
й день после замены указанные выше 
симптомы регрессировали.

При анализе назначений в картах 
стационарного больного (n = 356) 
у пациентов с коморбидной энцефа-

лопатией в 98 % случаев лечащими 
врачами было назначено более пяти 
препаратов, что неизбежно повышает 
риск НЛР.

Учитывая мультифакториальность 
данного синдрома, для исключения 
полипрогмазии целесообразно на-
значение препаратов, отличающихся 

персонализированной мультитаргент-
ностью в плане воздействия на ос-
новные патогенетические механизмы, 
участвующие в поддержании синдро-
ма знцефалопатии.

Многообразие причин развития 
умеренных когнитивных нарушений 
определяет разнообразие терапевтиче-
ских подходов при данной патологии, 
которые должны включать:

• коррекцию имеющихся дисмета-
болических нарушений;

• коррекцию сосудистых факто-
ров риска (стабилизация арте-
риальной гипертензии, атеро-
склероза церебральных артерий 
и других сердечно-сосудистых 
заболеваний);

• лечение депрессии;
• антиоксиданты;
• вазоактивные средства;
• метаболические препараты;
• препараты, влияющие на ней-

ротрансмиттерные системы (ин-
гибиторы ацетилхолинэстеразы, 
блокаторы NMDA-рецепторов 
к глютамату, агонисты дофами-
новых рецепторов).

Нами проведен анализ литерату-
ры на предмет мультитаргентности 
действия современных ноотропных, 
нейротрофических, нейрометабо-
лических препаратов, антиокси-
дантов, вазоактивных препаратов, 
медикаментов с разнонаправленным 
действием, комбинированных пре-
паратов с ноотропным эффектом, 
притом анализировались сообще-
ния из отечественных и зарубежных 
источников.

Проведенный анализ позволил 
нам систематизировать подходы к ра-
циональной фармакотерапии син-
дрома энцефалопатии, причем все 
перечисленные классы лекарствен-
ных средств определенно являются 
препаратами выбора для лечения син-
дрома энцефалопатии II–III стадий 
см. табл. 2, [14].

Непосредственно для усиления 
когнитивных функций применяют 
средства с разным механизмом дей-
ствия (табл. 3) [13, 14].

Таким образом, на основании 
изученной литературы можно го-
ворить о доказанном комплексном 
действии на основные звенья па-

Таблица 2
Препараты первого выбора для лечения синдрома энцефалопатии  

врачом общей практики или неврологом
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тогенеза при синдроме энцефало-
патии у целого ряда современных 
препаратов. При этом системной 
мультитаргентностью и доказанной 
эффективностью в плане коррекции 
дементных расстройств обладает 
препарат Ницерголин (табл. 2, 3), 
что определенно позволяет считать 
его препаратом первого выбора при 
проведении комплексной терапии 
коморбидного синдрома энцефало-
патии II–III стадий.

Обсуждение
Оценивая материалы этого иссле-

дования, следует отметить, что оказа-
ние психотерапевтической помощи 
в неврологическом отделении имеет 
собственную (отличную от психо-
терапевтической помощи в общесо-
матических отделениях) специфику, 
которая определяет особенности 
курации пациентов. Клиническая 
картина болезни у пациентов с син-
дромом энцефалопатии отличается 
полиморфностью и разной степенью 
выраженности того или иного функ-
ционального дефицита и личностных 
расстройств. Госпитализация в ста-
ционар сама по себе в ряде случаев 
является критерием декомпенсации 
синдрома.

Особое внимание уделялось ког-
нитивным нарушениям (снижение 
памяти, интеллекта, концентрации 
внимания), эмоционально-волевым 
расстройствам, нарушениям пракси-
са (нарушение выполнения сложных 
двигательных актов при отсутствии 
парезов, нарушений чувствитель-
ности и координации движений), 
счета (акалькулия), гнозиса, чаще 
пространственного (дезориентация 
в пространстве).

Их развитие в значительной сте-
пени связано с наличием, распростра-
ненностью и локализацией очагов по-
ражения. При очагах в лобной области 
может развиться апатико-абулический 
синдром, для которого характерны 
отсутствие собственных побуждений 
к деятельности (аспонтанность), ин-
тереса к жизни (апатия), снижение 
волевых функций (абулия), интеллекта 
и критики.

Восстановление самообслужи-
вания у этой группы больных в зна-
чительной степени затруднено, реа-

билитационный потенциал снижен, 
вследствие чего многие остаются 
полностью беспомощными в повсед-
невной жизни.

При атрофии преимущественно 
в правом полушария наблюдаются 
снижение психической и двигатель-
ной активности, анозогнозия (недо-
оценка имеющегося двигательного 
дефекта), изменения в эмоциональ-
но-личностной сфере в виде беспеч-
ности, расторможенности, потери 
чувства меры и такта. С пассивным, 
безучастным отношением к своему 
дефекту связана характерная для 
этих больных недостаточная актив-
ность в его преодолении, что при-
водит к усилению их социальной 
дезадаптации.

Для коррекции анозогнозии в ус-
ловиях неврологического отделения 
с больными проводилась рациональ-
ная психотерапия с целью появления 
у них озабоченности по отношению 
к имеющемуся двигательному де-
фекту и желания его преодолеть. 
Преодолению депрессии, сопрово-
ждающейся астенией и возникающей 
у 40–60 % постинсультных больных, 
наряду с антидепрессантами и пси-
хотерапией в значительной степени 
способствует активное восстанови-
тельное лечение.

Что касается собственно психи-
ческих и поведенческих расстройств 
у постинсультных больных неврологи-
ческого отделения, то они выявлялись 
психиатром и психотерапевтом отде-
ления психотерапии в соответствии 
с заявками, поступавшими из опера-
тивного отдела.

Синдромальный подход к пробле-
ме энцефалопатии позволяет искать 
комплексное решение проблемы 
и обосновать универсальные прин-
ципы оптимизации фармакотерапии 
данного синдрома при различных 
патологических состояниях.

Главным в лечении психиче-
ских расстройств при синдроме 
энцефалопатии является терапия 
основной болезни. Препараты эти-
отропной терапии являются базо-
выми, и назначение психотропных 
средств должно производиться только 
с учетом возможных лекарственных 
взаимодействий.

При выраженных психических 
нарушениях большое значение при-
обретает терапия психотропными 
препаратами.

Следует помнить, что больные 
сосудистыми заболеваниями, осо-
бенно в пожилом и старческом 
возрастах, хуже переносят пси-
хотропные препараты, и у них 

Таблица 3
Препараты резерва для лечения синдрома энцефалопатии
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значительно возрастает частота 
побочных действий и осложнений 
психофармакотерапии.

При назначении транквилизаторов 
у них наблюдаются вялость, сонли-
вость, в отдельных случаях по ночам 
возникают кошмарные сновидения, 
недержание мочи или непроизвольная 
дефекация и в качестве редкого ос-
ложнения делирий с психомоторным 
возбуждением.

Лечение нейролептиками должно 
проводиться с осторожностью и при 
тщательном контроле за соматиче-
ским состоянием больных, уровнем 
артериального давления. Серьезным 
осложнением при длительном лечении 
нейролептиками больных с сосуди-
стыми заболеваниями головного мозга 
может быть развитие нейролептиче-
ского синдрома.

Назначение антидепрессантов 
должно производиться по показани-
ям в адекватных дозах в подострый 
период энцефалопатии только при 
отсутствии угрозы межлекарствен-
ных взаимодействий и выраженной 
полипрогмазии.

Особое значение при проведении 
психофармакотерапии имеют препа-
раты с мультитаргентным действи-
ем на основные патогенетические 
механизмы синдрома, обладающие 
мягким комплексным воздействием 
на ведущие психические симптомы 
и этиопатогенетические звенья, уча-
ствующие в поддержании синдрома 
энцефалопатии.

Учитывая мультифакториальность 
данного синдрома, для исключения 
полипрогмазии целесообразно назна-
чение препаратов, отличающихся пер-
сонализированной мультитаргентно-
стью в плане воздействия на наиболее 
значимые патогенетические звенья.

При назначении этих препаратов 
следует руководствоваться данными 
ТКФС об их эффективности и без-
опасности: 1. назначение должно 
осуществляться только при четко 
установленном синдроме нервно-пси-
хических расстройств и по конкрет-
ным показания; 2. необходимо стро-
го соблюдать курсовой и суточный 
дозовые режимы; 3. необходимо 
тщательно учитывать возможное не-
благоприятное сочетание различных 
препаратов при одновременном при-

еме; 4. необходимо учетывать фак-
торы возраста больного и наличия 
сопутствующей патологии.

Проблема лечения синдрома эн-
цефалопатии является мультидис-
циплинарной и требует системного 
подхода к ее пониманию. Следует 
помнить, что синдромом нервно-пси-
хических расстройств сопровожда-
ются большинство заболеваний пе-
чени, почек, поджелудочной железы, 
сердца, беременность, эндокринные 
заболевания, интоксикации и отрав-
ления, несколько реже заболевания 
ЖКТ, поджелудочной железы, маги-
стральных сосудов, органов малого 
таза [13].

Одновременно нейротрофиче-
ские и эндокринно-трофические 
нарушения, обусловленные нару-
шениями центральной регуляции, 
усугубляют течение перечисленных 
заболеваний.

Персонализированные подходы 
к терапии синдрома энцефалопатии 
II–III стадий имеют свои особенности. 
Они в первую очередь связаны с тем, 
что при личностных расстройствах, 
часто являющихся последствиями 
деменции, серьезно нарушаются со-
циальные связи и отношения между 
больным и социально значимыми для 
него лицами [11, 12].

Современная тактика лечения де-
менции основывается на патогенетиче-
ской терапии, в основе которой лежит 
сочетание компенсаторной, холинерги-
ческой или глутаматергической и ней-
ропротективной (нейротрофимедика-
ментозной) терапии [14].

Проблема когнитивных наруше-
ний в последние годы приобретает 
все более актуальное социальное 
звучание. Это связано с ростом 
в обществе лиц старшей возрастной 
группы, поскольку самым сильным 
и независимым фактором риска раз-
вития нарушений высших мозговых 
функций является пожилой возраст. 
Особенное значение с точки зрения 
возможностей фармакотерапии пред-
ставляет промежуточная стадия 
развития когнитивных нарушений, 
когда они еще не достигают степени 
деменции, но уже выходят из границ 
возрастной нормы: умеренные и лег-
кие когнитивные расстройства или 
додементные когнитивные расстрой-

ства (ДКР). Клиническая значимость 
данного состояния в первую очередь 
определяется тем, что своевремен-
ное эффективное вмешательство 
на этой стадии может отсрочить 
наступление деменции.

Имеются данные, что риск разви-
тия когнитивных расстройств повы-
шается при ряде соматических патоло-
гий, в том числе сердечно-сосудистых, 
сахарном диабете и метаболическом 
синдроме, дисфункциях щитовид-
ной железы, выраженном поражении 
функции печени и почек, гиперхоле-
стеринемии и гипергомоцистеине-
мии, дефиците витаминов группы В, 
синдроме обструктивного апноэ сна, 
хроническом обструктивном заболе-
вании легких, анемии и ряде других.

Учитывая вышеизложенное, фар-
макотерапия умеренных когнитив-
ных нарушений (УКН), протекаю-
щих на фоне соматической патологии, 
должна строиться у каждого паци-
ента индивидуально (так называе-
мый персонализированный подход), 
должна быть комплексной и строить-
ся с учетом этиологии и особенно-
стей патогенеза заболевания, то есть 
воздействовать на все возможные 
факторы, способствующие разви-
тию когнитивных нарушений, в том 
числе артериальную гипертонию, 
ишемические повреждения головного 
мозга, сердечную недостаточность, 
сахарный диабет, гиперлипидемию, 
гипергомоцистеинемию и т. д. [17].

Этиотропная и патогенетическая 
терапия когнитивных нарушений 
должна быть в первую очередь на-
правлена на лежащие в основе це-
реброваскулярной недостаточности 
патологические процессы, такие как 
артериальная гипертензия, атероскле-
роз, заболевания сердца и т. д.

Адекватная антигипертензивная 
терапия является очень важным ме-
роприятием при ведении пациентов 
с когнитивными нарушениями. У паци-
ентов без гемодинамически значимого 
стеноза или выраженной патологиче-
ской извитости магистральных сосудов 
головы следует стремиться к нормали-
зации АД (целевые цифры не более 130 
/ 85 мм рт. ст.), что, по данным между-
народных исследований, достоверно 
уменьшает риск возникновения как 
ОНМК, так и деменции.
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Наличие атеросклеротического 
стеноза магистральных артерий го-
ловы требует консультации сосуди-
стого хирурга и решения вопроса 
о применении хирургических мето-
дов лечения в тех случаях, когда сте-
ноз превышает 70 % просвета сосуда. 
Гемодинамически значимый стеноз 
или нарушение целостности сосуди-
стой стенки магистральных артерий 
головы также являются показанием 
к назначению антитромбоцитарных 
препаратов. Назначение данных пре-
паратов на 20–25 % снижает риск 
развития ишемических событий.

При наличии высокого риска 
тромбоэмболии в головной мозг, 
при мерцательной аритмии анти-
агреганты могут быть малоэффек-
тивны. Данные состояния являются 
показанием к назначению непрямых 
антикоагулянтов.

При наличии гиперлипидемии 
требуется назначение гиполипи-
демических препаратов. Наиболее 
перспективно назначение препаратов 
из группы статинов. В настоящее 
время назначение данных препара-
тов считается оправданным не толь-
ко при гиперлипидемии, но и при 
нормальном уровне холестерина 
у пациентов с ИБС или сахарным 
диабетом. Обсуждается также це-
лесообразность назначения дан-
ных препаратов для профилактики 
развития когнитивных нарушений 
и деменции, что, однако, требует 
дальнейших исследований [10].

Важным патогенетическим меро-
приятием является также воздействие 
на другие известные факторы риска 
ишемии головного мозга. К таким 
факторам относятся курение, сахар-
ный диабет, ИМТ, гиподинамия.

Важное значение могут иметь от-
мена или снижение дозы препаратов, 
способных оказывать негативное 
влияние на когнитивные функции 
(например, препаратов с холиноли-
тическим или избыточным седатив-
ным эффектом), коррекция дефицита 
витаминов [16].

Больные с выраженной демен-
цией (учитывая низкий уровень их 
социальной адаптации), начиная 
со стационара, нуждаются в квали-
фицированном наблюдении и уходе, 
а в последующем во внимательном 

и чутком отношении со стороны всех 
близких, способных обеспечить кон-
троль за соблюдением коплаенса при 
проведении психофармакотерапии 
в домашних условиях.

Выводы
1. В структуре коморбидных психи-

ческих расстройств у пациентов 
с синдромом энцефалопатии II–III 
стадий преобладают когнитивные 
расстройства различной степени 
выраженности (49 %), в меньшей 
степени присутствуют аффектив-
ные (22 %) и астенические (11 %) 
расстройства, этиопатогенети-
чески взаимосвязанные между 
собой.

2. В работе предложены базовые 
принципы для назначения пси-
хотропных препаратов, при этом 
при проведении психофармакоте-
рапии необходимо отдавать пред-
почтение средствам, воздействую-
щим на ведущие в клинике психи-
ческие расстройства и оказываю-
щим мультитаргентное действие 
на основные патогенетические 
звенья синдрома для избежания 
полипрогмазии.

3. Проведенный анализ литерату-
ры позволяет говорить о целе-
сообразности включения в ком-
плексную терапию заболеваний, 
протекающих с развитием или 
прогрессированием синдрома эн-
цефалопатии, при этом препара-
том первого выбора может быть 
ницерголин, исходя из критериев 
эффектвности и безопасности.

4. Профессиональная оценка сте-
пени сохранности личности па-
циентов с синдромом энцефа-
лопатии и комплексный подход 
медиков-специалистов (невро-
лога, психиатра, психотерапев-
та, медицинского психолога), их 
взаимодействие в рамках единой 
лечебной бригады повышают 
эффективность фармакотерапии 
и проводимых лечебно-реабили-
тационных мероприятий.
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В последнее время во всем мире 
растет распространенность на-

рушений когнитивных функций. 
Увеличение когнитивных наруше-
ний (КН) в первую очередь связано 
с постарением населения планеты. 
В процессе старения организма на-
блюдаются разной степени наруше-
ния познавательных функций вплоть 
до развития деменции. Когнитивные 
нарушения в пожилом возрасте отра-
жают не только общее неблагополу-
чие, но и свидетельствуют о высоком 
риске развития инвалидности и небла-
гоприятном прогнозе жизни [1]. С уве-
личением возраста распространен-
ность и выраженность когнитивных 
нарушений увеличиваются: синдром 
деменции распространен у 5–8 % лиц 
старше 65 лет, 15–20 % старше 75 лет 
и у 25–50 % старше 85 лет. Среди по-
жилых людей преобладают когни-
тивные нарушения умеренной и вы-
раженной степени. Однако старение 
организма не единственная причина 
когнитивных нарушений. Функции 
головного мозга могут страдать при 

различных соматических патологиях, 
с учетом этого перед врачами ставит-
ся задача по выявлению заболеваний, 
приведших к КН с последующей ра-
циональной терапией.

Когнитивные нарушения являются 
не только личной проблемой пациен-
та и его близких, но и приобретают 
большое социальное значение. КН 
приводят к снижению качества жизни 
больного, снижению работоспособно-
сти, утрате бытовой независимости, 
снижению качества жизни родствен-
ников больного, снижению привер-
женности к лечению, снижению эф-
фективности лечения и профилактики 
основного и сопутствующих заболе-
ваний, приводящих к КН; затрудне-
нию реабилитации, повышению риска 
возникновения инсульта, уменьше-
нию продолжительности жизни лю-
дей. Наличие деменции увеличивает 
смертность почти в три раза. Не смо-
тря на то что когнитивные нарушения 
являются следствием поражения го-
ловного мозга, такими пациентами 
занимаются не только невропатоло-

ги, но врачи других специальностей. 
Когнитивными нарушениями сопро-
вождаются сердечно-сосудистые забо-
левания, метаболические нарушения 
и др. С нарушениями когнитивных 
функций у пациентов наиболее часто 
встречается терапевт. Поэтому тера-
певт должен уметь диагностировать 
данные нарушения, уметь определить 
степень их выраженности и составить 
план обследования по выявлению при-
чин КН.

Когнитивные функции представ-
ляют собой наиболее сложно органи-
зованные функции головного мозга, 
обеспечивающие восприятие, память, 
внимание, двигательные навыки, речь, 
мышление, благодаря которым чело-
век осуществляет контакт и взаимо-
действие с окружающим миром.

В классификации когнитивных 
нарушений выделяют:

• легкие сосудистые когнитивные 
нарушения;

• умеренные сосудистые когнитив-
ные нарушения;

• сосудистую деменцию.

Когнитивные нарушения  
в практике врача-терапевта
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Резюме
Когнитивные нарушения имеют большое социальное значение и являются 
междисциплинарной проблемой, так как встречаются при многих заболе-
ваниях: сердечно-сосудистых заболеваниях, сахарном диабете, ожирении 
и др. Важную роль в развитии когнитивных нарушений имеет артериальная 
гипертония. Лечение когнитивных нарушений должно включать здоровый 
образ жизни, отказ от вредных привычек, а также терапию основного заболе-
вания. Среди препаратов с метаболическим, нейропротективным действием 
клиническими исследованиями подтверждается высокая эффективность 
препарата Актовегин®.
Ключевые слова: когнитивные нарушения, артериальная гипертония, сосу-
дистая деменция, здоровый образ жизни, нейропротекция, Актовегин®.

Summary
Cognitive disorders are of great social importance and 
are interdisciplinary problem, as occur in many diseases: 
cardiovascular diseases, diabetes, obesity, etc. An import-
ant role in the development of cognitive disorders plays 
hypertension. Treating cognitive disorders should include a 
healthy lifestyle, avoiding harmful habits and also therapy 
of the underlying disease. Among drugs with metabolic, 
neuroprotective effect clinical studies confirmed the high 
efficiency of Actovegin.
Key words: cognitive impairment, arterial hypertension, vas-
cular dementia, healthy lifestyle, neuroprotection, Actovegin.
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Легкие нарушения когнитивных 
функций в литературе рассматривают 
как «субъективные» когнитивные на-
рушения, которые не выявляются при 
проведении обычных скрининговых 
тестов, а для их диагностики необхо-
димы нейропсихологические исследо-
вания. У пациентов имеется снижение 
когнитивных функций по сравнению 
с исходным уровнем, но они менее 
выражены, чем при умеренных ког-
нитивных нарушениях. Легкие когни-
тивные нарушения характеризуются 
нейродинамическими расстройства-
ми (например, снижением скорости 
психических процессов, нарушением 
концентрации внимания).

Умеренные когнитивные наруше-
ния характеризуются нарушением 
одной или нескольких когнитивных 
функций, которые выходят за пределы 
возрастной нормы, но не ограничивают 
повседневную активность пациента.

Деменция представляет собой 
наиболее тяжелую форму нарушения 
когнитивных функций и нейропси-
хологический дефект, связанный 
с хронической болезнью мозга или 
энцефалопатией. При деменции сни-
жаются память и другие когнитивные 
функции по сравнению с исходным 
уровнем, которые обычно сопрово-
ждаются эмоциональными поведенче-
скими нарушениями, определяемыми 
на фоне ясного сознания и развиваю-
щимися в результате органического 
поражения головного мозга.

Пациентов с нарушением когни-
тивных функций беспокоят жалобы 
на снижение памяти, пространствен-
ная дезориентация, снижение эмоцио-
нальных реакций, потеря привычных 
навыков, нарушение речи и т. д.

Оценка степени когнитивных нару-
шений проводится с помощью разных 
опросников и тестов, определяющих 
возможность запоминания и логиче-
ского сопоставления. Наиболее часто 
применяются шкала общего кли-
нического впечатления (CGI), тест 
«Вербальные ассоциации», шкала 
лобной дисфункции, тест рисования 
часов, бостонский тест называния, тест 
деменции Маттиса, тест запоминания 
10 слов, шкала депрессии Гамильтона. 
Краткая шкала оценки психическо-
го статуса MMSE (Mini-mental State 
Examination) содержит 30 вопросов. 

За правильный ответ начисляется один 
балл. Оценка 28–30 баллов свидетель-
ствует о нормальном когнитивном ста-
тусе, 26–27 баллов —  о легком когни-
тивном нарушении, 24–25 —  об уме-
ренном когнитивном нарушении, 23 
и менее —  о выраженном когнитивном 
нарушении [2]. В практике врача-те-
рапевта наиболее удобно в качестве 
экспресс-диагностики использовать 
тест «Рисование часов». Тест заклю-
чается в отображении на циферблате 
конкретного времени —  часов с мину-
тами. Пациент должен самостоятельно 
отобразить сам циферблат, отобразить 
на нем цифры, указать время стрелка-
ми на нужных позициях. Проведение 
теста не занимает много времени и по-
зволяет не только выявить когнитивные 
нарушения, но и определить степень 
их выраженности.

Среди причин КН выделяют не-
модифицируемые (возраст, пол, раса, 
наследственность) и модифицируемые 
(ТИА / инсульты; травмы головы; диа-
бет; гипертензия; атеросклероз; стеноз 
каротидных артерий; фибрилляция 
предсердий; анемия; гиперлипидемия; 
ожирение; курение; гиподинамия; зло-
употребление алкоголем, антидепрес-
сантами, нейролептиками, транквили-
заторами и др.) [3, 4]. Разнообразие 
этиологических факторов, приво-
дящих к когнитивным нарушениям, 
ставит эту проблему не только перед 
невропатологами, но и перед врачами 
других специальностей.

Наиболее значимыми причинами 
деменции являются цереброваскуляр-
ная болезнь и болезнь Альцгеймера. 
До 1996 года специалисты предпо-
лагали, что гипотония предраспо-
лагает к болезни Альцгеймера (БА), 
однако в последующем было дока-
зано, что максимальная частота БА 
наблюдается у больных, у которых 
за 9–15 лет до начала заболевания 
имелась артериальная гипертензия 
(АГ). В настоящее время отмечается 
значительная распространенность 
когнитивных нарушений сосудистого 
генеза в популяции, что обусловлено 
нарастанием случаев АГ, в том числе 
и плохо контролируемой, ее осложне-
ний и старением населения.

Артериальная гипертензия рассма-
тривается в качестве фактора риска 
изменений подкоркового белого веще-

ства, атрофии головного мозга и разви-
тия когнитивных нарушений независи-
мо от возраста и уровня образования. 
Следует отметить, что высокий уровень 
и систолического, и диастолического 
артериального давления (АД) вносит 
свой вклад в формирование когнитив-
ных нарушений [5, 6]. Повышенное 
АД оказывает прямое повреждающее 
воздействие на церебральный кровоток 
(в основном на уровне артерий, по-
врежденных атеросклерозом и за счет 
изменения оксидативного стресса 
в сосудистой стенке) и способствует 
развитию структурных и функцио-
нальных изменений в сосудах мелкого 
калибра [Alexander R. Hypertension 
and the pathogenesis of atherosclerosis: 
oxidative stress and the mediation of 
arterial inflammatory response: a new 
perspective. Hypertension 1995; 2 (25): 
155–161]. Однако, в свою очередь, ги-
потония также может приводить к ког-
нитивным нарушениям. Чрезмерное 
увлечение гипотензивной терапией 
приводит к избыточному понижению 
артериального давления, к снижению 
объема циркулирующей по сосудам 
головного мозга крови (гиперфузия), 
что способствует развитию деменции.

Связь АГ с когнитивными нару-
шениями может быть обусловлена 
поражением как крупных артерий 
(атеросклероз), так и мелких мозговых 
артерий (липогиалиноз), что приводит 
к сужению просвета сосудов, сниже-
нию их податливости и мозговой ги-
поперфузии. В генезе когнитивных 
нарушений церебрально-сосудистого 
генеза немаловажная роль отводится 
очаговым и диффузным ишемиче-
ским поражениям головного мозга, 
при этом особое значение придается 
подкорковым поражениям. При по-
вышении АД, неадекватной антиги-
пертензивной терапии, циркадных 
колебаниях АД возникает гипопер-
фузия в зонах терминального крово-
обращения (глубинные структуры), 
а маркером хронической ишемии яв-
ляется лейкоареоз как нейровизуали-
зационный признак демиелинизации, 
глиоза, расширения периваскулярных 
пространств. Структурное измене-
ние вещества головного мозга при АГ 
в виде лейкоареоза, расширение же-
лудочков мозга, наличие лакунарных 
очагов оказывают непосредственное 
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воздействие на характер и степень 
выраженности когнитивных наруше-
ний [8]. При сосудистом поражении 
структур головного мозга наиболее 
уязвимыми являются память, быстро-
та реакции, концентрация внимания, 
что клинически проявляется замед-
ленностью психических процессов, 
интеллектуальной ригидностью и по-
вышенной утомляемостью.

Когнитивные нарушения наблю-
даются не только у больных с АГ, 
но и при других заболеваниях сердеч-
но-сосудистой системы. У пациентов 
с мерцательной аритмией деменция 
развивается в два раза чаще, чем 
в среднем по популяции. У пациен-
тов, перенесших инфаркт миокар-
да, деменция развивается в пять раз 
чаще, чем в среднем по популяции. 
Сердечная недостаточность ассоции-
рована с 80-процентным повышением 
риска деменции.

Сочетание хронической сердечной 
недостаточности (ХСН) и АГ рассма-
тривается как значимый фактор риска 
развития когнитивных нарушений. 
Нередко при сочетании этих двух па-
тологических состояний наблюдаются 
общий когнитивный дефицит и рас-
стройство отдельных когнитивных 
функций, таких как память и внима-
ние. Мета-анализ 22 исследований 
с участием 17 785 пациентов показал 
более высокий риск развития когни-
тивных расстройств при наличии ХСН 
(ОШ 1,61) и их тесную связь с небла-
гоприятным течением заболевания [9].

Гиперлипидемия и, как следствие, 
развитие атеросклероза являются еще 
одними важными факторами когни-
тивных нарушений. При атероскле-
розе мелких артериальных ветвей 
возможны атаксия, головокружение 
(при недостаточном кровоснабжении 
мозжечка или вестибулярного аппара-
та), преходящие параличи, нарушения 
речи, зрения, слуха и др. При пораже-
нии крупных церебральных артерий 
снижается память, главным образом, 
на недавние события, уменьшается 
умственная работоспособность, боль-
ные быстро утомляются, не могут 
длительно сосредоточивать внима-
ние на одном и том же, становятся 
эмоционально лабильными, нередко 
жалуются на бессонницу, головные 
боли, головокружение, особенно при 
быстром переходе из горизонтального 

положения в вертикальное. При вы-
раженном атеросклерозе мозговых 
артерий заметно изменяется личность 
больного, его поведение, могут на-
блюдаться различные психические 
расстройства. Среди причин симпто-
матической эпилепсии позднего воз-
раста атеросклерозу мозговых артерий 
принадлежит одно из ведущих мест.

Пациенты с сахарным диабетом 
в среднем возрасте гораздо чаще 
страдают от когнитивных дисфунк-
ций и проблем с памятью в течение 
следующих 20 лет, чем люди с нор-
мально регулируемым уровнем глю-
козы в крови. В исследовании ARIC, 
в котором с 1987-го по 2013 год на-
блюдали состояние здоровья почти 
15,8 тысячи людей среднего возраста, 
было обнаружено, что у людей с плохо 
контролируемым диабетом снижение 
когнитивных функций встречалось 
на 19 % чаще. Сахарный диабет (СД) 
ускоряет нормальный процесс ста-
рения мозга в среднем на пять лет. 
К примеру, снижение когнитивных 
функций и памяти у 60-летнего диа-
бетика сравнимо с таковым у 65-лет-
него человека, не страдающего СД. 
Не менее опасным фактором развития 
КН являются эпизоды гипогликемии. 
Пациенты, у которых периодически 
развивается гипогликемия, в два раза 
чаще страдают от деменции. Кроме 
того, между деменцией и гипоглике-
мией существует и обратная связь: 
у пациентов с признаками снижения 
когнитивных функций чаще наблюда-
ется опасное снижение уровня сахара 
в крови в сравнении с диабетиками, 
не страдающими от деменции.

Еще одним фактором, связанным 
с нарушением когнитивных функций, 
является эпидемия XXI века —  ожи-
рение. В ретроспективном исследова-
нии более 450 тысяч лиц, страдающих 
ожирением в Англии, было установ-
лено, что у тех пациентов, которые 
были впервые госпитализированы 
для лечения ожирения в возрасте 
30–40 лет, в три раза чаще развивалось 
слабоумие, чем у здоровых сверстни-
ков. Была выявлена закономерность: 
наибольшее количество жировых 
отложений в области живота соот-
ветствует в три раза более высокому 
риску развития старческого слабоумия 
по сравнению с наименьшим объемом 
абдоминального жира.

Анемия может вызывать понижен-
ное снабжение головного мозга кисло-
родом, что, в свою очередь, ведет к по-
вреждению нейронов и снижению ког-
нитивной функции. Сравнительный 
анализ данных исследовании (11 лет 
наблюдения) 445 участников пока-
зал, что у испытуемых, страдающих 
от анемии на начальном этапе проекта, 
деменция развивалась на 41 % чаще, 
чем у их «полнокровных» ровесников 
[10]. В некоторых случаях деменция 
бывает единственным проявлением 
анемии, обусловленной дефицитом 
цианокобаламина.

Среди модифицируемых факто-
ров риска когнитивных нарушений 
немаловажную роль имеют вредные 
привычки: курение и употребление 
алкоголя. Курение оказывает негатив-
ное воздействие на сердечно-сосуди-
стую систему, способствует развитию 
атеросклероза, артериальной гипер-
тонии, повышает свертываемость 
крови, увеличивает риск инсультов. 
Исследование, проведенное амери-
канскими учеными, показало, что ку-
рение в среднем возрасте увеличива-
ет возможность развития слабоумия 
на 75 %. В организме курильщиков 
значительно повышены концентра-
ции свободных радикалов, что может 
являться одной из причин деградации 
и гибели клеток головного мозга при 
болезни Альцгеймера.

Длительное токсическое воздей-
ствия алкоголя на головной мозг 
приводит к развитию алкогольной 
деменции. Клиническими прояв-
лениями алкогольного слабоумия 
являются ухудшение памяти, кон-
центрации внимания, способности 
к абстрактному мышлению, снижение 
интеллектуальных способностей и др. 
Постепенно нарастает личностная 
деградация: огрубление эмоциональ-
ной сферы, разрушение социальных 
связей, примитивизм мышления, пол-
ная потеря ценностных ориентиров. 
При алкогольной деградации лично-
сти при обследовании выявляются 
атрофические изменения в головном 
мозге: расширение желудочков мозга 
и борозд коры больших полушарий. 
При сопутствующем алкогольном 
поражении печени присоединяется 
печеночная энцефалопатия, что еще 
более усугубляет нарушение функций 
головного мозга. Длительное злоупо-
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требление алкоголем приводит к ток-
сическому поражению сердца и сосу-
дов, что сопровождается сосудистым 
компонентом деменции.

Таким образом, решение вопро-
са о генезе когнитивных нарушений 
требует обширной программы об-
следования и включает проведение 
лабораторного обследования: анализ 
крови; липидограмма; определение 
тиреотропного гормона, витамина 
В12, электролитов крови; печеночные 
пробы; креатинин; азот; мочевина; 
сахар крови. Проводятся также ин-
струментальные методы обследования 
по выявлению патологии головного 
мозга: магнитно-резонансная томогра-
фия головного мозга, доплерография 
магистральных сосудов, электроэн-
цефалография. Если же причиной 
когнитивных нарушений является 
заболевание терапевтического профи-
ля, то соответственно в обследование 
могут входить такие функциональные 
методы, как СМАД, ЭКГ, Эхо-КГ и др.

Терапия когнитивных нарушений 
должна включать в себя не только пре-
параты, улучшающие деятельность 
головного мозга, но быть направле-
на на заболевания, приведшие к КН. 
Лечебные мероприятия включают 
обязательное лечение основного за-
болевания, лечение артериальной ги-
пертонии, применение дезагрегантов 
для профилактики сосудистой демен-
ции, лечение гиперхолестеринемии. 
Необходим контроль за препаратами, 
вызывающими состояние спутанности 
сознания: снотворные, анальгетики, 
антигистаминные препараты, прием 
нестероидных противовоспалитель-
ных средств, статинов и др.

Наличие когнитивных нарушений 
у пациентов влияет на эффективность 
терапии, в том числе и приведших 
к деменции.

Больные с когнитивными рас-
стройствами могут не помнить про-
явлений существующих заболеваний 
или игнорировать их, нередко они не-
корректно представляют данные анам-
неза, что необходимо для правильной 
и своевременной постановки диагноза 
и выбора тактики лечения; не выпол-
няют рекомендации врача и не со-
блюдают режим приема препарата 
по забывчивости, что снижает привер-
женность лечению. Когнитивные на-
рушения требуют обязательной ме-

дикаментозной коррекции, которая 
составляет лишь часть этой проблемы, 
поскольку именно высокая привер-
женность терапии определяет успех 
этого воздействия и предупреждения 
прогрессирования нарушений. К со-
жалению, нарушение когнитивных 
функций сопровождается снижением 
критики к себе: пациент не осозна-
ет серьезности своего заболевания, 
необходимости постоянного приема 
лекарственных препаратов, соблюде-
ния режима и других рекомендаций 
лечащего врача. Полиморбидность, 
полипрагмазия, отсутствие поддержки 
близкого окружения и одиночество до-
полнительно вносят свой вклад в сни-
жение приверженности терапии [11].

Актуальность ранней терапевти-
ческой коррекции когнитивных на-
рушений церебрально-сосудистого 
генеза не вызывает сомнений, по-
скольку данная проблема имеет вы-
сокую медицинскую и социальную 
значимость. Осуществление этой цели 
вполне возможно в рутинной клини-
ческой практике с использованием 
немедикаментозных и медикаменто-
зных подходов. Повседневная работа 
врача-терапевта поликлиники нераз-
рывно связана с ведением больных 
с артериальной гипертонией, начиная 
с ранней диагностики этого заболе-
вания и дальнейшим пожизненным 
наблюдением с подбором и коррекци-
ей гипотензивной терапии. В случае 
выявления нарушения когнитивной 
фунции у больного от терапевта требу-
ется больше усилий для обеспечения 
индивидуального подхода и дополни-
тельных мероприятий, направленных 
на достижение больным выполнения 
как медикаментозных, так и немеди-
каментозных рекомендаций.

Основная цель лечения больных 
АГ состоит в максимальном сниже-
нии риска развития сердечно-сосу-
дистых осложнений и смерти от них. 
Для достижения этой цели требуется 
не только снижение АД до целевого 
уровня, но и лечение ассоциирован-
ных и сопутствующих заболеваний: 
ИБС, ХСН и сахарного диабета. В по-
пуляционных исследованиях доказана 
взаимосвязь АГ с риском развития 
когнитивной дисфункции и (или) 
деменции и показано, что антиги-
пертензивная терапия (АГТ) может 
отсрочить их развитие.

На основании клинических и экс-
периментальных данных показано, 
что БМКК, ИАПФ и АРАII способны 
предотвратить развитие когнитивных 
нарушений независимо от их антиги-
пертензивного эффекта. На сегодняш-
ний день установлено, что в познава-
тельном процессе большое значение 
играет активность рецепторов АТ2 
головного мозга на фоне сохранен-
ного уровня ангиотензина II. БМКК 
не влияют на уровень ангиотензина II, 
а АРА изолированно блокируют АТ1-
рецепторы, не затрагивая при этом 
деятельность рецепторов АТ2, что 
обеспечивает сохранение когнитивной 
функции [12, 13]. Кроме того, описан-
ные плеотропные механизмы БМКК 
увеличивают их потенциальную спо-
собность предотвращать когнитивные 
нарушения у пожилых пациентов при 
артериальной гипертонии, а также при 
ее сочетании с сахарным диабетом 
и (или) атеросклерозом.

Исследование PROGRESS, в кото-
ром приняли участие более 6 тысяч 
пациентов из 10 стран мира, пере-
несших инсульт или транзиторную 
ишемическую атаку в течение пред-
шествующих пяти лет, продемонстри-
ровало церебропротективный эффект 
ИАПФ периндоприла [14]. В исследо-
вании ДОМИНАНТА было выявлено, 
что на фоне приема периндоприла 
улучшались объем слухо-речевой 
памяти и внимание. В исследовании 
HYVET прием Арифона пациента-
ми старше 80 лет приводил не только 
к снижению риска развития инсульта, 
но улучшению когнитивных функций.

Назначение гипотензивной тера-
пии в соответствии с современными 
рекомендациями способно замедлить 
прогрессирование поражения орга-
нов-мишеней, снизить риск фаталь-
ных осложнений.

Большое внимание необходимо 
уделять как первичной, так и вто-
ричной профилактике сердечно-со-
судистых осложнений. Основным 
принципом вторичной профилакти-
ки является индивидуализированный 
подход, подразумевающий выявле-
ние и коррекцию факторов риска ССЗ 
у конкретного больного. Коррекция 
сердечно-сосудистых факторов риска 
позволяет предупредить развитие или 
замедлить прогрессирование забо-
леваний, является одним из главных 
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подходов к терапии пациентов с ког-
нитивными нарушениями и включает 
в себя следующие подходы:

• соблюдение режима отдыха, труда, 
полноценный сон;

• исключение алкоголя, курения;
• регулярную физическую актив-

ность;
• контроль уровня глюкозы; общего 

холестерина крови;
• контроль уровня АД и ритма сердца.

Образ жизни человека —  ведущий 
фактор, определяющий состояние 
здоровья. Он включает в себя благо-
приятные условия жизнедеятельно-
сти человека, уровень его культуры 
и гигиенических навыков, позволяю-
щих сохранять и укреплять здоровье, 
предупреждать развитие его наруше-
ний и поддерживать оптимальное ка-
чество жизни.

Изменение образа жизни необхо-
димо рекомендовать всем больным 
с сердечно-сосудистыми заболевани-
ями (с привлечением членов семьи), 
поскольку это позволит благоприятно 
повлиять на имеющиеся факторы ри-
ска, нормализовать АД, уменьшить 
дозу медикаментозных препаратов, 
повысить их эффективность и улуч-
шить профилактику осложнений.

Здоровый образ жизни вносит су-
щественный вклад в предупрежде-
ние прогрессирования когнитивных 
расстройств. Анализ данных 1 554 
пациентов старшего возраста (от 60 
до 85 лет) с артериальной гипертензи-
ей в США показал, что активный об-
раз жизни (выполнение рекомендаций 
по физической активности согласно 
национальным рекомендациям) ас-
социируется с лучшим когнитивным 
статусом, чем малоподвижный образ 
жизни [15]. По результатам исследо-
вания с участием 2 472 лиц в возрас-
те 60–85 лет также показана тесная 
связь между отсутствием физической 
активности и прогрессированием 
когнитивных расстройств. Авторы 
пришли к заключению, что вклад фи-
зической активности в связь между 
малоподвижным образом жизни и ког-
нитивными дисфункциями составляет 
около 19 %, что свидетельствует о не-
обходимости поощрения физической 
активности среди лиц старшего воз-
раста [16]. Физическая активность ре-

комендована всем больным с сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями при 
стабильности клинического состояния, 
а основным источником физической 
активности рассматривается обычная 
ежедневная физическая деятельность: 
ходьба, домашние дела, работа в саду, 
плавание, езда на велосипеде и др.

Необходимо убедить пациента 
отказаться от любой формы курения, 
используя для этого все необходимые 
аргументы. Следует обсудить и тему 
пассивного курения, поскольку та-
бачный дым даже при пассивном 
вдыхании существенно ухудшает ва-
зодилатирующую функцию эндотелия.

В терапии когнитивных рас-
стройств применяют препараты с ме-
таболическим, нейропротективным 
действием. Одним из таких препара-
тов, широко применяемых в практике 
терапевтов и неврологов амбулаторно-
го звена, является Актовегин®.

Актовегин® представляет собой 
депроитенизированный гемодериват, 
который получают посредством диа-
лиза и ультрафильтрации из крови те-
лят. Данный препарат является слож-
ным комплексом, в состав которого 
входят более 200 низкомолекулярных 
субстанций.

Актовегин® обладает множествен-
ными эффектами, среди которых анти-
гипоксантный (усиление утилизации 
кислорода клетками), инсулиноподоб-
ный (увеличение транспорта глюкозы 
в клетки), нейропротективный (сни-
жение образования активных форм 
кислорода и защита нейронов от апоп-
тоза), а также улучшение микроцирку-
ляции и нивелирование дисфункции 
эндотелия [17, 18].

Одним из механизмов воздействия 
препарата Актовегин® на микроцир-
куляторное русло является улучше-
ние микроциркуляции тканей путем 
увеличения количества функциони-
рующих капилляров и уменьшения 
степени гидратации интерстициаль-
ного пространства [19].

В проведенном исследовании па-
циентов с АГ и умеренно выраженны-
ми когнитивными нарушениями было 
показано, что применение препарата 
Актовегин® на протяжении 12 недель 
приводит к достоверному улучше-
нию таких функций мозга, как память 
и внимание. Положительный эффект 

препарата Актовегин® сохраняется 
на протяжении трех месяцев после 
проведенного курса. Однако показа-
тели проводимых тестов к концу этого 
срока становились несколько хуже, чем 
после окончания курса лечения [20, 
21]. На этих данных можно обосновать 
рекомендации проведения повторных 
регулярных курсов назначения препа-
рата Актовегин® продолжительностью 
три месяца два раза в год.

Еще более длительным должно 
быть лечение препаратом Актовегин® 
после перенесенного инсульта, что 
было продемонстрировано в много-
центровом плацебоконтролируемом ис-
следовании ARTEMIDA (A Randomized 
Trial of Efficacy, 12 Months, International 
Double-blind, Actovegin). Лечение 
препаратом Актовегин® продолжа-
лось на протяжении шести месяцев. 
По окончании курса терапии было 
выявлено статистически достовер-
ное улучшение когнитивных функций 
по тесту ADAS-cog+ по сравнению 
с группой плацебо. Положительный 
эффект сохранялся и через полгода 
после прекращения лечения. Кроме 
того, отмечалась также тенденция 
к уменьшению числа пациентов с ди-
агнозом деменции через 6 и 12 меся-
цев в группе больных, принимавших 
Актовегин®, по сравнению с группой 
плацебо, где наличие клинически ве-
рифицированной деменции выявлялось 
на 30 % чаще [21, 22].

Еще одно исследование, прове-
денное у 41 пациента с церебраль-
ной сосудистой патологией (средний 
возраст 68 лет), показало, что даже 
короткий (14 дней) курс инфузион-
ной терапии препаратом Актовегин® 
приводит к улучшению когнитивных 
функций, оцениваемых по шкалам 
MMSE, Матисса, тестам Векслера 
и Арнольда-Кольмана. Уменьшилась 
также выраженность таких симптомов 
цереброваскулярной болезни, как го-
ловокружение, головная боль, утомля-
емость, эмоциональная лабильность. 
В этом исследовании была проде-
монстрирована зависимость клини-
ческого эффекта от назначаемой дозы. 
Эффективность применения препара-
та Актовегин® в дозе 1 000 мг в сутки 
была достоверно выше по сравнению 
с дозой 160 мг в сутки. Помимо оцен-
ки клинического эффекта, пациентам 
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проводилась МРТ головного мозга 
в динамике. Это исследование выяви-
ло увеличение зон активации нейро-
нальных структур мозга, улучшение 
метаболизма и микроциркуляции 
в головном мозге практически у всех 
пациентов [23].

Значимым положительным эффек-
том препарата Актовегин® является 
улучшение качества жизни пациен-
тов, уменьшение выраженности таких 
симптомов, как головная боль голо-
вокружение, шум в голове, слабость, 
ухудшение памяти, повышенная 
раздражительность, плохой сон, бы-
страя утомляемость что положительно 
сказывается на работоспособности 
пациентов [24].

Обладая инсулиноподобным эф-
фектом, Актовегин® способен уси-
ливать транспорт глюкозы внутрь 
клетки, активируя белки-переносчики, 
не задействуя при этом рецепторы ин-
сулина, что имеет большое значение 
при диабете второго типа, пусковым 
патогенетическим фактором которого 
является инсулинорезистентность [17]. 
Снижение темпов развития эндотели-
альной дисфункции, улучшение ми-
кроциркуляции, кардиопротективный 
эффект за счет выраженного антиок-
сидантного действия обусловливают 
его прочное место в комбинирован-
ной терапии сердечно-сосудистых 
заболеваний у больных с сопутству-
ющим сахарным диабетом. Помимо 
воздействия на сосуды и клетки мозга 
и миокарда, Актовегин® обладает по-
ложительным нейропротективным 
эффектом на уровне периферических 
нервов [17]. После курсового приме-
нения препарата Актовегин® умень-
шаются клинические проявления ди-
абетической нейропатии: снижается 
выраженность боли и парестезий, 
увеличиваются темп и дистанция 
ходьбы [22]. Проведенное исследо-
вание влияния курсового назначения 
препарата Актовегин® на когнитивные 
функции у пациентов с сахарным диа-
бетом и сопутствующей сердечно-со-
судистой патологией также показало 
его высокую эффективность [25].

Актовегин® является одним из ком-
понентов комплексной терапии па-
циентов с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями и сахарным диабетом. 
Поэтому очень важным его свойством 

является отсутствие негативного вза-
имодействия с препаратами любого 
класса, применяемыми для лечения 
этих заболеваний. Важной его осо-
бенностью является и хорошая пере-
носимость. Ни в одном исследовании 
не было зарегистрировано значи-
мых побочных эффектов. Поэтому 
Актовегин® должен занимать прочное 
место в комбинированной терапии 
ИБС, ЦВБ, артериальной гипертонии 
и сахарного диабета.
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Резюме
Согласно рекомендациям Европейского общества кардиологов 
и Европейского респираторного общества по диагностике и лечению 
легочной гипертензии (ЛГ) 2015 года параметры СВЭМ (пиковое потре-
бление кислорода VO2 peak и вентиляционный эквивалент углекислого 
газа VE/VCO2) являются важными компонентами шкалы стратифи-
кации риска летальности пациентов с ЛАГ. Полученные результаты 
как дополнение к клинико-гемодинамическим параметрам играли 
важную роль в дальнейшей тактике ведения пациента, своевремен-
ной эскалации ЛАГ-специфической терапии, что является залогом 
стабильного течения заболевания.
Ключевые слова: спировелоэргометрия, легочная артериальная 
гипертензия, стратификация риска, идиопатическая легочная 
гипертензия.

Summary
According to the recommendations of the European society of 
cardiology and the European respiratory society on the diagnosis 
and treatment of pulmonary hypertension (2015) spiroveloergometry 
parameters (peak oxygen consumption and ventilation equivalent 
of carbon dioxide) are important components of the scale of risk 
stratification of mortality in patients with pulmonary arterial hy-
pertension. The obtained results as a complement to clinical and 
hemodynamic parameters played an important role in the further 
tactics of patient management, timely escalation of specific thera-
py of pulmonary arterial hypertension, which is the key to a stable 
course of the disease.
Key words: spiroveloergometry, pulmonary arterial hypertension, risk 
stratification, idiopathic pulmonary hypertension.

Спировелоэргометрия (СВЭМ) пре-
доставляет информацию, которую 

невозможно получить при других ва-
риантах нагрузочных проб: объективно 
измерить уровень работоспособности 
и степень функциональных нарушений, 
которые приводят к ее снижению, оце-
нить удельный вес различных патофи-
зиологических механизмов, например, 
сердечной или легочной патологии, при 
их сочетании, выявить скрытые нару-
шения (например, ишемию миокарда) 
на ранних этапах развития заболевания. 
Количественная оценка толерантности 
к нагрузке и тяжести лимитирующих 
симптомов важна для мониторинга 
течения заболевания и эффективно-
сти лечения, а также для определения 
необходимой интенсивности и продол-
жительности тренировочных нагрузок 
в сердечно-легочной реабилитации.

С о гл а с н о  р е ком е н д а ц и я м 
Европейского общества кардиоло-
гов и Европейского респираторно-
го общества по диагностике и ле-
чению легочной гипертензии (ЛГ) 
2015 года, параметры СВЭМ (пи-
ковое потребление кислорода VO2 

peak и вентиляционный эквивалент 
по углекислому газу VE/VCO2 slope) 
являются важными составляющи-
ми шкалы стратификации риска 
летальности пациентов с легочной 
артериальной гипертензией (ЛАГ) 
как дополнение к таким параметрам, 
как сердечный индекс (СИ), сату-
рация смешенной венозной крови 
кислородом (SVO2), N-терминальный 
про-мозговой натрийуретический 
пептид (NT-proBNP), параметрам 
трансторакальной эхокардиографии 
(Эхо-КГ) и т. д. [1, 2].

У пациентов с ЛГ значение VO2 peak 
отражает тяжесть патологии, так как 
снижается по мере роста легочного 
сосудистого сопротивления (ЛСС) 
и редукции функционирующего сосу-
дистого русла. У пациентов с идиопа-
тической легочной гипертензией (ИЛГ) 
снижение VO2 peak коррелирует со сни-
жением сердечного выброса (СВ) [3].

В одном исследовании было пока-
зано, что VO2 peak по сравнению с те-
стом шестиминутной ходьбы (Т6МХ) 
может свидетельствовать о стабиль-
ности клинического состояния паци-
ентов с ЛАГ [4].

У пациентов с ЛАГ согласно зна-
чению VO2 peak можно оценить тяжесть 
состояния и прогрессирование ЛГ [5].

Существует информация о важно-
сти минимальной клинически значимой 
разницы VO2 peak. В ряде исследований 

Роль спировелоэргометрии  
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у пациентов с ЛАГ значение VO2 peak 
отражало достижение целей терапии, 
говоря о плохом прогнозе и необхо-
димости эскалации терапии у пациен-
тов с значением VO2 peak < 10 мл/мин./
кг и хорошем прогнозе у пациентов 
со значением VO2 peak > 15 мл/мин./кг [6].

Согласно шкале стратификации 
риска пациентов с ЛАГ выделяются 
три зоны риска: низкий, промежу-
точный и высокий риск. При оценке 
комплекса данных клинического об-
следования, функциональных тестов, 
биохимических маркеров, параметров 
Эхо-КГ и катетеризации правых от-
делов сердца (КПОС) оценивается 
однолетний риск фатального исхода 
ЛАГ, и его значение менее 5 % соот-
ветствует низкому, 5–10 % —  проме-
жуточному, более 10 % —  высокому 
риску летальности [1, 2].

Известно, что современные цели 
терапии пациентов с ЛАГ включают 
достижение функционального клас-
са (ФК) I или II по классификации 
Всемирной организации здравоохра-
нения (ВОЗ), нормализацию размеров 
и функции правого желудочка (ПЖ) 
(Эхо-КГ / МРТ) (площади правого 
предсердия [SПП] менее 18 см2, отсут-
ствие жидкости в перикарде), сниже-
ние среднего давления в правом пред-

сердии (ср. ДПП) менее 8 мм рт. ст. 
и повышение СИ ≥ 2,5 л/мин./м2, дис-
танции Т6МХ (ДТ6МХ) более 440 м, 
VO2 peak > 15 мл/мин./кг и VE/VCO2 slope 
менее 36 л/мин., нормальные значения 
NT-proBNP (табл. 1).

При получении значений VO2 peak > 
15 мл/мин./кг, VE/VCO2 slope ниже 36 
л/мин. можно говорить о том, что, 
согласно данным СВЭМ, пациент 
находится в зоне низкого риска, при 
значениях VO2 peak 11–15 мл/мин./кг, 
VE/VCO2 slope 36,0–44,9 л/мин. —  в зоне 
промежуточного риска и при VO2 peak 
ниже 11 мл/мин./кг, VE/VCO2 slope выше 
45 л/мин. —  в зоне высокого риска 
соответственно.

В качестве примера, иллюстриру-
ющего актуальность использования 
СВЭМ в рамках комплексного обсле-
дования, представляется следующий 
клинический случай. 

Больная С., 1968 года рождения. 
У пациентки имеется анамнез гипер-
тонической болезни более семи лет 
с максимальным повышением АД 
до 250 / 120 мм рт. ст. Адаптирована 
к 130–140 / 80 мм рт. ст. Получала 
гипотензивную терапию: валсартан 
160 мг, амлодипин 10 мг.

В августе 2014 года впервые по-
сле перенесенного эмоционального 

стресса отметила возникновение 
одышки при ранее привычных физи-
ческих нагрузках (подъем на 3–4-й 
этажи) с последующим постепенным 
нарастанием интенсивности одыш-
ки и возникновением ее при быстрой 
ходьбе по ровной местности (до 100 
м). По данным Эхо-КГ, проведенного 
амбулаторно, впервые были выявле-
ны увеличение SПП, недостаточность 
трикуспидального клапана (ТК) вто-
рой степени, отмечалось увеличение 
систолического давления в легочной 
артерии (СДЛА) до 61 мм рт. ст., 
ФВЛЖ —  61 %. При проведении 
МСКТ с ангиопульмонографией 
признаков тромбоэмболических из-
менений легочных артерий выявлено 
не было.

В феврале 2016 года пациентка 
впервые поступила в НИИ кардио-
логии имени А. Л. Мясникова с це-
лью уточнения диагноза и коррекции 
терапии.

При проведении физикального 
исследования индекс массы тела: 
26 кг/м2. Кожные покровы: цвет 
обычной окраски. Слизистые обо-
лочки чистые, влажные. Отеков нет. 
Форма грудной клетки нормостени-
ческая; Дыхание через нос свободное. 
ЧДД 15 раз в минуту. Обе половины 

Таблица 1
Оценка риска у больных ЛАГ

Детерминанты прогноза 
(летальность в течение 1 года) Низкий риск < 5 % Умеренный риск 5–10 % Высокий риск > 10 %

Клинические признаки 
правожелудочковой сердечной 

недостаточности
Отсутствуют Отсутствуют Присутствуют

Прогрессирование симптомов Нет Медленное Быстрое

Синкопе Нет Редкие синкопе Повторные синкопе

Функциональный класс (ВОЗ) I, II III IV

Т6МХ, м > 440 165–440 < 165

Кардиореспираторный тест 
с физической нагрузкой

Пиковое VO2 > 15 мл/мин./кг (> 
65 % от прогнозируемого) VE/

VCO2 эквивалент < 36,0

Пиковое VO2 11–15 мл/мин./кг 
(35–65 % от прогнозируемого) VE/

VCO2 эквивалент 36,0–44,9

Пиковое VO2 < 11 мл/мин./кг (< 
35 % от прогнозируемого) VE/

VCO2 эквивалент ≥ 45,0

Концентрация NT-proBNP 
в плазме крови

BNP < 50 нг/л
NT-proBNP < 300 нг/л

BNP 50–300 нг/л
NT-proBNP 300–1 400 нг/л

BNP > 300 нг/л
NT-proBNP > 1 400 нг/л

Визуализирующие методы 
(эхокардиография, МРТ сердца)

Площадь ПП < 18 см2 
Перикардиальный выпот 

отсутствует

Площадь ПП 18–26 см2 
Перикардиального выпота нет 

или минимальный

Площадь ПП > 26 см2 
Перикардиальный выпот

Гемодинамика
ДПП < 8 мм рт. ст. 
СИ ≥ 2,5 л/мин./м2 

SVO2 > 65 %

ДПП 8–14 мм рт. ст. 
СИ 2,0–2,4 л/мин./м2

SVO2 60–65 %

ДПП > 14 мм рт. ст. 
СИ < 2,0 л/мин./м2 

SVO2 < 60 %
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грудной клетки участвуют в акте 
дыхания равномерно. Пальпация 
грудной клетки безболезненна. 
Аускультация легких —  дыхание 
проводится во все отделы, жест-
кое, хрипов нет. Тоны сердца ясные. 
Акцент второго тона над легочной 
артерией. При аускультации сердца 
систолический шум над мечевидным 
отростком с проведением до левой 
передней подмышечной линии. 
Ритм правильный. ЧСС: 78 уд./мин. 
Пульс: 78. АД: на правой руке 140 / 
80; на левой руке 140 / 80 мм рт. ст. 
Отмечается варикозное расширенные 
вен нижних конечностей. Живот при 
пальпации мягкий, безболезненный 
во всех отделах. Печень не увеличена.

По данным электрокардиограм-
мы (ЭКГ) синусовый ритм, ЧСС 
68 уд./мин. Нормальное положение 
электрической оси сердца. Изменение 
предсердного компонента. Признаки 
изменения миокарда метаболического 
характера (рис. 1).

По данным рентгенографии ор-
ганов грудной клетки выявлено 
увеличение правых отделов сердца. 
Артериальная легочная гипертензия. 
Коэффициент Мура —  44 % (N 22–
30 %), коэффициент Люпи —  31 %, 
ствол правой легочной артерии 16 мм, 
КТИ —  49 %.

По результатам Эхо-КГ было вы-
явлено расширение правых отделов 
сердца: увеличение передне-заднего 
размера правого желудочка (ПЗР ПЖ) 
до 3,0 см, SПП до 15,0 см2; дилатация 
ствола ЛА до 3,2 см, недостаточность 

ТК второй степени, расчетное СДЛА 
составило 71–73 мм рт. ст. (рис. 2 а, б).

В клиническом и биохимическом 
анализах крови без особенностей. 
Тест на ВИЧ-инфекцию отрицатель-

ный. D-димер крови в пределах нор-
мальных значений, при проведении 
скрининга на системные заболевания 
соединительной ткани получен отри-
цательный результат.

Рисунок 1. ЭКГ при поступлении, февраль 2016 года.

Рисунок 2 а. Эхо-КГ при поступлении, февраль 2016. года Рисунок 2 б. Эхо-КГ при поступлении, февраль 2016 года.
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Для установления клинического 
класса ЛГ пациентке было проведе-
но исследование функции внешнего 
дыхания: жизненная емкость легких 
и показатели проходимости дыха-
тельных путей в пределах возрастной 
нормы. По результатам вентиляцион-
но-перфузионной сцинтиграфии лег-
ких признаков перенесенной тромбо-
эмболии легочной артерии выявлено 
не было. При проведении МРТ сердца 
в фазово-контрастном режиме данных 
за врожденный порок сердца получено 
не было (Qp / Qs = 1).

Для оценки показателей цен-
тральной гемодинамики и оценки 
вазореактивности легочных сосудов 
больной проводилась катетериза-
ция правых отделов сердца (КПОС). 
По ее результатам были выявлены 
признаки высокой ЛАГ: СДЛА со-
ставило 72 мм рт. ст., диастоличе-
ское давление в легочной артерии 
(ДДЛА) —  15 мм рт. ст., среднее 
(ср. ДЛА) —  35 мм рт. ст., ДЗЛА —  

Таблица 2
Параметры спировелоэргометрии в феврале 2016 года

Долж. Пок. АП Макс. нагр. Макс. / долж.

Время, чч: мм: сс – 00:00:10 00:03:40

Harp., Вт 127 10 – 30 24 %

VO2, л/мин. 1,394 0,380 0,658 47 %

VO2/кг, мл/кг/мин. 17,9 4,9 – 8,4 47 %

VCO2, л/мин. 1,534 –0,020 –0,430 –28 %

RER – –0,05 – –0,65

Кровообращение

ЧСС, 1/мин. 156 85 – 102 65 %

O2 —  пульс, мл/уд. 10,6 4,5 – 6,5 61 %

САД, мм рт. ст. – – – 150 –

ДАД, мм рт. ст. – – 90 –

Вентиляция

Vвыд., л/мин. 47 14 – 27 58 %

VT, л 1,74 0,96 – 1,13 65 %

RR, 1/мин. 28,2 14,6 – 23,8 84 %

ДР, % – – – –

VD/VT – 0,77 – –2,33 –

Таблица 3
Тактика лечения пациентов с симптомами ЛАГ ФК II–III (ВОЗ), ранее не получавших ЛАГ-специфическую терапию,  

которым не показана терапия АК или последняя была неэффективной [8, 9]

Рекомендуется или 
предлагается для Риоцигуат Амбризентан Бозентан Мацитентан Силденафил Тадалафил

Для лечения пациентов с симптомами ЛАГ ФК II (ВОЗ), ранее не получавших ЛАГ-специфическую терапию, которым не показана терапия АК или 
последняя была неэффективной, предлагается начать монотерапию АРЭ, ИФДЭ-5 или стимулятором рГЦ риоцигуатом

Улучшения Д6МХ 
(Уровень СВ)


(Уровень IC)


(Уровень IC)


(Уровень CB)

Улучшения ФК (ВОЗ) 
(Уровень СВ)

Увеличения времени 
до развития клинического 

ухудшения


(Уровень СВ)


(Уровень СВ)


(Уровень СВ)

Улучшения 
гемодинамических 

параметров
 

Для лечения пациентов с симптомами ЛАГ ФК III (ВОЗ), ранее не получавших ЛАГ-специфическую терапию, которым не показана терапия АК или 
последняя была неэффективной, предлагается начать монотерапию АРЭ, ИФДЭ-5 или стимулятором рГЦ риоцигуатом

Улучшения Д6МХ 
(Уровень СВ)


(Уровень IC)


(Уровень IB)


(Уровень IC)


(Уровень CB)

Улучшения ФК (ВОЗ) 
(Уровень СВ)


(Уровень CB)


(Уровень CB)


(Уровень CB)

Увеличения времени 
до развития клинического 

ухудшения


(Уровень СВ)


(Уровень CB)


(Уровень CB)

Улучшения 
гемодинамики    

Другое

Для уменьшения потребности 
в госпитализациях, связанных 
с прогрессированием ЛАГ 

в краткосрочной преспективе 
(уровень 2 С)
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6 мм рт. ст., СИ —  2,7 л/мин.*м2, 
SVO2–62 %, СВ —  5 л/мин/, ЛСС —  
764 дин*с/см5. Острая фармакологи-
ческая проба отрицательная.

Для оценки функциональной спо-
собности проводился тест с шести-
минутной ходьбой с оценкой степени 
одышки по шкале Борга. Пройденная 
ДТ6МХ составила 246 м, одышка —  
пять баллов (тяжелая). По данным 
СВЭМ отмечается снижение VO2 peak 
до 8,4 мл/мин./кг, повышение VE/
VCO2 slope до 62,79 л/мин. (табл. 2), 
что соответствует высокому риску 
летальности в течение одного года.

Пациентке установлен диа-
гноз «идиопатическая легочная 
гипертензия. Функциональный класс 
III (ВОЗ). Легочное сердце: относи-
тельная недостаточность трикуспи-
дального клапана второй степени. 
Гипертоническая болезнь II стадии. 
Достигнуты целевые значения арте-
риального давления. Варикозное рас-
ширение вен нижних конечностей».

В качестве патогенетической тера-
пии идиопатической легочной гипер-
тензии в стационаре был инициирован 
риоцигуат в начальной дозе 1 мг три 
раза в сутки. Выбор препарата для 
ЛАГ-специфической терапии бази-
ровался на основании клинической 
картины пациента и данных рекомен-
даций CHEST —  фармакотерапия ЛАГ 
у взрослых (табл. 3) [8, 9].

При выписке были рекомендова-
ны следующие препараты: риоцигуат 
по 1 мг три раза в сутки с последую-
щей титрацией дозы до 2,5 мг три раза 
в сутки каждые две недели при САД ≥ 
95 мм рт. ст. (дозу следует увеличивать 

на 0,5 мг каждые две недели до мак-
симальной суточной дозы 2,5 мг три 
раза в сутки.); Амлодипин 2,5 мг два 
раза в сутки; Валсартан 160 мг в сут-
ки; Варфарин 5 мг в сутки (целевые 
значения МНО 1,5–2,5).

При госпитализации в НИИ карди-
ологии имени А. Л. Мясникова в июле 
2016 года на фоне приема патогене-
тической терапии риоцигуатом в дозе 
2 мг три раза в день отмечает субъек-
тивное улучшение состояния, повы-
шение толерантности к физическим 
нагрузкам, уменьшение выраженно-
сти одышки. В Т6МХ пройденная дис-

танция увеличилась до 345 м (на 99 м 
больше, чем в первую госпитализа-
цию), степень одышки по Боргу —  
четыре балла (более тяжелая).

По данным Эхо-КГ отмеча-
лось некоторое снижение СДЛА 
до 69 мм рт. ст, трикуспидальной 
регургитации до первой степени, 
по остальным показателям без дина-
мики по сравнению с предыдущим 
исследованием (рис. 3 а, б).

По данным СВЭМ отмечается по-
вышение VO2 peak до 14,2 мл/мин./кг, 
снижение VE/VCO2 slope до 38,55 л/мин. 
(табл. 4, рис. 4). Таким образом, 

Рисунок. 3 а. Эхо-КГ через пять месяцев на фоне лечения, 
июль 2016 года.

Рисунок. 3 б. Эхо-КГ через пять месяцев на фоне лечения,
июль 2016 года.

Таблица 4
Параметры спировелоэргометрии после пяти месяцев терапии риоцигуатом

Долж. Пок. АП Макс. нагр. Макс. / долж.

Время, чч: мм: сс – 00:01:10 – 00:09:30 –

Нагр., Вт 124 – – 45 36 %

VO2, л/мин. 1,366 0,376 – 1,020 75 %

VO2/кг, мл/кг/мин. 19,0 5,2 14,2 75 %

VCO2, л/мин. 1,503 0,252 – 0,830 55 %

RER – 0,67 – 0,81 –

Кровообращение

ЧСС, 1/мин. 156 91 – 117 75 %

O2 —  пульс, мл/уд. 10,1 4,1 – 8,7 87 %

САД, мм рт. ст. 150 – 190 –

ДАД, мм рт. ст. – 100 – 110 –

Вентиляция

Vвыд., л/мин. 44 11 – 32 72 %

VT, л 1,77 0,27 – 1,34 76 %

RR, 1/мин. 28,0 40,6 – 23,8 85 %

ДР, % – – –

VD/VT – 0,17 – 0,17
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по данным проведенного обследо-
вания, пациентка в настоящее время 
находится в зоне промежуточного 
риска (табл. 1).

Полученные результаты как до-
полнение к клинико-гемодинамиче-
ским параметрам играли важную роль 
в дальнейшей тактике ведения паци-

ентов. Значения VO2 peak и VE/VCO2 slope 
отражали зону риска, к которой отно-
сится пациент, что помогло решить 
вопрос об объеме патогенетической 
терапии в виде назначения моно- или 
комбинированной терапии и эскала-
ции терапии.

Использование метода СВЭМ 
в клинической практике позволяет 
более полно оценить клинико-функ-
циональный статус пациента, опре-
делить эффективность проводимой 
патогенетической терапии и своев-
ременно предпринять меры по ее 
эскалации, что, в свою очередь, явля-
ется залогом стабильного состояния 
пациента [7].
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Артериальная гипертония являет-
ся самым частым проявлением 

сердечно-сосудистых заболеваний 
как во всем мире, так и в россий-
ской популяции [1, 2]. Это нагляд-
но демонстрируют многочислен-
ные исследования, в том числе 
эпидемиологическое исследование 
по 10 городам страны ЭССЕ РФ —  
2012 (Эпидемиология Сердечно-
Сосудистых заболеваний в рЕгионах 
Российской Федерации), в котором 
анализируется не только распростра-
ненность самой АГ, но и факторов 
риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний, к которым относятся 
низкая физическая активность, ожи-
рение, нарушение липидного обмена, 
избыточное употребление поварен-
ной соли, курение, чрезмерное упо-
требление алкоголя [3].

Значимым фактором риска раз-
вития АГ является избыточное упо-
требление пищевого натрия. Данные 
эпидемиологических исследова-
ний показывают связь избыточно-

го потребления поваренной соли 
и повышенного риска смертности 
от сердечно-сосудистых заболеваний 
даже при относительно невысоких 
показателях артериального давления 
[4, 5]. Снижение потребления соли 
у больных АГ приводит к снижению 
САД на 4–5 мм рт. ст. Потребление 
поваренной соли часто превышает 
необходимое для жизнедеятельно-
сти количество и составляет 10–15 г 
в сутки [6]. На солевые пристрастия 
могут оказывать влияние территори-
альные и национальные особенности, 
а также обилие продуктов быстрого 
приготовления, содержащих боль-
шое количество поваренной соли 
в составе, в связи с чем порог со-
левой чувствительности может ме-
няться на более высокий [7]. Однако 
избыток соли не у всех пациентов 
приводит к повышению артериаль-
ного давления. Появилось понятие 
«солечувствительная гипертензия» 
(salt-sensitive hypertension), при кото-
рой средние значения артериального 

давления колеблются на 5 % и более 
в меньшую или большую сторону 
в ответ на разное количество потре-
бляемой соли —  феномен, механиз-
мы которого до сих пор остаются 
обсуждаемыми. Пациентов c арте-
риальной гипертонией, отвечающих 
на избыточное потребление хлорида 
натрия повышением артериального 
давления, определяют как солечув-
ствительных. Считается, что на раз-
витие солечувствительности могут 
оказывать влияние такие факторы, 
как снижение активности ренина 
плазмы и концентрации альдосте-
рона, низкий уровень предсердного 
натрий-уретического пептида и кал-
ликреина, снижение концентрации 
эндотелина и оксида азота, синтеза 
вазодилататорных простагландинов 
в почках и уменьшение продукции 
допамина при дефекте внутрипочеч-
ной допаминергической системы [8–
11]. На солечувствительность могут 
влиять и другие факторы: активация 
симпатической нервной системы 

Изучение роли  
солечувствительности  
в развитии артериальной гипертонии

Н. В. Орлова, д. м. н., проф. кафедры
И. И. Чукаева, д. м. н., проф., зав. кафедрой
И. А. Аляутдинова, ассистент кафедры поликлинической терапии

Кафедра поликлинической терапии лечебного факультета ФГБОУ ВО «Российский 
национальный исследовательский медицинский университет имени Н. И. Пирогова» Минздрава 
России, г. Москва

Role of cholecustitis in development of arterial hypertension
N. V. Orlova, I. I. Chukaeva, I. A. Alyautdinova
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, Moscow, Russia

Резюме
Артериальная гипертония одно из наиболее распространенных сердечно-
сосудистых заболеваний. Одним из факторов риска развития артериальной 
гипертонии является избыточное потребление соли. Избыток соли не у всех 
пациентов приводит к повышению артериального давления. Пациентов ар-
териальной гипертонией отвечающих на избыточное потребление хлорида 
натрия повышением артериального давления определяют как солечувстви-
тельных. Проведенное исследование посвящено изучению суточной вари-
абельности артериального давления, показателей содержания жидкости 
в организме у больных артериальной гипертонией с различной солечув-
ствительностью, также изучены гендерные различия солечувствительности.
Ключевые слова: артериальная гипертония, солечувствительность, вариа-
бельность артериальногодавления, биоимпедансметрия, задержка жидко-
сти, гендерные различия.

Summary
Arterial hypertension is one of the most common cardiovas-
cular diseases. One of the risk factors for the development of 
hypertension is excessive salt consumption. The excess of salt 
leads to increased blood pressure at not all patients. Patients 
with arterial hypertension responding to excess consumption of 
sodium chloride with increased blood pressure are defined as 
salt-sensitive ones. This work is devoted to the study of circadi-
an variability of blood pressure, indicators of content of body 
fluids in patients with arterial hypertension with different chole-
custitis, also gender differences in cholecustitis were studied.
Key words: arterial hypertension, cholecustitis, variability of 
blood-podavlenie, bioimpendancemetria, fluid retention, 
gender differences.
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и стимуляция адренергических ре-
цепторов, инсулинорезистентность, 
нарушение внутриклеточного ион-
ного транспорта [12–14]. Также 
в развитии солечувствительности 
важную роль играют наследствен-
ная предрасположеность, раса, пол 
и возраст [15].

Цель исследования —  изучить вза-
имосвязь вкусовой чувствительно-
сти к поваренной соли с суточной 
вариабельностью АД и показате-
лями биоимпедансметрического 
анализа жидких сред организма 
у солечувствительных и солерези-
стентных пациентов гипертониче-
ской болезнью.

Материалы и методы
Обследованы 85 человек, из ко-

торых 25 были выведены из иссле-
дования в результате выявления 
у них факторов риска АГ. В иссле-
дование включены 60 пациентов 
с впервые выявленной артериальной 
гипертонией первой степени и пер-
вой стадии, низким риском ССО, 
не получавшие регулярной гипотен-
зивной терапии в течение трех ме-
сяцев перед включением, в возрасте 
25–50 лет (45 мужчин и 15 женщин). 
Критерии исключения из исследова-
ния: вторичная гипертония, ОНМК 
или ТИА в анамнезе, ИБС, ОИМ, 
ХСН, заболевания почек, печени, 

сахарный диабет первого и второ-
го типов, беременность, лактация, 
менопауза, табакокурение, злоупо-
требление алкоголем. Все пациенты 
подписали информированное со-
гласие на участии в исследовании.

Пациентам проведено опре-
деление порога вкусовой чув-
ствительности к поваренной 
соли (ПВЧПС) по классической 
методике R. J. Henkin. По методу 
M. H. Weinberger пациентам на пять 
дней назначалась высокосолевая ди-
ета (12–15 г поваренной соли в сут-
ки), затем на пять дней низкосоле-
вая диета (2–5 г поваренной соли 
в сутки), по истечении чего дважды 
проводилось суточное монитори-
рование АД (СМАД). Пациенты, 
у которых среднее АД увеличива-
лось на 10 % и более, считались 
солечувствительными. Уровень 
потребления соли контролировал-
ся по утренней экскреции натрия 
в моче. Группа солечувствитель-
ных больных составила 36 человек 
(25 мужчин и 11 женщин), группа 
солерезистентных —  24 человека 
(20 мужчин и 4 женщины). Группы 
пациентов были сопоставимы по ос-
новным клиническим характеристи-
кам (табл. 1).

Пациентам были проведены ла-
бораторные методы исследования 
(общий анализ крови; общий ана-
лиз мочи; биохимические показатели 

крови, включая липидный спектр), 
расчет индекса массы тела, Эхо-КГ 
(VIVID S 5 датчиком 3S-RS), ЭКГ, 
СМАД («АВРМ-02» [Meditech, 
Венгрия], мониторирование про-
водили с интервалами в дневные 
и ночные часы 30 минут), биоим-
педансметрия («АВС-01 Медасс»).

Полученные данные были ста-
тистически обработаны с помощью 
программного обеспечения Statistica 
10.0. При изложении результатов 
пользовались методами параметриче-
ской и непараметрической статисти-
ки. Количественные показатели пред-
ставлены в виде среднего значения 
(М) ± стандартное отклонение S или 
медиана, 25-й и 75-й процентили. Для 
сравнения групп применяли критерий 
Вилкоксона при неправильном рас-
пределении и t-критерий Стьюдента 
при правильном. Различия считались 
достоверными при уровне значимо-
сти р < 0,05.

Результаты исследования
После определения порога вкусо-

вой чувствительности к поваренной 
соли (ВЧПС): у 40 (52,63 %) обсле-
дованных больных гипертониче-
ской болезнью выявлен высокий 
порог (ВПВЧПС), у 36 (47,37 %) 
пациентов низкий порог (НПВЧПС). 
Установлена достоверная разница 
в показателях исходного офисного 
САД и ДАД и показателях офисного 

Таблица 1
Клиническая характеристика групп

Группы Солечувствительные (N = 36) Солерезистентные (N = 24) p < 0,05

Возраст, лет 36 (25–50) 36 (25–50) N/S

Пол, мужчины / женщины 25 / 11 20 / 4

Длительность АГ, лет 1,5 (0,6–2,8) 1,4 (0,8–2,3) N/S

Исходные показатели офисного АД (САД 
/ ДАД, мм рт. ст.) 145,4 ± 2,5 / 88,2 ± 0,8 142,4 ± 2,3 / 86,1 ± 1,3 N/S

ИМТ, кг/м² 25,16 (24,35–27,73) 24,8 (23,20–26,52) N/S

Обхват талии, см 86 (77,0–98,0) 82 (73,0–89,0) N/S

Глюкоза, ммоль/л 4,5 (3,8–5,0) 4,3 (3,5–4,8) N/S

ОХС, ммоль/л 5,24 (4,58–5,70) 4,91 (4,29–5,43) N/S

ТГ, ммоль/л 1,38 (0,75–2,90) 1,27 (0,97–1,57) N/S

ЛПВП, ммоль/л 1,35 (1,18–1,60) 1,32 (1,14–1,61) N/S

ЛПНП, ммоль/л 3,01 (2,40–3,96) 3,05 (2,40–3,81) N/S

ЛПОНП, ммоль/л 0, 53 (0,48–1,12) 0,52 (0,50–1,07) N/S
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САД и ДАД после периода высоко-
солевой (потребление натрия в тече-
ние пяти дней 10–12 г) и низкосоле-
вой (потребление натрия в течение 
пяти дней 3–5 г) диеты. На солевой 
нагрузке цифры АД были достовер-
но выше в группе солечувствитель-
ных больных, чем у солерезистент-
ных. На диете с ограничением соли 
у солечувствительных более выра-
женно снижались цифры систоличе-
ского и диастолического АД (рис. 1). 
Средние параметры СИ в группе 
с высоким ПВЧПС снижались на со-
левой нагрузке в связи с появлением 
пациентов non-dipper —  11 (27,5 %). 
В группе с нормальным ПВЧПС 
значимых изменений СИ не было 
выявлено.

При изучении данных результа-
тов СМАД у больных с различной 
солечувствительностью выявле-
но, что у пациентов с нормальным 
ПВЧПС цифры АД в течение су-
ток имели меньшую вариабель-
ность (САДср. 140,0 ± 5,3 мм рт. ст. 
и ДАД ср. 80,0 ± 3,8 мм рт. ст.) с до-
статочным снижением в ночные 
часы (dippers). Больше половины 
больных (56,7 %) среди солечув-
ствительных больных составили 
пациенты non-dippers, среди соле-
резистентных пациентов non-dippers 
было в два раза меньше —  25 %. 
У пациентов с высоким ПВЧПС 
амплитуда подъема АД достигала 
колебаний 10–20 мм рт. ст. (САДср. 
140,0 ± 15,6 мм рт. ст. и ДАДср. 80,0 ± 

10,2 мм рт. ст.). Пульсовое артери-
альное давление и частота пульса 
не превышали допустимых значений 
ни в одной группе, однако ПАД было 
достоверно ниже (p < 0,06) в груп-
пе солерезистентных больных АГ 
(табл. 2).

В регуляции натрия и воды в ор-
ганизме активно участвует альдосте-
рон. Альдостерон увеличивает реаб-
сорбцию натрия и хлора в почечных 
канальцах, вызывая задержку в орга-
низме натрия и жидкости, снижает 
выведения натрия с потом, увели-
чивает всасывание натрия и воды 
в просвете кишечника. Таким обра-
зом, альдостерон через механизмы 
регуляции электролитов и поддер-
жания объема жидкости участвует 

Таблица 2
Показатели СМАД у больных с различной солечувствительностью

Группы Солечувствительные (36) Солерезистентные (24) р < 0,05

СИ САД, % 14,5 (12–16) 15 (13,0–15,7) р < 0,64

СИ ДАД, % 10 (7–11) 12 (8–13) p < 0,008

Величина утреннего подъема САД 55 (50–58) 36,5 (30–43) p < 0,005

Величина утреннего подъема ДАД 37 (34–41) 23,5 (22–28) p < 0,005

Скорость утреннего подъема САД 26 (24–30) 19 (16–32) p < 0,04

Скорость утреннего подъема ДАД 17 (14–20) 13 (10–16) р < 0,05

ПАД 50,5 (48–54) 46 (43–50) p < 0,06

Вариабельность САД 18 (16–20) 12 (12–14) p < 0,005

Вариабельность ДАД 15 (15–17) 9,5 (8–10) p < 0,005

ЧП 75 (68–78) 69 (65–72) p < 0,04

Степень снижения ночного давления 56,7 % non-dippers 25 % non-dippers p < 0,05

Рисунок 1. Влияние потребления соли на изменение АД у больных АГ с различной солучувствительностью.
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в развитии гипертонии. Кроме того, 
повышение альдостерона способ-
ствует развитию гипертрофии ле-
вого желудочка [16]. Повышение 
концентрации альдостерона часто 
сочетается с высокой активностью 
ренина плазмы. Парадокс повыше-
ния АД у солечувствительных па-
циентов заключается в том, что при 
наличии задержки натрия и воды 
в организме фиксируется низкий 
уровень альдостерона и плазмен-
ного ренина. У солечувствитель-
ных пациентов при повышении 
потребления соли не происходит 
адекватного повышения натрийу-
реза, что вынужденно ведет к ро-
сту АД для повышения почечной 
перфузии. С изменением механиз-
мов регуляции выведения натрия 
из организма у солечувствительных 
пациентов также связан дефицит 
натрийуретического пептида, при-
водящий к снижению выработки 
альдостерона, снижению скорости 
клубочковой фильтрации, задержке 
реабсорбции натрия с последующей 
задержкой жидкости и увеличени-
ем объема циркулирующей крови. 
Многие авторы приходят к выводу, 
что в механизмах формирования АГ 
у солечувствительных пациентов 
значимая роль принадлежит пато-
логии регуляторных механизмов 
ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы.

В проведенном нами исследова-
нии также оценивались гендерные 

отличия влияния вкусовой чувстви-
тельности к поваренной соли на су-
точные колебания артериального 
давления у пациентов гипертони-
ческой болезнью. Среди пациентов 
с ВП ВЧПС 29 (72,5 %) мужчин и 11 
(27,5 %) женщин. Среди пациентов 
с НП ВЧПС 25 (69,44 %) мужчин и 11 
(30,56 %) женщин (рис. 2).

Вариабельность САД и ДАД 
у женщин была достоверно выше 
в обеих группах (солечувствительных 
и солерезистентных) по сравнению 
с группой мужчин: 18 (16–20) и 15 
(15–17); 16 (14–16) и 12 (12–14) со-
ответственно (р < 0,05).

В норме общая жидкость со-
ставляет 32–49 кг, то есть 45–60 % 
от общей массы тела. Показатели 
анализа жидких сред организма 
не превышали референтных значе-
ний ни в одной из групп. Однако 
в группе солечувствительных этот 
показатель был достоверно выше, 
чем у солерезистентных и составил 
39,2, а у солерезистентных —  36,4; 
выявленные различия были стати-
стически достоверными (p < 0,05). 
Полученные данные показателей 
анализа жидких сред организма 
на биоимпедансе у больных гипер-
тонической болезнью первой степе-
ни и первой стадии с низким риском 
ССО выявили прямую зависимость 
более высоких цифр АД у солечув-
ствительных пациентов с задержкой 
жидкости по сравнению с солерези-
стентными пациентами.

Анализ жидких сред организма 
по данным биоимпедансметрии не вы-
явил гендерных различий у солере-
зистентных пациентов артериальной 
гипертонией. Однако у солечувстви-
тельных женщин выявлена достоверно 
более высокая задержка жидкости, 
чем у солечувствительных мужчин 
и солерезистентных пациентов обоего 
пола (рис. 3).

Анализ гендерных различий 
в распространенности солечув-
ствительности среди пациентов 
АГ до 50 лет показал, что высокий 
порог ВЧПС у мужчин встречает-
ся в 2,6 раза чаще, чем у женщин. 
Многие исследования выявляют 
большее потребление соли у муж-
чин в сравнении с женщинами, что 
может быть обусловлено как вкусо-
выми пристрастиями, так и бóльшим 
объемом потребляемых продуктов, 
что пропорционально увеличива-
ет поступление натрия в организм. 
В то же время среди мужчин в 2,2 
раза чаще встречались пациенты 
с НП ВЧПС в сравнении с женщина-
ми. Учитывая большую неоднород-
ность солечувствительности среди 
мужчин и низкую приверженность 
к соблюдению рекомендаций мужчи-
нами по диетотерапии, по-видимому, 
целесообразно более широко при-
менять тест на определение ВЧПС 
с последующим формированием 
групп с потенциально высокой эф-
фективности низкосолевой диеты. 
В то же время данные исследова-

Рисунок 2. Распространенность солечувствительности  
у мужчин и женщин в исследуемой группе пациентов.

Рисунок 3. Показатели анализа жидких сред организма на био-
импедансе у мужчин и женщин с гипертонической болезнью 
и различной солечувствительностью.
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ний других авторов свидетельствуют 
об увеличении распространенности 
солечувствительности среди жен-
щин в постменопаузе [17], что может 
быть обусловлено влиянием гормо-
нального статуса в формировании 
солечувствительности у женщин. 
Женские половые гормоны прини-
мают участие в регуляции уровня 
артериального давления. Известно 
протективное действие женских 
половых гормонов в развитии ате-
росклеротического поражения со-
судов. Эстрогены и прогестерон 
также снижают риск развития АГ 
до менопаузального период, обладая 
вазодилатирующей способностью. 
Прогестерон за счет антиальдосте-
ронового эффекта снижает реабсор-
бцию натрия в почечных канальцах, 
препятствуя задержке натрия и воды 
в организме. Выявленная при био-
импедансметрии задержка жидкости 
у солечувствительных женщин с АГ 
до менопаузы позволяет определить 
данный механизм как один из фор-
мирующих артериальную гипер-
тензию у женщин. Можно прогно-
зировать высокую эффективность 
диеты с низким содержанием соли 
и ограничением жидкости в лечении 
артериальной гипертонии у женщин 
детородного периода с высоким по-
рогом ВЧПС.

Пациентам обеих групп в каче-
стве немедикаментозной терапии 
была рекомендована на 14 дней 
низкосолевая диета с контролем 
АД и пульса в утренние и вечерние 
часы, ежедневное ведение дневника. 
На фоне диетотерапии с ограничени-
ем соли менее 5 мг в сутки в течение 
двух недель без дополнительной ме-
дикаментозной терапии шесть па-
циентов (16,7 %) из группы соле-
чувствительных достигли целевых 
уровней АД (четыре мужчины и две 
женщины). 20 солечувствительных 
пациентов оказались не привержены 
диете, остальные пациенты из груп-
пы солечувствительных и солере-
зистентные целевых уровней АД 
на фоне диетотерапии целевых зна-
чений АД не достигли. Полученные 
результаты свидетельствуют о вы-
сокой гипотензивной эффектив-
ности диеты с ограничением соли 
у солечувствительных пациентов. 

Однако несмотря на эффективность 
низкосолевой диеты, этот метод со-
пряжен с низкой комплаентностью 
пациентов, что приводит к необходи-
мости перехода на медикаментозную 
терапию.

Заключение
У пациентов с гипертонической 

болезнью первой степени и первой 
стадии, низким риском ССО, с вы-
соким ПВЧПС выявлены: высокая 
вариабельность АД в течение суток, 
недостаточное снижением АД в ноч-
ные часы, а также большая скорость 
и величина утреннего подъема АД, 
чем у пациентов АГ с низким ПВЧПС, 
что позволяет определить данную 
группу пациенто, как более прогно-
стически неблагоприятную по риску 
развития сердечно-сосудистых ослож-
нений в сравнении с пациентами АГ 
с низким ПВЧПС.

Среди пациентов в возрас-
те до 50 лет высокий ПВЧПС бо-
лее распространен среди мужчин. 
У женщин высокий ПВЧПС чаще 
сопровождается задержкой жидкости, 
чем у солечувствительных мужчин 
и солерезистентных пациентов обо-
его пола.

Избирательный характер высокой 
эффективности низкосолевой диеты 
у пациентов артериальной гиперто-
нией с высоким ПВЧПС обуслов-
ливает необходимость определения 
солевой чувствительности среди 
гипертоников.
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Features of lipid profile in patients of senile age with coronary artery disease
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Резюме
Цель исследования —  изучение распространенности дислипидемии у больных 
ИБС старше 75 лет и анализ возможных взаимосвязей между содержанием 
липидов в сыворотке крови и различными сердечно-сосудистыми и иными 
заболеваниями у лиц старческого возраста. Материал и методы. Данная рабо-
та —  одномоментное («поперечное») исследование, в которое были включены 
555 больных старше 75 лет, госпитализированных с диагнозом «ишемическая 
болезнь сердца» (ИБС); большинство из них (74,5 %) составили женщины. Воз-
раст пациентов варьировал от 75 до 98 лет, составляя в среднем 86,8 (±5,0) лет. 
Результаты. Повышенный уровень общего холестерина обнаружен лишь у 13,3 % 
больных; гипертриглицеридемия выявлялась у 10,4 % пациентов, а повышение 
содержания ХС-ЛПНП у 26,3 % больных, однако в большинстве случаев выра-
женность дислипидемии была незначительной. По мере увеличения возраста 
больных содержание общего холестерина и ХС-ЛПНП в сыворотке крови 
достоверно снижалось. При корреляционном анализе обнаружена значимая 
отрицательная корреляция между уровнем общего холестерина и возрастом 
больных (r = –0,13; p = 0,001). Средний уровень общего холестерина в груп-
пе пациентов моложе 80 лет составил 5,43 ммоль/л; у лиц в возрасте от 80 
до 90 лет —  5,0 ммоль/л; у больных в возрасте 90 лет и старше —  4,7 ммоль/л 
(р = 0,001 для различий между первой и третьей группами). Аналогичные ре-
зультаты получены и в отношении ХС-ЛПНП (r = –0,14; p = 0,04). Средний уровень 
ХС-ЛПНП у больных моложе 80 лет составил 3,69 ммоль/л, а в группе пациентов 
старше 90 лет 2,7 ммоль/л (р = 0,004). У женщин концентрация всех изученных 
липидов (ОХС, ХС-ЛПНП, ХС-ЛПВП и триглицеридов) была достоверно выше, 
чем у мужчин. Так, средний уровень общего холестерина у женщин достигал 
5,1 ммоль/л, у мужчин 4,5 ммоль/л (р < 0,0001). Содержание ХС-ЛПНП в сред-
нем у женщин равнялось 3,1 ммоль/л, тогда как у мужчин 2,5 ммоль/л (р = 
0,0002). Надо отметить, что и уровень ХС-ЛПВП у женщин также был выше —  
1,26 ммоль/л по сравнению с тем же показателем у мужчин 1,17 ммоль/л (р = 
0,01). Наблюдалась обратная взаимосвязь между более низкими значениями 
липидов (в первую очередь общего холестерина) и клинически значимой хро-
нической сердечной недостаточностью (p < 0,0001), а также фибрилляцией 
предсердий (p < 0,0001). Отмечена выраженная позитивная корреляция между 
уровнем общего холестерина и триглицеридов с одной стороны, и показате-
лями артериального давления, с другой (р = 0,001). Кроме того, обнаружена 
высоко достоверная взаимосвязь между повышением концентрации тригли-
церидов и глюкозы в сыворотке крови (p < 0,0001), а также триглицеридов 
и мочевой кислоты (p = 0,001). При увеличении уровня креатинина в сыворотке 
крови отмечено повышение содержания триглицеридов (p = 0,001) и снижение 
ХС-ЛПВП (p = 0,0003). Статины принимали лишь 11,4 % больных. Заключение. 
Полученные результаты свидетельствуют о существенных особенностях 
липидного профиля у лиц старческого возраста, страдающих ИБС. Обнару-
жены значимые, хотя и неоднозначные взаимосвязи между дислипидемией 
и развитием ряда заболеваний.
Ключевые слова: липидный профиль, холестерин, сердечно-сосудистые забо-
левания, старческий возраст.

Summary
The study aim is to assess the dislipidemia prevalence in 
patients with coronary artery disease (CAD) older than 
75 years as well as to evaluate possible associations be-
tween serum lipids and various cardiovascular and other 
diseases in the very elderly patients. Methods. This project 
is a cross sectional study enrolled 555 hospitalized patients 
with CAD older than 75 years. The overwhelming majority 
of study patients (74.5 %) constituted females. The mean 
age of patients was 86.8 (±5.0) years varying from 75 to 
98 years. Results. Increased total cholesterol level was 
observed only in 13.3 % of cases; hypertriglyceridemia 
was revealed in 10.4 % of patients and increase of LDL–C in 
26.3 %, but dislipidemia was mild in the majority of cases. 
As the age increased, total cholesterol and LDL–C serum 
levels significantly decreased. Significant negative cor-
relation between TC level and patient’s age was revealed 
(r = –0.13; p = 0.001). Mean TC level in patients aged 75–80 
years was 5.43 mmol/L; in patients 80–90 years was 5.0 
mmol/L and in subjects 90 years of age and older was 4.7 
mmol/L (p = 0.001 for differences between 1-st and 3-d 
groups). Similar results were registere in respect of LDL–C. 
Mean LDL–C level in patients younger than 80 years was 
3.7 mmol/L; in patients 90 years of age and older was 2.7 
mmol/L (p = 0.004). Females had higher concentrations 
of all lipids than males: mean TC level was 5.1 mmol/l vs 
4.5 mmol/l in men (p < 0.0001), LDL–Cwas 3.1 mmol/l vs 
2.5 mmol/l (p = 0.0002), HDL–C was 1.26 mmol/l vs 1.17 
mmol/l (p = 0.01). Lower lipids concentrations (mainly TC 
level) were significantly associated with clinically signif-
icant heart failure (p < 0.0001) and atrial fibrillation (p < 
0.0001). Higher TC and triglycerides levels were correlated 
with higher blood pressure values (both systolic and dia-
stolic) (p = 0.001). Significant positive correlations between 
triglycerides and glucose concentration (p < 0.0001) as 
well as between TG and uric acid level (p = 0.001) were 
revealed. Higher triglycerides and lower HDL–C levels were 
registered in patients with higher creatinine level (p = 0.001 
and p = 0.0003, respectively). Only 11.4 % of study patients 
were treated with low doses of statins. Conclusion. The 
study results demonstrated considerable features of lipid 
profile in the very elderly patients with CAD. Significant, 
although ambiguous, associations between dislipidemia 
and a number of diseases were determined.
Key words: lipid profile, cholesterol, cardiovascular dis-
eases, senile age.
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Введение
Сердечно-сосудистая патология 

занимает ведущее место в структуре 
заболеваемости и смертности населе-
ния как в Российской Федерации, так 
и во многих других странах. За по-
следнее время в России от этих забо-
леваний ежегодно умирают около 1 
миллиона человек. К основным при-
чинам столь значительной смертности 
причисляют, прежде всего, атероскле-
роз с его основными осложнениями —  
инфарктом миокарда и инсультом [1].

Среди важнейших факторов ри-
ска развития атеросклероза и, со-
ответственно, сердечно-сосудистой 
патологии выделяют прежде всего 
дислипидемию. Широкомасштабные 
эпидемиологические исследования 
продемонстрировали тесную взаи-
мосвязь между повышением уров-
ня холестерина в сыворотке крови 
и выраженностью атеросклероза, 
а также заболеваемостью и смерт-
ностью от сердечно-сосудистых 
заболеваний. Повышение уровня 
общего холестерина, холестерина ли-
попротеинов низкой плотности (ХС-
ЛПНП) и снижение концентрации 
холестерина липопротеинов высо-
кой плотности (ХС-ЛПВП) в плазме 
крови сопровождается повышенным 
риском ишемической болезни сердца 
(ИБС), острого нарушения мозгового 
кровообращения, общей смертности 
и смертности от сердечно-сосудистых 
заболеваний [2–3].

Значительное большинство по-
добных исследований были прове-
дены с участием лиц среднего или 
пожилого возраста. Однако роль дис-
липидемии при различных заболева-
ниях в старческом возрасте не столь 
однозначна [2, 4–5]. В последнее 
время накапливается все больше 
подтверждений того, что по мере 
старения негативный эффект холе-
стерина в отношении сердечно-сосу-
дистой заболеваемости и смертности 
уменьшается [5]. Более того, в ряде 
исследований показано, что у лиц 
пожилого и старческого возраста 
более высокие уровни общего холе-
стерина и ХС-ЛПНП ассоциируются 
нередко не с ростом, а со снижением 
смертности [2, 4–9]. Это, казалось бы, 
совершенно неожиданное позитив-
ное влияние гиперхолестеринемии 

на прогноз лиц старческого возраста 
получило название «холестеринового 
парадокса» [10–11].

В последние десятилетия в боль-
шинстве стран мира, в том числе 
и в Российской Федерации, наблю-
дается постарение населения [10] 
Принимая во внимание данную де-
мографическую тенденцию, а также 
высокую распространенность сердеч-
но-сосудистых заболеваний и смерт-
ность от них в старшей возрастной 
группе, представляется актуальным 
изучение различных факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний 
(прежде всего дислипидемии) в этой 
популяции. Достаточно противоре-
чивые данные мировой литературы 
об особенностях липидного профиля 
у лиц старческого возраста, а также 
собственные клинические наблюде-
ния, свидетельствующие об отно-
сительно невысоком уровне общего 
холестерина у большинства пациен-
тов старческого возраста, послужили 
основанием для предпринятой нами 
попытки изучения липидного профиля 
у больных ИБС старше 75 лет.

Основная цель настоящего исследо-
вания —  изучение распространенно-
сти дислипидемии у больных ИБС 
старше 75 лет и анализ возможных 
взаимосвязей между содержанием 
липидов в сыворотке крови и различ-
ными сердечно-сосудистыми и ины-
ми заболеваниями у лиц старческого 
возраста.

Материалы и методы
Данная работа представляет собой 

одномоментное (поперечное, cross-
sectional) исследование, выполненное 
на клинической базе Госпиталя для 
ветеранов войн (ГВВ) № 3. В данное 
исследование включены мужчины 
и женщины старше 75 лет, госпита-
лизированные в ГВВ № 3 с диагнозом 
«ишемическая болезнь сердца» (ИБС).

Для оценки состояния больных 
использовали стандартные клини-
ческие методы обследования лиц, 
страдающих ИБС, а также эхокарди-
ографию (Эхо-КГ). Измеряли уровень 
систолического и диастолического ар-
териального давления в положении 
сидя. Определяли массу тела и рост 
пациентов (если больные могли встать 

на весы) и по формуле вес (кг) / рост 
(м)2 рассчитывали индекс массы тела 
(ИМТ). За нормальные показатели 
принимали массу тела при значени-
ях ИМТ от 15,5 до 24,9; избыточной 
считали массу тела при ИМТ от 25,0 
до 29,9; диагноз ожирения устанавли-
вали при ИМТ свыше 30 кг/м2.

У всех пациентов с ИБС опреде-
ляли содержание общего холестерина 
в сыворотке крови. По данным ло-
кальной лаборатории, нормальные 
значения уровня общего холестерина 
колеблются от 2,5 до 6,2 мммоль/л; 
показатели, превышавшие 6,2 ммоль/л, 
рассматривали как гиперхолестерине-
мию. Изучали также уровень тригли-
церидов в сыворотке крови, принимая 
за норму их содержание в пределах 
от 0,45 до 2,28 ммоль/л; гипертриг-
лицеридемию диагностировали при 
увеличении уровня триглицеридов 
свыше 2,28 ммоль/л. У 202 из обсле-
дованных больных исследовали ли-
пидный профиль, включающий в себя 
общий холестерин (ОХС), холестерин 
липопротеинов высокой плотности 
(ХС-ЛПВП), холестерин липопроте-
инов низкой плотности (ХС-ЛПНП), 
индекс атерогенности, а также триг-
лицериды. Наряду с этим оценивали 
стандартные лабораторные показатели 
общего и биохимического анализов 
крови и анализов мочи.

Полученные данные анализиро-
вали посредством программного обе-
спечения Statistica (версия 10.0). Для 
предоставления полученных данных 
использовали методы описательной 
статистики (среднее, стандартное 
отклонение, медиана, минимальное 
и максимальное значение для коли-
чественных переменных; число, долю 
и распределение для качественных 
переменных). При сравнении разных 
групп пациентов использовали не-
параметрические методы (критерий 
Манна-Уитни, Краскела-Уоллиса 
и другие); проводили кореляцион-
ный анализ с помощью критерия 
Спирмена.

Результаты
В исследование были включены 

555 больных старческого возраста 
с диагнозом «ИБС». Абсолютное 
большинство пациентов (74,5 %) со-
ставили женщины, на долю мужчин 

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 4 / 2017, том № 1 Артериальная гипертензия38

пришлись лишь 25,5 %. Возраст па-
циентов варьировал от 75 до 98 лет, 
составляя в среднем 86,8 (±5,0) года. 
Треть включенных в исследование 
больных (33 %) находились в воз-
растной группе старше 90 лет (дол-
гожители); в группе пациентов от 75 
до 80 лет насчитывались лишь 10,2 % 
обследованных.

Помимо ИБС, практически все 
включенные в исследование паци-
енты (за исключением трех) стра-
дали гипертонической болезнью. 
В исследуемой группе больных ре-
гистрировалась также множествен-
ная коморбидная патология, весьма 
типичная для лиц данного возрас-
та. Инфаркт миокарда в анамнезе 
отмечен у 23,3 % больных, острое 
нарушение мозгового кровообраще-
ния у 16,1 % пациентов. Клинически 
значимая хроническая сердечная не-
достаточность (ХСН), соответствую-
щая III–IV функциональным классам 
по классификации NYHA и стади-
ям IIВ–III по Стражеско-Василенко, 
диагностирована у 14,7 % больных. 
Сахарный диабет (или нарушение 
толерантности к глюкозе) выявлен 

у 21,2 % больных. Самой распро-
страненной патологией в изучаемой 
группе больных старческого возраста 
была фибрилляция предсердий, заре-
гистрированная у 30,3 % пациентов.

Средняя концентрация общего хо-
лестерина в целом по группе состави-
ла 4,95 ± 1,14 ммоль/л. Повышенный 
уровень общего холестерина в сыво-
ротке крови обнаружен лишь у 13,3 % 
больных старческого возраста, стра-
дающих ИБС. Содержание триглице-
ридов в сыворотке крови достигало 
в среднем 1,5 ммоль/л; гипертригли-
церидемия обнаружена у 10,4 % паци-
ентов исследуемой группы. Снижение 
концентрации ХС-ЛПВП отмечено 
у 10,5 % больных. Более заметные 
изменения относились к уровню хо-
лестерина ЛПНП, повышение кото-
рого наблюдалось у 26,3 % пациен-
тов, однако в большинстве случаев 
степень повышения этого показателя 
была незначительной. Увеличение ин-
декса атерогенности зафиксировано 
у каждого пятого (у 20,1 %) участни-
ка исследования. Значения показате-
лей липидного профиля приведены 
в табл. 1.

У женщин средние показатели 
всех групп липидов были выше, 
чем у мужчин (рис. 1). Так, средний 
уровень общего холестерина у жен-
щин достигал 5,12 ± 1,13 ммоль/л, 
у мужчин 4,50 ± 1,23 ммоль/л (р < 
0,0001). Средняя концентрация 
триглицеридов составляла у жен-
щин 1,56 ± 0,80 ммоль/л, у мужчин 
1,27 ± 0,76 ммоль/л (р = 0,0001). 
Содержание ХС-ЛПНП в сред-
нем у женщин равнялось 3,10 ± 
0,95 ммоль/л, тогда как у мужчин 
2,56 ± 0,95 ммоль/л (р = 0,0003). Надо 
отметить, что и уровень «хороших» 
липидов ХС-ЛПВП у женщин так-
же был выше —  1,26 ± 0,30 ммоль/л 
по сравнению с тем же показателем 
у мужчин 1,17 ± 0,5 ммоль/л (р = 
0,01). Характерно, что снижение 
ХС-ЛПВП обнаружено у 17,1 % об-
следованных мужчин и лишь у 6,4 % 
женщин (р = 0,01).

Несмотря на выявленную дис-
липидемию, в изучаемой группе па-
циентов с ИБС статины принимали 
лишь 11,4 % больных. Чаще всего эти 
больные использовали аторвастатин, 
применяемый в 58,5 % всех случаев 
терапии статинами; вторым препара-
том был симвастатин; розувастатин 
принимал лишь один пациент.

При анализе особенностей липид-
ного профиля в группах лиц с раз-
личными заболеваниями выявлено 
следующее. Больные с инфарктом ми-
окарда в анамнезе и пациенты, не пе-
ренесшие этой патологии, по уровню 
общего холестерина, триглицеридов 
и ХС-ЛПВП заметно не отлича-
лись друг от друга. Однако средний 
по группе уровень ХС-ЛПНП при 
наличии в прошлом инфаркта мио-
карда составлял 3,3 ммоль/л, а при 
его отсутствии 2,8 ммоль/л (р = 0,009). 
Аналогичная тенденция наблюдалась 
и в отношении индекса атерогенности, 
значение которого у больных, пере-
несших инфаркт миокарда, достигало 
в среднем 3,4, в то время как у лиц 
без инфаркта миокарда в прошлом —  
3,1 (р = 0,07), однако эти различия 
не достигали степени статистической 
достоверности.

Особый интерес вызывает анализ 
липидного профиля у больных ХСН. 
Соответствующие результаты этого 
анализа представлены в табл. 2.

Таблица 1
Показатели липидного профиля

Среднее значение (±СО) Min – max

ОХС, ммоль/л 4,95 ± 1,14 1,6–8,9

Триглицериды, ммоль/л 1,5 ± 0,88 0,36–8,89

ХС-ЛПВП, ммоль/л 1,23 ± 0,39 0,55–4,54

ХС-ЛПНП, ммоль/л 2,92 ± 0,98 0,62–5,47

Индекс атерогенности 3,12 ± 1,18 0,79–6,73

Рисунок 1. Липидный профиль у мужчин и женщин.
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Уровень всех исследованных ли-
пидов и индекса атерогенности был 
значимо ниже среди пациентов с фи-
брилляцией предсердий по сравнению 
с больными, не страдавшими данной 
аритмией. Наибольшие различия ка-
сались уровня общего холестерина; 
его среднее содержание составляло 
у лиц с фибрилляцией предсердий 
4,5 ммоль/л, а при отсутствии этой 
аритмии 5,1 ммоль/л (p < 0,0001). 
Аналогичная тенденция наблюда-
лась и в отношении триглицери-
дов, уровень которых составил 1,2 
и 1,6 ммоль/л соответственно (р = 
0,0002). Средний уровень ХС-ЛПНП 
у больных с фибрилляцией предсер-
дий достигал 2,2 ммоль/л, а при ее 
отсутствии 3,1 ммоль/л (p = 0,01).

В группе больных, перенесших 
в прошлом острое нарушение моз-
гового кровообращения, каких-либо 
существенных особенностей липид-
ного профиля не обнаружено.

У пациентов, страдающих сахар-
ным диабетом, отмечен более высокий 
уровень триглицеридов (1,68 ммоль/л), 
чем в группе лиц без этого заболева-
ния (1,44 ммоль/л; р = 0,01). У боль-
ных с повышенным уровнем мочевой 
кислоты в сыворотке крови зареги-
стрированы более высокие значе-
ния триглицеридов (1,73 ммоль/л) 
по сравнению с теми же показателя-
ми у пациентов с нормоурикемией 
(1,38 ммоль/л; p < 0,0001), а также 
более низкий уровень ХС-ЛПВП 
(1,1 и 1,3 ммоль/л соответственно; 
р = 0,0008) и более высокие значения 
индекса атерогенности (3,4 и 2,9; р = 
0,01).

В группе пациентов, принимав-
ших статины, отмечены более низкие 
концентрации общего холестерина 
в сыворотке крови по сравнению 
с больными, не получавшими эти 
препараты (4,5 и 5,0 ммоль/л соот-
ветственно; р = 0,0002). Кроме того, 
у пациентов, получавших статины, 
зарегистрированы более низкие зна-
чения ХС-ЛПНП по сравнению с теми, 
кто их не принимал (2,5 и 3,0 ммоль/л 
соответственно; р = 0,02).

По мере увеличения возраста 
больных уровень общего холесте-
рина в сыворотке крови снижался 
(рис. 2). При корреляционном анализе 
обнаружена значимая отрицательная 

корреляция между уровнем общего 
холестерина и возрастом больных (r = 

–0,13; p = 0,001). При разделении боль-
ных на три возрастные группы (пер-
вая до 80, вторая от 80 до 90, третья 
старше 90 лет) получены следующие 
результаты. Средний уровень общего 
холестерина в группе пациентов мо-
ложе 80 лет составил 5,43 ммоль/л; 
у лиц в возрасте от 80 до 90 лет —  
5,0 ммоль/л; у больных в возрасте 
90 лет и старше —  4,7 ммоль/л (р = 
0,001 —  для различий между первой 
и третьей группами; р = 0,02 —  меж-
ду второй и третьей по критерию 
Краскела-Уоллиса). Аналогичные ре-
зультаты получены и в отношении ХС-
ЛПНП (r = –0,14; p = 0,04). Средний 
уровень ХС-ЛПНП у больных мо-
ложе 80 лет составил 3,69 ммоль/л, 
а в группе пациентов старше 90 лет 
2,7 ммоль/л (р = 0,004). Возрастных 
различий по уровню триглицеридов 
и ХС-ЛПВП, а также индексу атеро-
генности в исследуемой группе боль-
ных не отмечено.

Результаты корреляционного ана-
лиза свидетельствуют о достоверной 
взаимосвязи между концентрацией 

общего холестерина в сыворотке кро-
ви и уровнем как систолического (r = 
0,13; p = 0,001), так и диастолическо-
го (r = 0,13; p = 0,002) артериального 
давления. Обнаружена также значи-
мая отрицательная корреляция между 
концентрацией общего холестерина 
в сыворотке крови и уровнем моче-
вины (r = –0,2; p = 0,0002), а также 
позитивная корреляция с концентра-
цией глюкозы (r = 0,9; p = 0,04). Среди 
эхокардиографических параметров 
наиболее интересна высокодосто-
верная отрицательная корреляция 
между диаметром левого предсердия 
и уровнем общего холестерина в сы-
воротке крови (r = –0,2; p = 0,000003). 
Достоверной взаимосвязи между со-
держанием общего холестерина и дру-
гими изучаемыми лабораторными, 
эхокардиографическими и иными 
параметрами не найдено.

В работе проанализирована взаи-
мосвязь содержания триглицеридов 
в сыворотке крови с различными 
клиническими и лабораторными 
параметрами. Обнаружена высоко-
достоверная корреляция между кон-
центрацией триглицеридов и уровнем 

Таблица 2
Показатели липидного профиля у больных ХСН и у пациентов, не страдающих сердечной 

недостаточностью

Показатель (ср. ± СО) ХСН Без ХСН р

ОХС, ммоль/л 4,23 ± 1,21 5,10 ± 1,13 < 0,0001

Триглицериды, ммоль/л 1,31 ± 0,67 1,53 ± 0,83 0,03

ХС-ЛПВП, ммоль/л 1,10 ± 0,32 1,25 ± 0,39 0,01

ХС-ЛПНП, ммоль/л 2,29 ± 0,95 3,10 ± 0,93 < 0,0001

Индекс атерогенности 2,76 ± 1,19 3,24 ± 1,14 0,01

Рисунок 2. Содержание общего холестерина и ХС-ЛПНП в разных возрастных группах.
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мочевой кислоты в сыворотке крови 
(r = 0,18; p = 0,001). Отмечена также 
прямая взаимосвязь между содер-
жанием триглицеридов в сыворотке 
крови и уровнем систолического (r = 
0,15; p = 0,003) и диастолического 
(r = 0,16; p = 0,001) артериального 
давления. Продемонстрирована вы-
соко достоверная прямая корреляция 
между уровнем триглицеридов и глю-
козы в сыворотке крови (r = 0,28; p < 
0,0001), а также между концентраци-
ей триглицеридов и креатинина в сы-
воротке крови (r = 0,16; p = 0,001). 
Отмечена обратная корреляция меж-
ду уровнем ХС-ЛПВП и концентра-
цией мочевой кислоты в сыворотке 
крови (r = –0,33; p = 0,00003), а так-
же между ХС-ЛПВП и креатинином 
крови (r = –0,26; p = 0,0003) и диаме-
тром левого предсердия (r = –0,33; p = 
0,0003). Достоверных взаимосвязей 
между уровнем ХС-ЛПНП и изучен-
ными лабораторными, клиническими 
и эхокардиографическими параме-
трами среди обследованных боль-
ных не выявлено. Зарегистрирована 
прямая корреляция между индексом 
атерогенности и концентрацией мо-
чевой кислоты в сыворотке крови 
(r = 0,22; p = 0,006), а также с уров-
нем систолического (r = 0,19; p = 
0,007) и диастолического (r = 0,23; 
p = 0,0009) артериального давления. 
Кроме того, обнаружена достоверная 
прямая взаимосвязь между индексом 
атерогенности и уровнем глюкозы 
(r = 0,18; p = 0,01), а также креати-
нина в сыворотке крови (r = 0,24; p = 
0,001). Других значимых взаимос-
вязей индекса атерогенности с из-
ученными в данном исследовании 
показателями не получено.

Обсуждение
Результаты проведенного нами 

исследования свидетельствуют 
об особенностях липидного профи-
ля у больных ИБС старческого воз-
раста. К несколько неожиданным 
результатам настоящей работы сле-
дует отнести относительно невысо-
кую частоту гиперхолестеринемии 
и уменьшения содержания ХС-ЛПВП 
наряду с большей распространен-
ностью повышения концентрации 
ХС-ЛПНП. Следует отметить, что 
число больных с повышением уровня 

общего холестерина в нашем иссле-
довании несколько ниже доли таких 
пациентов в ряде других проектов. 
Так, в описанной нами группе боль-
ных повышение общего холестерина 
обнаружено лишь у 13,3 % пациентов 
(причем степень этого повышения 
в большинстве случаев была незна-
чительной), тогда как по данным 
других авторов, доля пожилых лиц 
с гиперхолестеринемией колеблется 
от 30 до 91 % [3]. Одним из вероят-
ных объяснений этих различий мо-
гут служить возрастные особенности 
изучаемых групп больных: в другие 
исследования включали преимуще-
ственно пациентов старше 60 лет 
(у которых должны быть, как пра-
вило, более высокие концентрации 
липидов), тогда как средний возраст 
лиц в нашем исследовании составил 
86 лет, и абсолютное их большинство 
было старше 80 лет.

Еще один немаловажный вывод 
нашего исследования —  снижение 
концентрации липидов в сыворот-
ке крови по мере старения больных. 
Наибольшие концентрации общего 
холестерина, ХС-ЛПНП и тригли-
церидов наблюдались у больных 
моложе 80 лет. По мере увеличения 
возраста больных наиболее отчет-
ливо снижался уровень общего хо-
лестерина и ХС-ЛПНП, тогда как 
различия по другим группам липи-
дов не достигали степени статисти-
ческой достоверности. Эти данные 
согласуются с результатами других 
исследований, свидетельствующими 
о повышении уровня холестерина 
и ХС-ЛПНП с пубертатного возраста 
и до 55–65 лет, а затем о постепенном 
снижении этих показателей [3, 12]. 
Данное явление может объяснять-
ся отчасти уменьшением синтеза 
ЛПНП в печени за счет нарушения ее 
функции по мере старения [3]. Кроме 
того, на уровень холестерина могут 
влиять как особенности питания 
(снижение потребления животных 
жиров), так и патологические состо-
яния, свойственные старческому воз-
расту: от онкологических процессов 
до хронических инфекций [4, 10–11]. 
Не исключено, что снижение уровня 
холестерина по мере старения мо-
жет объясняться другими факторами. 
Максимальная продолжительность 

жизни наблюдается среди лиц с более 
низкими значениями холестерина, 
тогда как больные с выраженной 
дислипидемией умирают в более 
раннем возрасте и, прежде всего, 
от сердечно-сосудистых заболеваний. 
Предполагают, в частности, что лица 
с низкими значениями холестерина 
имеют максимальную длину тело-
мер —  показателя более молодого 
биологического возраста [11].

Большое практическое значе-
ние может иметь значительно более 
выраженная дислипидемия у жен-
щин по сравнению с мужчинами. 
Показатели всех групп липидов (в том 
числе ХС-ЛПВП) у женщин заметно 
выше, чем у мужчин. Этот результат 
согласуется с данными литературы 
и объясняется физиологическими осо-
бенностями: эстрогены способствуют 
повышению уровня ХС-ЛПВП наря-
ду со снижением содержания общего 
холестерина, ХС-ЛПНП и триглице-
ридов. Эти особенности липидного 
профиля с их защитными свойствами 
в большинстве случаев исчезают или 
уменьшаются при наступлении ме-
нопаузы и постменопаузы. По мере 
уменьшения содержания эстрогенов 
у женщин пожилого и старческого 
возраста содержание общего холе-
стерина, ХС-ЛПНП и триглицеридов 
повышается [13, 14]. Ряд авторов 
отмечают также снижение концен-
трации ХС-ЛПВП, однако в других 
исследованиях, как и в нашем, это 
не подтверждается [14].

В изучаемой группе больных 
старческого возраста выявлены ряд 
существенных взаимосвязей между 
показателями липидного профиля 
и рядом различных заболеваний. 
К одной из наиболее интересных 
ассоциаций относится взаимосвязь 
между содержанием липидов и хро-
нической сердечной недостаточно-
стью. Концентрация всех изученных 
групп липидов была ниже у больных 
с клинически значимой сердечной 
недостаточностью по сравнению 
с лицами без данной патологии. 
Наибольшие различия зарегистри-
рованы в уровне общего холестерина 
и ХС-ЛПНП. Это соответствует дан-
ным других исследований, согласно 
которым у больных ХСН регистриру-
ется не только более низкий уровень 
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холестерина и ХС-ЛПНП, но и то, 
что низкая концентрация ХС-ЛПНП 
является предиктором плохого про-
гноза при данной патологии [15–18]. 
Предполагается, что при ХСН ли-
пиды могут играть протективную 
роль, снижая активность провос-
палительных медиаторов и умень-
шая выраженность воспаления [16]. 
По другой концепции, низкий уро-
вень холестерина и ХС-ЛПНП при 
ХСН может отражать лишь степень 
тяжести сердечной недостаточности, 
которая характеризуется избыточ-
ным катаболизмом, повышенными 
метаболическими потребностями 
и чрезмерным расходом энергии [16].

Немаловажными представляются 
также выявленные нами особенности 
липидного профиля у больных с фи-
брилляцией предсердий. В нашей 
группе пациентов с фибрилляцией 
предсердий уровень всех исследо-
ванных липидов был несколько ниже, 
чем у больных, не страдавших дан-
ной аритмией. Эти неоднозначные 
данные согласуются тем не менее 
с результатами нескольких исследо-
ваний последних лет, проведенных 
главным образом японскими авто-
рами и показавших, что риск фи-
брилляции предсердий и дилатации 
левого предсердия возрастает при 
снижении уровня общего холестери-
на, ХС-ЛПНП и ХС-ЛПВП [19–22]. 
Этот феномен получил название 
«холестериновый парадокс при 
фибрилляции предсердий» [21]. 
Конкретная патогенетическая связь 
между низкими значениями липидов 
(в первую очередь проатерогенных) 
и фибрилляцией предсердий пока 
еще не установлена. Предполагают, 
например, что низкие уровни обще-
го холестерина и ХС-ЛПНП могут 
быть связаны с развитием фибрил-
ляции предсердий через стимуляцию 
воспалительных процессов, способ-
ствующих, в свою очередь, разви-
тию данной аритмии [20–21]. Более 
обоснована гипотеза, в соответствии 
с которой липиды крови, влияя на со-
став клеточных мембран, могут изме-
нять возбудимость кардиомиоцитов. 
Так, в исследованиях in vitro было 
показано, что холестерин способен 
менять распределение и функцию 
некоторых ионных каналов, потен-

циально вовлеченных в развитие фи-
брилляции предсердий [22]. В этой 
связи дополнительный интерес пред-
ставляют полученные нами данные 
о возможном влиянии дислипидемии 
на формирование дилатации левого 
предсердия —  ключевой физиоло-
гической основы развития фибрил-
ляции предсердий. Так, у наших 
больных обнаружена высокодосто-
верная отрицательная корреляция 
между диаметром левого предсердия 
и уровнем ХС-ЛПВП в сыворотке 
крови. Можно полагать, что сниже-
ние ХС-ЛПВП способствует дила-
тации предсердий за счет стимуля-
ции ремоделирования предсердий, 
а также увеличения массы миокарда 
левого желудочка с развитием его 
дисфункции [20].

В нашей группе больных уровни 
триглицеридов были, как и ожидалось, 
выше при наличии сахарного диабета 
или нарушения толерантности к глю-
козе, а концентрация триглицеридов 
коррелировала с содержанием глю-
козы в сыворотке крови. Повышение 
уровня триглицеридов у больных 
сахарным диабетом и инсулинорези-
стентностью обусловлено усилением 
секреции в печени богатых тригли-
церидами липопротеинов очень низ-
кой плотности, а также нарушением 
выведения хиломикронов —  частиц 
с высоким содержанием триглице-
ридов [23–24]. Согласно некоторым 
данным, более чем у трети больных 
сахарным диабетом регистрируют вы-
сокие уровни триглицеридов в сыво-
ротке крови [23].

В нашем исследовании гипертриг-
лицеридемия закономерно ассоцииро-
валась еще с одним метаболическим 
нарушением —  повышением уровня 
мочевой кислоты в сыворотке крови. 
Хорошо известна взаимосвязь гипе-
рурикемии с другими компонентами 
метаболического синдрома, вклю-
чающего в себя и дислипидемию 
с преимущественным повышением 
уровня триглицеридов при снижении 
ХС-ЛПВП, что и было продемонстри-
ровано в нашем исследовании [25–27]. 
Потенциальные механизмы, объясняю-
щие взаимосвязь между повышением 
содержания триглицеридов и мочевой 
кислоты в сыворотке крови, не ясны. 
Предложены ряд концепций, наиболее 

логичная из которых связывает усиле-
ние синтеза жирных кислот в печени 
со стимуляцией синтеза пуринов [27]. 
Наличие инсулинорезистентности, 
весьма частой при гиперурикемии, 
может служить возможным объясне-
нием уменьшения уровня ХС-ЛПВП 
при повышении содержания мочевой 
кислоты в сыворотке крови, что обна-
ружено как в нашем исследовании, так 
и в ряде других [27].

Результаты нашего исследования 
подтвердили данные многочисленных 
авторов о повышении уровня тригли-
церидов при нарастании азотемии [28]. 
У наших больных уровень тригли-
церидов нарастал пропорционально 
повышению концентрации креатинина 
в сыворотке крови. Хотя в данном ис-
следовании не участвовали больные 
с клинически значимой хронической 
болезнью почек, эта взаимосвязь мо-
жет быть обусловлена общеизвестным 
снижением фильтрационной функции 
почек по мере старения. Следует от-
метить, что гипертриглицеридемия —  
наиболее частый вариант дислипи-
демии у больных с хронической бо-
лезнью почек (ХБП). Концентрация 
богатых триглицеридами липопроте-
инов повышается в сыворотке крови 
уже на ранних стадиях ХБП и даже 
при нормальных значениях креати-
нина [28]. К основным механизмам, 
объясняющим данное повышение, 
относят замедление катаболизма ли-
пидов и повышенную продукцию бо-
гатых триглицеридами липоротеинов, 
обусловленную частым формирова-
нием инсулинорезистентности при 
ХБП [28]. Кроме того, в изучаемой 
группе пациентов при более высоких 
значениях креатинина уровень ХС-
ЛПВП был ниже, что соответствует 
данным литературы и может быть 
опосредовано несколькими доста-
точно сложными механизмами [28].

Вполне закономерны полученные 
данные о меньшей концентрации об-
щего холестерина и ХС-ЛПНП у боль-
ных, получавших статины, хотя, как 
указано, таких пациентов было не-
много (лишь 11,4 %). Однако получен-
ные в ходе настоящего исследования 
данные о естественном уменьшении 
содержания липидов по мере старе-
ния, а также о более низких значени-
ях липидов (в первую очередь атеро-
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генных) при некоторых достаточно 
тяжелых заболеваниях поднимают 
вопрос о целесообразности рутинного 
использования гиполипидемических 
препаратов, в первую очередь стати-
нов, в такой популяции больных. Это 
положение вступает в противоречие 
с клиническими рекомендациями 
о необходимости назначения стати-
нов всем пациентам, страдающими 
сердечно-сосудистыми заболевани-
ями вследствие атеросклероза, в том 
числе и лицам старшей возрастной 
группы [29].

Необходимо отметить, что в дан-
ном исследовании содержались ряд 
ограничений. В отличие от большин-
ства аналогичных работ, включавших 
в себя более молодых пациентов 
с ИБС или просто здоровых лиц, наше 
исследование было выполнено с уча-
стием особой популяции больных —  
лиц старческого возраста с множе-
ственной коморбидной патологией, 
способной повлиять на полученные 
результаты. Среди ограничений дан-
ного исследования можно выделить 
также его одномоментный, а не про-
спективный характер, в связи с чем 
отсутствовала возможность изучить 
динамику уровней липидов по мере 
старения пациентов и влияние этих 
изменений на прогрессирование раз-
личных, в первую очередь сердечно-
сосудистых заболеваний.

Заключение
Полученные результаты свиде-

тельствуют о существенных особен-
ностях липидного профиля у лиц 
старческого возраста, страдающих 
ИБС. Обнаружены значимые, хотя 
и неоднозначные взаимосвязи меж-
ду дислипидемией и рядом сердеч-
но-сосудистых и иных заболеваний. 
Особого внимания заслуживает вы-
явленное снижение концентрации 
липидов в сыворотке крови по мере 
старения больных. Целесообразны 
дальнейшие исследования по изуче-
нию липидного профиля у больных 
ИБС старческого возраста.

Авторы выражают признатель-
ность за помощь в проведении дан-
ного исследования врачам госпиталя 
для ветеранов войн № 3 И. Н. Звягиной 
и О. В. Алферовой.
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VIII Межвузовская конференция молодых врачей-исследователей 

«Профилактика и лечение сердечно-сосудистых 
заболеваний» (Москва, 05 апреля 2017 года)

Организаторы конференции:
• Российское медицинское общество по артериальной 

гипертонии;
• Российский национальный исследовательский меди-

цинский университет имени Н. И. Пирогова;
• Центр профессиональной поддержки врачей первич-

ного звена здравоохранения.

Председатели конференции:
• И. И. Чукаева, доктор медицинских наук, профессор, 

председатель московского отделения Российского ме-
дицинского общества артериальной гипертонии, член 
президиума Российского медицинского общества арте-
риальной гипертонии, член президиума Московского 
кардиологического общества, зав. кафедрой поликли-
нической терапии лечебного факультета Российского 
национального исследовательского медицинского 
университета имени Н. И. Пирогова, заслуженный 
врач России, исполнительный директор Центра про-
фессиональной поддержки врачей первичного звена;

• О. А. Кисляк, доктор медицинских наук, профессор, 
член президиума Российского медицинского общества 
артериальной гипертонии, член президиума Москов-
ского кардиологического общества, зав. кафедрой 
факультетской терапии лечебного факультета Россий-
ского национального исследовательского медицинско-
го университета имени Н. И. Пирогова.

Цель конференции: развитие научной и творческой ак-
тивности молодых ученых. В конференции принимают 
участие молодые ученые (до 35 лет) медицинских вузов 
и лечебных учреждений г. Москвы. Участие в конферен-
ции дает возможность молодым ученым самостоятельно 
представить результаты своей работы, получить опыт 
выступления перед аудиторией, опыт публичного обсуж-
дения научных результатов.

Конференция состоится 05 апреля 2017 года 
в Городской клинической больнице № 13 Департамента 
здравоохранения г. Москвы в 10:00.

Гендерные особенности поражения 
коронарного русла у больных острым 
коронарным синдромом без подъема 
сегмента ST
М. А. Айрапетян, Н. А. Волов, В. В. Крылов, 
И. Г. Гордеев
Кафедра госпитальной терапии № 1 лечебного факуль-
тета ФГБОУ ВО «Российский национальный исследова-
тельский медицинский университет имени Н. И. Пирогова» 
Минздрава России, г. Москва

Gender-specific features of coronary lesion in patients with 
acute coronary syndrome without ST-segment elevation
M. A. Ayrapetyan, N. A. Volov, V. V. Krylov, I. G. Gordeev
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, Moscow, Russia

Сердечно-сосудистые заболевания занимают первое 
место среди причин смертности населения развитых стран, 
и до 45 % летальности приходятся на острый коронар-
ный синдром. За последние 10 лет отмечается тенденция 
более частого развития острого коронарного синдрома 
у пациентов среднего возраста. В России каждая вось-
мая женщина в возрасте 45–55 лет имеет клиническую 
картину острого коронарного синдрома, а по результатам 
крупного исследовательского обзора, за последние два 

десятилетия распространенность инфаркта миокарда 
у женщин в возрасте 35–55 лет увеличилась, при том что 
у мужчин того же возраста данный показатель снизился. 
Эти данные свидетельствуют о том, что вопрос гендерной 
кардиологии в рамках женской популяции не до конца 
изучен и нуждается в более глубоком анализе.

Цель исследования. Изучение особенностей пора-
жения коронарных артерий у мужчин и женщин моложе 
55 лет с острым коронарным синдромом без подъема 
сегмента ST.

Материалы и методы. Исследованы 619 пациентов 
мужского и женского пола в возрасте до 55 лет с диагнозом 
«острый коронарный синдром без подъема сегмента ST» 
за период 2013–2014 годов, поступивших в ГКБ № 15 име-
ни О. М. Филатова. Пациентам выполнялись стандартные 
методы исследования, в том числе электрокардиография 
на аппарате Cardiovit AT-10 plus фирмы Schiller, анализ 
крови на кардиоспецифические ферменты, проведение ди-
агностической коронароангиографии по методике Judkiens 
(1967) на аппарате AXIOM Artis фирмы Siemens.

Результаты. За период 2013–2014 годов были сформи-
рованы две группы пациентов: первую группу пациентов 
составили 146 женщин с острым коронарным синдромом 
без подъема сегмента ST, из них 73 пациенткам была 
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проведена диагностическая коронароангиография, по дан-
ным которой необструктивное поражение коронарного 
русла (менее 50 % диаметра сосуда) было выявлено у 39 
женщин, при этом интактные коронарные артерии диагно-
стированы у шести пациенток. Средний возраст в группе 
составил 51 ± 2,4 года. Самой молодой пациентке было 
33 года. Во вторую группу вошли 473 мужчины с теми же 
критериями включения, из которых 303 пациентам была 
проведена коронароангиография, где гемодинамически 
незначимое поражение (менее 50 % диаметра сосуда) 
обнаружено у 76 пациентов, в то время как у 23 диагности-
рованы интактные коронарные артерии. Средний возраст 
среди мужской популяции составил 46 ± 2,7 года. Самому 
молодому пациенту было 28 лет.

Выводы. Необструктивное поражение коронарного 
русла при остром коронарном синдроме без подъема сег-
мента ST встречается чаще у женщин (53 %), чем у мужчин 
(25 %), в то время как интактные коронарные артерии 
чаще встречаются у мужчин (30 %), чем у женщин (15 %).

Гендерные отличия показателей 
СМАД у больных с различной 
солечувствительностью
И. А. Аляутдинова, Н. В. Орлова, И. И. Чукаева
Кафедра госпитальной терапии № 1 лечебного факуль-
тета ФГБОУ ВО «Российский национальный исследова-
тельский медицинский университет имени Н. И. Пирогова» 
Минздрава России, г. Москва

Gender differences in daily blood pressure parameters in 
patients with different cholecustitis
I. A. Alyautdinova, N. V. Orlova, I. I. Chukaeva
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, Moscow, Russia

Цель исследования. Определение гендерных отличий 
влияния вкусовой чувствительности к поваренной соли 
на суточные колебания артериального давления (АД) 
в течение у пациентов гипертонической болезнью.

Материалы и методы. Обследованы 76 пациентов 
в возрасте 25–50 лет с гипертонической болезнью первой 
степени и первой стадии, низким риском сердечно-сосуди-
стых осложнений на аппарате СМАД (аппаратом ЭДНИТ 
Meditech АВРМ-02, Гедеон Рихтер, Венгрия). Проведено 
изучение порога вкусовой чувствительности к поваренной 
соли (ПВЧПС) по модифицированной методике R. Henkin, 
во время которой больные были разделены на две группы: 
с высоким порогом вкусовой чувствительности к пова-
ренной соли (ВПВЧПС) и нормальным порогом вкусовой 
чувствительности к поваренной соли (НПВЧПС).

Результаты. После определения порога ВЧПС: у 40 
(52,63 %) обследованных больных гипертонической бо-
лезнью выявлен ВПВЧПС, у 36 (47,37 %) пациентов —  
НПВЧПС. Установлена достоверная разница в показателях 
исходного офисного САД и ДАД и показателях офисного 
САД и ДАД после периода высокосолевой (потребле-
ние натрия в течение пяти дней 10–12 г) и низкосолевой 
(потребление натрия в течение пяти дней 3–5 г) диеты. 

Среди пациентов с ВПВЧПС 29 (72,5 %) мужчин и 11 
(27,5 %) женщин. Среди пациентов с НПВЧПС 25 (69,44 %) 
мужчин, 11 (30,56 %) женщин. У пациентов с высоким 
ПВЧПС чаще отмечались головные боли в течение дня. 
При сравнении данных по результатам СМАД выявле-
но, что у пациентов с нормальным ПВЧПС цифры АД 
в течение суток имели меньшую вариабельность (САДср. 
140 ± 5,3 мм рт. ст. и ДАДср. 80 ± 3,8 мм рт. ст.) с доста-
точным снижением в ночные часы (dippers). У пациентов 
с высоким ПВЧПС амплитуда подъема АД достигала 
колебаний 10–20 мм рт. ст. (САДср. 140 ± 15,6 мм рт. ст. 
и ДАДср. 80 ± 10,2 мм рт. ст.). Пульсовое артериальное 
давление и частота пульса не превышали допустимых зна-
чений ни в одной группе. Средние параметры СИ в группе 
с высоким ПВЧПС снижались на солевой нагрузке в свя-
зи с появлением пациентов non-dippers —  11 (27,5 %). 
В группе с нормальным ПВЧПС значимых изменений СИ 
не выявлено. Вариабельность САД и ДАД у женщин была 
достоверно выше в обеих группах по сравнению с группой 
мужчин: 18 (16–20) и 15 (15–17); 16 (14–16) и 12 (12–14) 
соответственно (р < 0,05).

Выводы: у пациентов, страдающих гипертонической 
болезнью 1–2 стадий с высоким ПВЧПС выявлена большая 
вариабельность амплитуд АД в течение суток. Суточная 
вариабельность АД у женщин выше, чем у мужчин и не за-
висит от солечувствительности. Высокая вариабельность 
амплитуд АД в течение суток может обусловливать более 
высокий риск развития сердечно-сосудистых осложнений.

Случай транстиретиновой амилоидной 
кардиомиопатии
М. А. Балаева, А. А. Индарокова, Н. С Крылова, 
Н. Г. Потешкина
Кафедра общей терапии факультета дополнительного 
профессионального образования ФГБОУ ВО «Российский 
национальный исследовательский медицинский уни-
верситет имени Н. И. Пирогова» Минздрава России, ГБУЗ 
г. Москвы «Городская клиническая больница № 52» Депар-
тамента здравоохранения г. Москвы; г. Москва

Case of transthyretin amyloid cardiomyopathy
M. A. Balaeva, A. A. Indarokova, N. S. Krylova, N. G. Poteshkina
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, Russia City 
Clinical Hospital No. 52; Moscow, Russia

Актуальность. Амилоидоз сердца является относи-
тельно редким, трудно диагностируемым заболеванием, 
нередко с неблагоприятным прогнозом, специфическая 
терапия которого в настоящее время находится в стадии 
разработки.

Описание клинического случая. Пациент Б., 51 год, 
госпитализирован с жалобами на одышку, отеки нижней 
трети голеней и стоп. Ухудшение состояния в течение 
месяца, когда появились признаки сердечной недостаточ-
ности. Данных за кардиальную патологию в анамнезе нет. 
При осмотре состояние относительно удовлетворительное. 
Кожные покровы бледные, обычной влажности. В легких 
везикулярное дыхание, ослабленно в нижних отделах 
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с обеих сторон. ЧДД 19 в минуту. При аускультации тоны 
сердца приглушены, ритм правильный. ЧСС 60 в минуту, 
АД 110 / 70 мм рт. ст. Живот при пальпации мягкий, безбо-
лезненный. Печень выступает из-под края реберной дуги 
на 4 см. Отеки нижней трети голеней и стоп. В биохимиче-
ском анализе крови АСТ 52 Ед/л, КФК 559 Ед/л; тропонин 
Т 18 нг/л, Ntpro-BNP 3 646. Показатели миелограммы 
в норме. Электрофорез белковых фракций сыворотки без 
особенностей. Иммуногистохимическое исследование 
белков сыворотки и мочи в норме. На ЭКГ синусовый 
ритм. Блокада ЛНПГ. Снижен вольтаж в отведениях от ко-
нечностей. При Эхо-КГ концентрическая гипертрофия: 
МЖП 27 мм, ЗСЛЖ 18 мм. Диффузный гипокинез ЛЖ 
с ФВ 35 %. Гидроперикард до 600 мл. Рестриктивный тип 
диастолической дисфункции с Е/e› —  14,0. ХМ-ЭКГ —  два 
эпизода неустойчивой желудочковой тахикардии и два ко-
ротких эпизода фибрилляции предсердий. АВ-блокада I–II 
степени. На УЗИ двусторонний гидроторакс до 400–500 мл, 
гепатоспленомегалия, асцит. МРТ сердца с гадолинием —  
диффузное интрамиокардиальное контрастирование, ха-
рактерное для инфильтративных заболеваний. Биопсия п/к 
клетчатки живота с окраской конго-красным на амилоид 
отрицательная, биопсия слюнной железы положительная. 
Обнаружена мутация гена S 23N в экзоне 2. Таким обра-
зом, на основании полученных данных диагностирован 
ATTR (транстиретиновый) амилоидоз сердца. Больному 
рекомендована имплантация ИКД, терапия диуретиками.

Случай инфекционного эндокардита 
у больного с обструктивной 
гипертрофической кардиомиопатией
С. А. Галкин1, А. В. Пылёв1, Н. С. Крылова1,2, 
Н. Г. Потешкина1,2

1Кафедра общей терапии факультета дополнительного 
профессионального образования ФГБОУ ВО «Российский 
национальный исследовательский медицинский универ-
ситет имени Н. И. Пирогова» Минздрава России, 2ГБУЗ 
г. Москвы «Городская клиническая больница № 52» Депар-
тамента здравоохранения г. Москвы; г. Москва

Сase of infectious endocarditis in patient with obstructive 
hypertrophic cardiomyopathy
S. A. Galkin, V. A. Pylyov, N. S. Krylov, N. G. Poteshkina
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, Russia City 
Clinical Hospital No. 52; Moscow, Russia

Актуальность. Обструкция выносящего тракта ЛЖ 
(ВТЛЖ) при гипертрофической кардиомиопатии (ГКМП) —  
фактор риска инфекционного эндокардита (ИЭ).

Описание клинического случая. Больной М., 51 год, 
с жалобами на слабость, повышение температуры тела 
до 38 °C, похудание. Впервые лихорадка появилась восемь 
месяцев назад с ежемесячными эпизодами до 38,5 °C 
продолжительностью не более двух дней, купирующи-
еся приемом антибиотиков. Из анамнеза: повышение 
АД выше 140 / 90 мм рт. ст. отрицает. Диагноз ГКМП 
установлен в 2007 году на основании Эхо-КГ с выявле-
нием асимметричной гипертрофии ЛЖ c обструкцией 

ВТЛЖ. Сопутствующие заболевания: артриты коленных 
суставов с синовитами. В 2016 году выполнялась пунк-
ция коленных суставов. При поступлении состояние 
средней тяжести. Кожные покровы бледные, повышен-
ной влажности. Периферических отеков нет. В легких 
дыхание везикулярное, хрипов нет. ЧДД 17 в минуту. 
Тоны сердца приглушены, ритм правильный, систоли-
ческий шум на верхушке и вдоль левого края грудины. 
ЧСС 100 в минуту. АД 110 / 60 мм рт. ст. Живот мяг-
кий, болезненный при пальпации в эпигастрии. Печень 
не выступает из–под края реберной дуги. В клиническом 
анализе крови лейкоцитоз до 11,5 × 109/л, СОЭ 59 мм/час, 
гемоглобин 110 г/л. С-реактивный белок 90 мг/л. В ана-
лизе мочи незначительная протеинурия. Креатинин крови 
114 мкмоль/л. ЭКГ: ритм синусовый, ЧСС 110 в минуту. 
Отклонение ЭОС влево, нарушение внутрижелудочковой 
проводимости. Гипертрофия ЛЖ. При Эхо-КГ межже-
лудочковая перегородка 19 мм, задняя стенка ЛЖ 12 мм, 
ФВ ЛЖ 67 %. Переднесистолическое движение створок 
МК с митрально-септальным контактом и формирова-
нием динамической обструкции ВТЛЖ с градиентом 
до 40 мм рт. ст. в покое. На створках МК подвижные 
вегетации длиной до 18 мм. Митральная регургитация 
третьей степени. Проводилась терапия амоксиклавом 
и гентамицином. В связи с тяжелой митральной регур-
гитацией и нарастанием одышки больной переведен 
в кардиохирургическое отделение для протезирования МК.

Корреляция клинических проявлений 
и маркеров окислительного стресса 
у больных с патологической извитостью 
сонных артерий
Х. Х. Гарунова
Кафедра неврологии факультета дополнительного про-
фессионального образования ФГБОУ ВО «Российский на-
циональный исследовательский медицинский университет 
имени Н. И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва

Correlation of clinical manifestations and markers of oxidative 
stress in patients with pathological carotid arteries tortuosity
Kh. Kh. Garunova
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, Moscow, Russia

Одной из причин ишемического инсульта является 
патологическая извитость магистральных сосудов голо-
вы. Патологическая извитость сонных артерий приводит 
к нарушению церебральной гемодинамики, увеличению 
столкновения клеточных элементов, изменению кривизны 
их мембран, развитию «мембранного стресса» и активи-
зации свободно-радикального окисления. В 27 % случаев 
патологическая извитость сонных артерий приводит к раз-
витию нарушений мозгового кровообращения.

Цель исследования. Проведение корреляционного 
анализа клинических проявлений и маркеров окисли-
тельного стресса у больных с патологической извито-
стью сонных артерий, перенесших нарушение мозгового 
кровообращения.
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Материалы и методы. Пациенты были разделены 
на две группы: получающие консервативную терапию 
и хирургическое лечение. Проведена оценка невроло-
гического статуса пациентов, изучение в крови больных 
маркеров окислительного стресса и антиоксидантной 
активности: малонового диальдегида, антиокислительного 
потенциала плазмы и определение концентрации продуктов 
деградации сфинголипидов и инструментальные иссле-
дования, включающие ЦДС брахиоцефальных артерий, 
МР- и МСКТ-ангиографию.

Результаты позволили провести сравнительный ана-
лиз параметров окислительного стресса и клинических 
проявлений у больных с нарушениями мозгового кровоо-
бращения при консервативном и хирургическом методах 
исследования; оценить и оптимизировать эффективность 
консервативного и хирургических методов лечения боль-
ных с патологической извитостью сонных артерий, пере-
несших нарушение мозгового кровообращения.

Гериатрические синдромы 
и полиморбидность
Д. Г. Карпенко, В. Н. Ларина, И. И. Чукаева
Кафедра поликлинической терапии лечебного факуль-
тета ФГБОУ ВО «Российский национальный исследова-
тельский медицинский университет имени Н. И. Пирогова» 
Минздрава России, г. Москва

Geriatric syndromes and polymorbidity
D. G. Karpenko, V. N. Larina, I. I. Chukaeva
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, Moscow, Russia

Подход к длительному лечению пожилых пациентов 
недостаточно освещен в национальных рекомендациях, 
хотя они требуют иного отношения в связи с морфофункци-
ональными изменениями многих органов, развивающимися 
в процессе старения.

Цель исследования. Оценка структуры полиморбид-
ности у амбулаторных пациентов 60 лет и старше.

Материалы и методы. В исследование были включе-
ны 135 пациентов (46 мужчин и 89 женщин) в возрасте 
70,2 ± 8,8 года. В зависимости от возраста пациенты были 
разделены на две группы: в первую вошел 91 пациент 
от 60 до 74 лет, во вторую 44 пациента 75 лет и старше. 
Проводились ЭКГ, DEXA, тест на подъем со стула, оценка 
когнитивного статуса. Критериями старческой астении 
(СА) считалось наличие трех признаков: беспричинное 
снижение веса, функциональной активности, падения 
в анамнезе, тест подъема со стула более 10 секунд, нару-
шение эмоционального статуса.

Результаты. 79 % пациентов имели трое и более за-
болеваний: они были старше (p < 0,001), имели более 
низкий когнитивный статус (p < 0,001), принимали больше 
лекарственных препаратов (ЛП) (p < 0,001), чем пациенты, 
имевшие менее трех заболеваний. Среди сопутствующей 
патологии превалировали ХСН (54 %), АГ (49 %), ИБС 
(37 %), ХБП (37 %), СД (29 %), ФП (26 %). СА была вы-
явлена у 27 % пациентов 75 лет и старше и у 0,03 % (р < 
0,001) пациентов 60–74 лет, остеопороз (ОП) имелся у 26 % 

пациентов 75 лет и старше и у 47 % (р < 0,001) 60–74 лет, 
падения у 26 % пациентов 75 лет и старше и у 44 % (р < 
0,001) 60–74 лет. Пациенты старше 75 лет принимали 
большее количество ЛП (р < 0,001), а их когнитивный 
статус был хуже, чем у пациентов 60–74 лет (p < 0,001). 
Полиморбидность коррелировала с более старшим возрас-
том (p = 0,001; r = 0,57), низким когнитивным статусом (p = 
0,001; r = –0,40), госпитализациями (p = 0,002; r = 0,28), СА 
(p = 0,04; r = 0,18). СА коррелировала с низким ИМТ (p = 
0,001; r = –0,32), старшим возрастом (p = 0,001; r = 0,37), 
ОП (p = 0,001; r = 0,33) и падениями (p = 0,194; r = 0,03).

Выводы. Полиморбидность чаще выявлялась у лиц 
с частыми госпитализациями и гериатрическими син-
дромами, что требует комплексного подхода с целью 
сохранения их качества жизни и предупреждения про-
грессирования как основного, так и сопутствующих 
заболеваний.

Изучение состояния 
микроциркуляторного русла 
у пациентов артериальной гипертонией
Н. Д. Карселадзе, Н. В. Орлова, И. И. Чукаева
Кафедра поликлинической терапии лечебного факуль-
тета ФГБОУ ВО «Российский национальный исследова-
тельский медицинский университет имени Н. И. Пирогова» 
Минздрава России, г. Москва

Study of microcirculation in patients with arterial hypertension
N. D. Karseladze, N. V. Orlova, I. I. Chukaeva
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, Moscow, Russia

Цель исследования. Изучить сосуды микроциркуля-
торного русла у пациентов с артериальной гипертензией 
(АГ) 1–2 степеней и здоровых людей одной возрастной 
группы.

Материалы и методы. 62 пациента с АГ первой и вто-
рой степеней, 29 здоровых людей. Критерии включения: 
возраст 38–54 года, отсутствие стабильной антигипертен-
зивной терапии последние три месяца перед включением. 
Критерии исключения: вторичная АГ и АГ третьей степени, 
инсульт, ИБС, ХСН II–IV по NYHA, сахарный диабет пер-
вого и второго типов, курение, злоупотребление алкоголем, 
печеночно-почечная недостаточность, наличие коллагено-
вых заболеваний. Исследование капиллярного кровотока 
проводилось с помощью компьютерного капилляроскопа 
(«Новые энергетические технологии», Россия). Результаты 
обработаны с использованием программы Statistica 8.0. 
Данные представлены в виде M (медиана), 25–75-й процен-
тиль. Для оценки достоверности различий использовались 
критерии Манна-Уитни и критерии Уилкоксона. Различия 
считались достоверными при p ˂ 0,05.

Результаты. Выявлено увеличение размеров пери-
васкулярной зоны у пациентов с АГ первой степени 
до 128,5 (113,0–140,5) мкм, с АГ второй степени до 136,5 
(117,5–145,5) мкм. В контрольной группе 98,8 (82,7–112,6) 
мкм, различие достоверное (p > 0,05). Артериальный от-
дел капилляра у пациентов с АГ первой степени составил 
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12 (11–14) мкм, с АГ второй степени —  12,5 (9–14) мкм, 
при сравнении с контрольной группой (8,2 [7,3–9,0] мкм) 
разница была достоверной (p < 0,05). Диаметр венозного 
отдела капилляра в обеих группах АГ первой и второй 
степеней составил 14 (10,5–15,0) мкм и 13 (11,0–14,5) 
мкм соответственно. В контрольной группе результат 
10,3 (9,1–12,2) мкм, различия достоверные (р < 0,05). 
Диаметр переходного отдела в группе пациентов с АГ 
первой степени составил 18 (15–19,5) мкм, у пациентов 
с АГ второй степени —  17,5 (14–18) мкм и в контрольной 
группе —  11,5 (10,0–13,5) мкм, различия достоверные 
(р < 0,05).

Выводы. У пациентов с АГ первой и второй степеней 
сосуды микроциркуляторного русла значительно измене-
ны при сравнении с результатами здоровых людей одной 
возрастной группы.

Особенности эндотелиальной 
дисфункции у пациентов 
с цереброваскулярной болезнью при 
патологической извитости внутренней 
сонной артерии
К. А. Козлова
Кафедра неврологии факультета дополнительного про-
фессионального образования ФГБОУ ВО «Российский на-
циональный исследовательский медицинский университет 
имени Н. И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва

Features of endothelial dysfunction in patients with 
cerebrovascular disease with pathological tortuosity of 
internal carotid artery
K. A. Kozlova
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, Moscow, Russia

В настоящее время дисфункции эндотелия рассматри-
ваются как наиболее ранняя фаза повреждения сосудистой 
стенки. При патологической извитости внутренней сон-
ной артерии возникает турбулентный кровоток, который 
приводит к длительно существующей гемодинамической 
перегрузке, дисбалансу в выработке эндотелиоцитами 
вазодилатирующих и вазоконстрикторных веществ, что 
способствует возникновению и прогрессированию струк-
турно-функциональных изменений эндотелия с развитием 
его дисфункции.

Цель исследования. Изучение клинических прояв-
лений эндотелиальной дисфункции у пациентов с цере-
броваскулярной болезнью при патологической извитости 
внутренней сонной артерии.

Материалы и методы. В ходы работы проводилось 
разделение пациентов на три группы с учетом нали-
чия гипертонической болезни, дислипидемии, послед-
ствий острого нарушения мозгового кровообращения. 
Проведены клиническое обследование, оценка неврологи-
ческого и нейропсихологического статусов, лабораторная 
диагностика плазмы крови методом иммуноферментного 
анализа (маркеры эндотелиальной дисфункции эндо-
телин-1, Е-селектин, Р-селектин, ICAM, VCAM), ЦДС 

брахиоцефальных артерии, МР-ангиография или КТ 
с ангиографией брахиоцефальных артерий, МРТ или 
КТ головного мозга.

Результаты исследования позволили провести корре-
ляцию между показателями эндотелиальной дисфункции 
и функциональным состоянием сосудистого эндотелия 
с возможными вариантами цереброваскулярной патоло-
гии при патологической извитости внутренней сонной 
артерии. Полученные данные позволяют оптимизировать 
и оценить эффективность проводимой терапии у больных 
с хронической цереброваскулярной недостаточностью 
и патологической извитостью внутренней сонной ар-
терии, уточнить показания для оперативного лечения 
с целью профилактики острых нарушений мозгового 
кровообращения.

Влияние диетотерапии на липидный 
профиль у пациентов с остеоартрозом 
перед эндопротезированием крупных 
суставов нижних конечностей
А. А. Красилова1, Д. А. Прокофьев2, С. Д. Косюра1,2, 
А. В. Стародубова1,2, Е. Н. Ливанцова1

1Кафедра факультетской терапии лечебного факультета 
ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 
медицинский университет имени Н. И. Пирогова» Минздрава 
России, 2ФГБУН «Федеральный исследовательский центр пи-
тания, биотехнологии и безопасности пищи»; г. Москва

Influence of diet on lipid profile in patients with osteoarthritis 
before endoprosthesis of large joints of lower extremities
A. A. Krasilov, A. Prokofiev, S. D. Kosyura, A. V. Starodubov, E. N. Livantsova
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, Federal 
Research Centre for Nutrition, Biotechnology and Food Safety; Moscow, Russia

В эпидемиологических исследованиях показано 
частое сочетание остеоартроза (ОА) с ожирением, ме-
таболическим синдромом и СД второго типа, дисли-
пидемией, АГ.

Цель исследования. Оценить влияние диетотерапии 
у пациентов с остеоартрозом крупных суставов нижних 
конечностей перед эндопротезированием на липидный 
профиль.

Материалы и методы. В исследование включены 
90 пациентов с остеоартрозом и ИМТ более 30 кг/м2 

в возрасте от 39 до 78 лет. Медиана возраста 56,7; ИМТ 
41,4. Всем пациентам проводились анкетирование, об-
щеклиническое и биохимическое исследования крови 
с определением липидного профиля, антропометрия, 
биоимпедансометрия, оценка основного обмена ме-
тодом непрямой калориметрии в динамике до и после 
диетотерапии.

Результаты. Выявлена отягощенная наследственность 
по ожирению, АГ, сахарному диабету (СД). АГ диагно-
стирована у 76 пациентов (84,4 %), СД второго типа у 17 
(18,9 %), дислипидемия и гиперхолестеринемия у 56 
(62,2 %). На фоне диетотерапии достоверно снижался 
ИМТ (R 0,99; p < 0,05), жировая масса (R 0,95; p < 0,05), 
отмечена нормализация липидного профиля: общего 
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холестерина (R 0,66; p < 0,05), ЛПНП (R 0,69; p < 0,05), 
ЛПВП (R 0,95; p < 0,05), ТГ (R 0,57; p < 0,05), снижался 
уровень АСТ (R 0,64; p < 0,05) и АЛТ (R 0,76; p < 0,05). 
Снижение жировой массы коррелировало с уровнем ТГ 
(R 0,51; p < 0,05), увеличением скелетной мышечной 
массы (R 0,60; p < 0,05), тощей массы (R 0,72; p < 0,05), 
активной клеточной массы (R 0,59; p < 0,05).

Выводы. Диетотерапия у пациентов с остеоартрозом 
перед эндопротезированием крупных суставов нижних 
конечностей оказывает положительное влияние не только 
на липидный профиль, но и на уровень трансаминаз. 
Снижение массы тела за счет потери жировой массы 
достоверно коррелировало с уровнем ТГ.

Показатели суточного профиля 
артериального давления 
у артрологических больных 
в операционном периоде
О. Е. Морунов, Н. В. Орлова, И. И. Чукаева
Кафедра поликлинической терапии лечебного факуль-
тета ФГБОУ ВО «Российский национальный исследова-
тельский медицинский университет имени Н. И. Пирогова» 
Минздрава России, г. Москва

Indicators of daily blood pressure profile in arthrologic 
patients in operating period
O. E. Morunov, N. V. Orlova, I. I. Chukaeva
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, Moscow, Russia

Цель исследования. Оценить изменения артериального 
давления (АД) в течение суток у больных гипертонической 
болезнью с различной стрессоустойчивостью в операци-
онном периоде.

Материалы и методы: В исследование включе-
ны 25 пациентов в возрасте 45–50 лет с ГБ 1–2 степе-
ни. Проведены тесты на стрессоустойчивость Perceived 
Stress Scale (PSS) и the Depression, Anxiety and Stress Scale 
(DASS). Обследование проводилось на аппарате суточного 
монитора артериального давления (СМАД —  аппарат 
ЭДНИТ Meditech ABPM-02, Гедеон Рихтер, Венгрия) 
до оперативного вмешательства и на следующие сутки 
после оперативного вмешательства.

Результаты. По результатам тестов на стрессоустой-
чивость больные разделены на две группы: 9 пациентов 
стрессоустойчивые и 16 —  нестрессоустойчивые. При 
сравнении данных по результатам СМАД до оператив-
ного лечения выявлено, что у нестрессоустойчивых 
пациентов наблюдалось более выраженное увеличение 
скорости утреннего подъема САД: 54 (до операции) 
и 56,5 (после операции) в сравнении со стрессоустой-
чивыми: 48 (до операции) и 53 (после операции); P < 
0,008. Отмечено более выраженное увеличение ско-
рости утреннего подъема ДАД: 39,5 (до операции) 
и 43 (после операции) в сравнении со стрессоустой-
чивыми: 38 (до операции) и 42 (после операции) P < 
0,05. Среди нестрессоустойчивых пациентов выявлены 
более низкие величины суточного индекса САД (non-

dipper): до операции: СИ САД —  9, после операции СИ 
САД —  7, до операции СИ ДАД —  8, после операции 
СИ ДАД —  6,5.У стрессоустойчивых пациентов СИ 
САД до операции и после операции были в пределах 
нормы, СИ ДАД до операции —  11, после операции СИ 
ДАД —  9,5 (P < 0,05).

Выводы. Пациенты с ГБ 1–2 степеней в зависимости 
от стрессоустойчивости имеют различия в скорости 
утреннего подъема АД и величины суточного индекса 
в операционном периоде. Недостаточное снижение АД 
в ночные часы является независимым фактором риска 
развития сердечно-сосудистых осложнений. Таким об-
разом, стрессоустойчивость пациентов с АГ должна 
учитываться в подготовительном предоперационном 
периоде.

Нарушения венозного кровообращения 
головного мозга (клиника 
и диагностика)
В. В. Мошкина
Кафедра неврологии факультета дополнительного про-
фессионального образования ФГБОУ ВО «Российский на-
циональный исследовательский медицинский университет 
имени Н. И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва

Disorders of venous circulation of brain (clinical and 
diagnostics)
V. V. Moshkina
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, Moscow, Russia

Важную роль в патогенезе цереброваскулярной патоло-
гии играют нарушения кровотока в венозном русле, вместе 
с тем они остаются недооцененными. Объем артериальной 
крови в полости черепа составляет 10 % от общего объ-
ема крови, а венозной до 85 %, но более 90 % всех работ 
по сосудистой патологии головного мозга посвящены 
артериальному кровотоку

Цель исследования. Изучение клинических проявле-
ний нарушений церебрального венозного кровообращения 
с подтверждением инструментальными методами исследо-
вания (применение ультразвуковых методов исследования 
и томографической нейровизуализации).

Материалы и методы. В ходе работы проводилось 
обследование пациентов с нарушением венозного крово-
обращения с разделением на группы: пациенты с острым 
нарушением венозного кровообращения и пациенты 
с хроническими нарушениями венозного кровообраще-
ния. Проведены: клинический неврологический осмотр; 
офтальмоскопическое обследование с оценкой состояния 
вен и артерий на глазном дне; ультразвуковое триплексное 
сканирование церебральных артерий и транскраниаль-
ная допплерография с регистрацией кровотока в венах 
Розенталя, вене Галена, угловых венах глаза, луковицах 
внутренних яремных вен, позвоночных венозных спле-
тениях и позвоночных венах; магнитно-резонансная или 
компьютерная томография головного мозга, спиральная 
компьютерная томография в режиме ангио- и венографии 
или МР-венография головного мозга для оценки крово-
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тока по венозной системе в головном мозге; рентгеногра-
фия шейного отдела позвоночника с функциональными 
снимками.

Результаты. В ходе исследования изучено наличие 
корреляции между клиническими и инструментальными 
показателями нарушения венозного кровообращения. 
Своевременная диагностика и лечение позволяют улуч-
шить качество жизни больных и долгосрочный прогноз 
течения заболевания.

Фибрилляция предсердий у пациента 
с вирусом иммунодефицита человека 
и дерматомиозитом: описание 
клинического случая
С. С. Першиков2, А. А. Трошина1,2, А. Ю. Суворов1,2, 
Н. Г. Потешкина1,2

1Кафедра общей терапии факультета дополнительного 
профессионального образования ФГБОУ ВО «Российский 
национальный исследовательский медицинский универси-
тет имени Н. И. Пирогова» Минздрава России, 2ГБУЗ г. Мо-
сквы «Городская клиническая больница № 52» Департамен-
та здравоохранения г. Москвы; г. Москва

Clinical case of atrial fibrillation in HIV-patient with 
dermatomyositis
C. C. Pershikov, A. A. Troshina, A. Yu. Suvorov, N. G. Poteshkina
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, Russia City 
Clinical Hospital No. 52; Moscow, Russia

Актуальность. Сочетание нескольких нозологий 
у пациента ставит клинициста перед вопросом выбора 
адекватной медикаментозной терапии.

Описание клинического случая. Представляем случай 
фибрилляции предсердий (ФП) у больной с ВИЧ и дер-
матомиозитом. Более семи лет пароксизмальная форма 
фибрилляции предсердий, в 2011 году положительный 
иммуноблот на ВИЧ (в настоящее время стадия ремис-
сии на антиретровирусной терапии дарунавиром / риту-
навиром). В июне 2016 года установлен диагноз «дер-
матомиозит, хроническое течение, верифицированный 
морфологически». Назначен метилпреднизолон 32 мг 
в сутки. Однако у пациентки участились пароксизмы 
ФП (на фоне антиаритмической терапии соталол 240 мг 
в сутки), наросли симптомы сердечной недостаточности, 
в связи с чем госпитализирована в стационар. Обращает 
на себя внимание изменение лабораторных данных: 
нейтрофилез до 93,4 %, тромбоцитопения 118 × 109/л, 
лимфопения 3,7 %, увеличение тромбинового време-
ни до 28,1 с, синдром цитолиза (АСТ 36,8 Ед/л, АЛТ 
44,0 Ед/л), холестаза (ЛДГ 705,4 Ед/л, ГГТ 86,8 Ед/л), 
СРБ 21 мг/л. Эхо-КГ: ПП 49 × 39 мм. Гипертрофия 
ЛЖ (ТМЖП 1,2; ТЗС 1,2). Диффузный гипокинез ЛЖ 
(ФВ 49 %). За период госпитализации пациентке не-
однократно проводилась медикаментозная, а также 
электрическая кардиоверсия. Учитывая невозможность 
назначить кордарон, пропафенон (лекарственное вза-
имодействие с препаратами ВИЧ-терапии) и часто ре-
цидивирующие пароксизмы фибрилляции предсердий 

на фоне соталола, решено усилить антиаритмическую 
терапию: соталол 80 мг три раза в сутки и бисопролол 
5,0–7,5 мг в сутки. Учитывая возраст, отсутствие струк-
турных изменений ЛЖ, рекомендована консультация 
аритмолога для решения вопроса о проведении РЧА. 
По шкале CHA2DS 2VASc риск развития ОНМК со-
ставляет два балла. Рекомендована постоянная терапия 
пероральными антикоагулянтами.

Вариабельность артериального 
давления при длительном стрессе
Н. А. Плотникова, И. И. Чукаева
Кафедра поликлинической терапии лечебного факуль-
тета ФГБОУ ВО «Российский национальный исследова-
тельский медицинский университет имени Н. И. Пирогова» 
Минздрава России, г. Москва

Variability of blood pressure during long-term stress
N. A. Plotnikova, I. I. Chukaeva
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, Moscow, Russia

Цель исследования. Изучить особенности суточного 
профиля артериального давления (АД) у женщин, матерей 
детей с тяжелыми заболеваниями.

Материалы и методы. Обследованы 23 женщины, 
матери детей с онкологическими, гематологическими 
и иммунологическими заболеваниями. Средний воз-
раст пациентов 35,8 года (26–47 лет). Средняя длитель-
ность заболевания ребенка 7,3 месяца (2–27 месяцев). 
В контрольной группе 17 человек со средним возрас-
том 34,7 года (27–46 лет). Оценивали уровень тревоги 
и депрессии по Госпитальной шкале тревоги и депрес-
сии (HADS), уровень кортизола, показатели липидного 
профиля. Суточное мониторирование артериального 
давления (СМАД) проводили с использованием прибора 
ABPM-02 (Meditech, Венгрия). Результаты обработаны 
в программе Statistica 7.0.

Результаты. Выраженность тревоги по HADS в основ-
ной группе составила 8,5 (7–10) балла, в группе контроля 
4 (3–6) балла (p < 0,05). Уровень депрессии в основной 
группе составил 7 (6–9) баллов, в группе контроля 2,5 
(1–4) балла (p < 0,05). Средние дневные значения САД 
и ДАД в основной группе составили: 109 (103–113) и 68 
(65–74) мм рт. ст. соответственно. В группе контроля: 
114 (105–119) и 74 (66–80) мм рт. ст. (p > 0,05). Средние 
ночные значения САД и ДАД в основной группе: 102 
(96–106) и 61 (58–64) мм рт. ст., в группе контроля: 101 
(93–107) и 57 (52–66) мм рт. ст. (p > 0,05) соответствен-
но. При анализе связей в основной группе выявлена 
сильная положительная корреляционная связь между 
продолжительностью стресса и средним суточным ДАД 
(R = 0,835), продолжительностью стресса и средним 
ночным значением ДАД (R = 0,78). Выявлена сильная 
положительная корреляционная связь между уровнем 
кортизола и величиной суточной вариабельности САД 
(R = 0,889), уровнем триглицеридов крови и взвешенной 
средней САД днем (R = 0,709).
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Выводы. Длительный стресс оказывает влияние на су-
точный профиль АД. Полученные при помощи СМАД 
данные позволяют лучше характеризовать АД во время 
повседневной деятельности и ночного сна.

Нарушения липидного обмена у детей
И. В. Прохорова1, Е. В. Павловская1, Т. В. Строкова1,2, 
А. В. Стародубова1,2

1ФГБУН «Федеральный исследовательский центр питания, 
биотехнологии и безопасности пищи», 2Кафедра факультет-
ской терапии лечебного факультета ФГБОУ ВО «Российский 
национальный исследовательский медицинский универси-
тет имени Н. И. Пирогова» Минздрава России; г. Москва

Lipid disorders in children
I. V. Prokhorova, E. V. Pavlovskaya, T. V. Strokova, A. V. Starodubova
Federal Research Centre for Nutrition, Biotechnology and Food Safety, 
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov; Moscow, Russia

Нарушения липидного обмена —  актуальная проблема 
медицины, связанная с высоким риском возникновения 
атеросклероза и ассоциированных с ним осложнений.

Цель исследования. Оценить показатели липидо-
граммы у детей с ожирением и гиперхолестеринемией 
в зависимости от наличия или отсутствия неалкогольной 
жировой болезни печени (НАЖБП).

Материалы и методы. Обследованы 1 430 детей с из-
быточной массой и ожирением, из них в исследование 
включены 147 (10,3 %) в возрасте от 5,5 года до 17 лет 
(медиана 11,9 [10; 14]), у которых уровень общего холесте-
рина превышал 5,5 ммоль/л. Мальчиков 73, девочек 74. Все 
пациенты были разделены на две группы: первая —  дети 
с наличием НАЖБП (n = 78), вторая —  дети без признаков 
НАЖБП (n = 69). Всем детям проводили антропометрию 
с оценкой результатов при помощи программы Anthro 
Plus, биохимическое исследование крови с определением 
общего холестерина, ЛПВП, ЛПНП, триглицеридов, АСТ, 
АЛТ; УЗИ брюшной полости.

Результаты. Из 147 детей НАЖБП была выявлена 
у 78 (53,1 %) детей. Медиана индекса массы тела (ИМТ) 
у детей с НАЖБП составила 32,3 [29,4; 36,1] кг/м2, 
Z-score ИМТ к возрасту —  2,3 [2,1; 2,5], в группе детей 
без НАЖБП —  28,2 [26; 31,3] кг/м2 и 2,09 [1,9; 2,34] 
соответственно. В рассматриваемых группах у 85 и 82 % 
детей соответственно превышение уровня общего холе-
стерина было в пределах 5,5–6,5 ммоль/л, у 10 и 17 % —  
6,5–7,5 ммоль/л и у 5 и 1 % соответственно —  более 
7,5 ммоль/л. Медиана общего холестерина не различалась 
в группах и составила 5,9 [5,6; 6,2] и 5,9 [5,7; 6,4] ммоль/л 
соответственно. Уровень ЛПВП соответствовал показате-
лям 1,2 [1; 1,4] и 1,3 [1,2; 1,5] ммоль/л; ЛПНП —  3,9 [3,7; 
4,3] и 4,05 [3,8 и 4,5] ммоль/л; триглицериды —  1,7 [1,09; 
2,05] и 0,98 [0,8; 1,12] ммоль/л соответственно в первой 
и второй группах. При этом снижение ЛПВП выявлено 
у 20 (35,6 %) и 6 (8,7 %) (р = 0,0052), повышение тригли-
церидов у 25 (32 %) и 9 (13 %) (р = 0,0103), повышение 
ЛПНП у 44 (55,4 %) и 46 (66,7 %) детей первой и второй 
групп соответственно.

Выводы. Гиперхолестеринемия выявляется у 10,3 % 
детей с избыточной массой тела и ожирением. Несмотря 
на сопоставимые уровни показателей липидограммы, при 
НАЖБП у детей достоверно чаще выявляется снижение 
ЛПВП и триглицеридов, что свидетельствует о более вы-
раженном нарушении липидного обмена.

Изучение механизмов активизации 
сосудисто-тромбоцитарного 
звена гемостаза и нарушения 
реологических свойств крови у больных 
в восстановительном периоде инсульта
Е. А. Тютюмова
Кафедра неврологии факультета дополнительного про-
фессионального образования ФГБОУ ВО «Российский на-
циональный исследовательский медицинский университет 
имени Н. И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва

Study of activation mechanisms of vascular-platelet 
hemostasis and disorders of blood rheology in patients during 
rehabilitation period of stroke
E. A. Tyutyumova
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, Moscow, Russia

Одним из центральных звеньев патофизиологии ише-
мического цереброваскулярного эпизода является усиление 
гемостатической активации с изменением реологических 
свойств крови и эндотелиальная дисфункция, иногда вплоть 
до развития тромбоза или эмболии, причем атеротромбоз 
и его тромбоэмболические осложнения являются непосред-
ственной причиной более 60 % ишемических нарушений 
мозгового кровообращения.

Цель исследования. Изучение агрегации тромбоцитов 
с индукторами и маркеров эндотелиальной дисфункции 
у больных в различные сроки восстановительного периода 
ишемического инсульта.

Материалы и методы. Пациенты были разделены 
на две группы: с давностью инсульта до шести месяцев 
и от 6 до 12 месяцев. Проведены оценка неврологического 
статуса пациентов, лабораторные исследования —  подсчет 
количества тромбоцитов, оценка агрегации тромбоцитов 
с индукторами (АДФ, коллагеном, адреналином, арахи-
доновой кислотой, ристомицином), изучение в крови па-
циентов маркеров клеточной адгезии и эндотелиальной 
дисфункции: миелопероксидазы, Е-селектина, ICAM 
(Inter Cellular Adhesion Molecule), фактора Виллебранда, 
инструментальные исследования, включающие ДС бра-
хиоцефальных артерий, КТ / МРТ головного мозга.

Результаты исследования позволили выявить ге-
мостазиологические и гемореологические нарушения 
у пациентов в восстановительном периоде инсульта с их 
коррекцией, в том числе и антитромбоцитарными пре-
паратами, подобранными с учетом эффективности, ин-
дивидуального ответа на разные индукторы агрегации. 
Что в дальнейшем позволит снизить риск отдаленных 
осложнений, повторных инсультов, улучшить качество 
жизни и прогноз заболевания.

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 4 / 2017, том № 1 Артериальная гипертензия52

Взаимосвязь характеристик 
трансмитрального потока 
и аритмических и проаритмических 
маркеров у пациентов с сердечной 
недостаточностью с сохраненной 
фракцией выброса левого желудочка
Ю. Н. Федулаев, О. Н. Андреева, Д. Д. Каминер, 
В. В. Ломайчиков, Н. А. Амбарцумян
Кафедра факультетской терапии ПФ ФГБОУ ВО «Рос-
сийский национальный исследовательский медицинский 
университет имени Н. И. Пирогова» Минздрава России, 
г. Москва

Correlation between characteristics of transmitral flow and 
arrhythmic and proarrhythmic markers in patients with heart 
failure with preserved ejection fraction of left ventricle
Yu. N. Fedulaev, O. N. Andreeva, D. D. Kaminer, V. V. Lomaichikov, 
N. A. Ambartsumyan
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, Moscow, Russia

Выявление проаритмических маркеров в виде микро-
альтернации зубца Т (МАТ) и турбулентности сердечного 
ритма (ТСР) у пациентов с различными типами диасто-
лической сердечной недостаточности во многом опреде-
ляет лечебную тактику и дальнейший прогноз у данной 
категории пациентов.

Цель исследования. Провести сравнительную оценку 
качественных и количественных показателей МАТ и ТСР 
у пациентов с сердечной недостаточностью с сохранен-
ной фракцией выброса левого желудочка в зависимости 
от характеристик трансмитрального потока.

Материалы и методы. В исследование включены 
125 пациентов с гипертонической болезнью II стадии (75 
женщин и 50 мужчин; средний возраст 58,4 ± 6,3 года), 
у которых в течении пяти лет проведена мультиспираль-
ная компьютерная томография коронарных артерий или 
коронароангиография, при которой не было выявлено 
признаков диагностически значимого коронарного пора-
жения. По результатам холтеровского мониторирования 
ЭКГ оценивались показатели МАТ, качественных и ко-
личественных характеристик желудочковой экстрасисто-
лии, позволяющих корректно оценивать турбулентность 
сердечного ритма и сопоставлять полученные результаты 
с характеристиками трансмитрального потока у пациен-
тов с сохраненной фракцией выброса левого желудочка. 
У 66 пациентов по результатам доплеровского анализа 
трансмитрального потока была выявлена нарушенная 
релаксация (первая группа), у 59 —  псевдонормализация 
(вторая группа).

Результаты. Оценивая количественные значения 
проаритмогенного маркера в виде МАТ, отмечено, что 
исходные его значения и в первой группе составили 68 
(68,3 ± 8,8) мкВ, а во второй группе этот показатель до-
стоверно превышал значение первой группы на 57,2 % 
и составил 107,4 ± 12,3 мкВ (р < 0,05). Исходное количе-
ство желудочковых экстрасистол (качественная их харак-
теристика соответствовала второй градации по B. Lown) 
в первой и второй группах основной достоверно не раз-

личалось. При этом патологические значения ТСР были 
выявлены у 18 (27,3 %) пациентов первой группы и у 36 
(61,0 %) пациентов второй. При проведении корреля-
ционного анализа по критериям К. Пирсона выявлена 
слабая сила корреляционного взаимовлияния у пациентов 
с нарушенной релаксацией —  первая группа (менее 0,3). 
У пациентов с псевдонормализацией трансмитрального 
потока выявлена средняя сила корреляции между МАТ 
и количеством пациентов, имеющих патологические 
значения ТСР.

Выводы. 1. У всех пациентов с умеренно выраженной 
гипертрофией миокарда левого желудочка при отсутствии 
значимого поражения коронарных артерий и имеющих 
нарушения характеристик трансмитрального потока 
в виде нарушенной релаксации и псевдонормализации 
имеются патологические значения микроальтернации 
зубца Т (свыше 60 мкВ). 2. У пациентов с псевдонор-
мализацией трансмитрального потока патологические 
значения микроальтернации зубца Т достоверно превы-
шают аналогичные показатели у пациентов с нарушенной 
релаксацией. 3. На фоне желудочковой экстрасистолии 
II градации по B. Lown патологические маркеры турбу-
лентности сердечного ритма отмечаются чаще у паци-
ентов с псевдонормализацией трансмитрального потока 
в отличие от пациентов с нарушенной релаксацией. 4. 
У пациентов с псевдонормализацией трансмитрального 
потока отмечается более высокая корреляция (средняя 
сила) между микроальтернацией зубца Т и турбулентно-
стью сердечного ритма в отличие от пациентов с нару-
шенной релаксацией.

Оксидативный стресс и состояние 
сосудистого эндотелия при 
атеросклеротических стенозах 
внутренних сонных артерий
И. В. Цой
Кафедра неврологии факультета дополнительного про-
фессионального образования ФГБОУ ВО «Российский на-
циональный исследовательский медицинский университет 
имени Н. И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва

Oxidative stress and state of vascular endothelium in 
atherosclerotic internal carotid artery stenosis
I. V. Tsoy
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, Moscow, Russia

Риск развития инсульта, связанный со стенозами бо-
лее 75 % в системе внутренней сонной артерии (ВСА) 
составляет 2–3 % в год. В соответствии с результатами 
европейского объединенного исследования хирургии сон-
ных артерий при асимптомном стенозе ВСА с сужением 
просвета на 70–79 % риск развития инсульта составляет 
5,7 % в год, а при стенозе до 80–89 и 90–99 % риск воз-
растал до 9,8 и 14,4 % соответственно.

Цель исследования. Изучение окислительного стресса 
и эндотелиальной дисфункции у пациентов с атероскле-
ротическим стенозом ВСА.
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Материалы и методы. Обследован 51 пациент со сте-
нозом ВСА в экстракраниальном отделе до 70 % и 13 па-
циентов со стенозом более 70 %, проходящих лечение 
в ЦКБ РАН. Исследование жесткости сосудистой стенки 
и высвобождение NO проведено с помощью аппарата 
«Ангиоскан».

Результаты исследования. При оценке показате-
лей «Ангиоскана» отмечалось увеличение жесткости 
сосудистой стенки: у пациентов со стенозом до 30 % 
показатель 7,5 ± 0,2; со стенозом 30–70 % —  9,0 ± 0,1; 
со стенозом более 70 % —  9,1 ± 0,2. Также оценивал-
ся индекс окклюзии (норма более двух), отражающий 
влияние синтезированного в ходе теста NO на гладкие 
мышцы стенки мелких резистивных артерий и артериол. 
По группам получены результаты: до 30 % —  1,8 ± 0,1; 
30–70 % —  1,6 ± 0,2; более 70 % —  1,5 ± 0,1. Для оценки 
влияния NO на гладкомышечные клетки стенки крупных 
мышечных артерий использовался параметр сдвига 
фаз (норма более 10). В группе до 30 % он составлял 
9,7 ± 0,5; в группе 30–70 % —  7,1 ± 0,4; в группе выше 
70 % —  6,8 ± 0,5.

Результаты исследования показали, что при про-
грессировании стенозирующего процесса наблюдается 
усугубление окислительного стресса и эндотелиальной 
дисфункции, что требует своевременного назначения эти-
опатогенетической терапии для лечения и профилактики 
прогрессирования атеросклероза.

Факторы риска и ассоциированные 
заболевания у больных с ожирением, 
имеющих отягощенный семейный 
анамнез по артериальной гипертензии
А. В. Черний2, М. Д. Курбанова1, А. А. Красилова1, 
С. Д. Косюра1,2, А. В. Стародубова1,2, Е. Н. Ливанцова1

1Кафедра факультетской терапии лечебного факультета 
ФГБОУ ВО «Российский национальный исследователь-
ский медицинский университет имени Н. И. Пирогова» 
Минздрава России, 2ФГБУН «Федеральный исследова-
тельский центр питания, биотехнологии и безопасности 
пищи»; г. Москва

Risk factors and associated diseases in obese patients with 
positive family history of hypertension
A. V. Cherniy, M. D. Kurbanova, A. A. Krasilova, S. D. Kosyura, 
A. V. Starodubova, E. N. Livantsova
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, Federal 
Research Centre for Nutrition, Biotechnology and Food Safety; Moscow, Russia

Цель исследования. Изучить особенности семейного 
анамнеза и профиль сопутствующих заболеваний у лиц 
с ожирением.

Материалы и методы. Обследованы 60 пациентов 
с ожирением с семейным анамнезом по АГ. Медиана 
возраста 53 [44; 57], ИМТ 38,7 кг/м2 [35,3; 42,6]. Всем 
проводились анкетирование, общеклиническое и биохими-
ческое исследования, антропометрия, биоимпедансометрия, 
оценка основного обмена методом непрямой калориметрии, 
УЗИ брюшной полости.

Результаты. Избыточная масса тела с детства встре-
чалась у 17 пациентов (28,3 %), отягощенная наследствен-
ность по СД у 25 (41,7 %), по ожирению у 15 (25 %), по по-
дагре у 15 (25 %). АГ у 52 пациентов (86,7 %), максималь-
ные цифры САД 170 [160; 200], ДАД 100 [100; 120] мм рт. 
ст. Степень АГ коррелировала с возрастом манифестации 
(R 0,39; p < 0,05), длительностью АГ (R 0,41; p < 0,05) 
и ИМТ (R 0,39; p < 0,05). САД коррелировало с возрастом 
(R 0,31; p < 0,05), длительностью АГ (R 0,79; p < 0,05), 
семейным анамнезом по сердечно-сосудистым заболева-
ниям (ССЗ) (R 0,46; p < 0,05), по подагре (R 0,28; p < 0,05), 
с повышением АД во время беременности (R 0,33; p < 
0,05), ИМТ (R 0,37; p < 0,05). Семейный анамнез по ССЗ 
коррелировал с возрастом (R 0,40; p < 0,05), ЩФ (R 0,50; 
p < 0,05), стеатозом поджелудочной железы (R 0,34; p < 
0,05), отрицательно —  с уровнем панкреатической ами-
лазы (R 0,49; p < 0,05) и жировой массой (R 0,26; p < 0,05). 
Уровень общего холестерина коррелировал с уровнем 
триглицеридов (R 0,56; p < 0,05), липопротеидов низкой 
плотности (R 0,87; p < 0,05), холестерина не-ЛПВП (R 0,63; 
p < 0,05). Диагностированный по КТ стеатоз ПЖ корре-
лировал с возрастом, уровнем глюкозы и фибриногена 
(R 0,62; p < 0,05), стеатоз печени —  с уровнем АСТ (R 0,64; 
p < 0,05) и АЛТ (R 0,59; p < 0,05).

Выводы. У пациентов с ожирением, имеющих АГ 
в семейном анамнезе, часто встречается отягощенная 
наследственность по СД, ожирению, нарушениям пури-
нового обмена. Семейный анамнез по ССЗ коррелировал 
с наличием стеатоза поджелудочной железы.

Тройная фиксированная комбинация 
у пациентов высокого риска
И. И. Чукаева, Я. Г. Спирякина, К. В. Глибко, 
Д. А. Орлов
Кафедра поликлинической терапии лечебного факуль-
тета ФГБОУ ВО «Российский национальный исследова-
тельский медицинский университет имени Н. И. Пирогова» 
Минздрава России, г. Москва

Triple fixed combination in patients at high risk
I. I. Chukaeva, Ya. G. Spiryakina, K. V. Glibko, D. A. Orlov
Russian National Research Medical University n. a. N. I. Pirogov, Moscow, Russia

Для достижения целевого уровня артериального дав-
ления (АД) примерно 75 % пациентов необходима ком-
бинированная терапия; при этом 30–35 % всех пациентов 
нуждаются в применении как минимум трех препаратов. 
Это пациенты высокого риска: пожилые, больные с сахар-
ным диабетом, поражением органов-мишеней, курящие, 
с дислипидемией, абдоминальным ожирением, имеющие 
семейный анамнез ранних ССЗ.

Цель исследования. Оценить антигипертензивный 
эффект тройной фиксированной комбинации периндоприла, 
амлодипина и индапамида у пациентов высокого риска

Материалы и методы. В исследование были включе-
ны 26 женщин и 12 мужчин. Средний возраст составил 
56 ± 11 лет. Всем пациентам был поставлен диагноз: «ги-
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пертоническая болезнь II стадии, 2–3 степени, высокого 
риска». Продолжительность исследования два месяца. 
На момент включения в исследование все пациенты 
получали свободную или фиксированную комбинацию 
ингибитора АПФ с индапамидом или амлодипином, 
однако ни один пациент не достиг целевого уровня АД. 
Всем пациентам была назначена тройная фиксированная 
комбинация: 2 мг периндоприла, 0,625 мг индапами-
да и 5 мг амлодипина. Измерение АД производилось 
на приеме у врача при первом визите и через месяц 
терапии, а также дома с ведением дневника АД. Все 
пациенты прошли обучение в школе АГ. Если пациент 
через один месяц не достигал целевых цифр АД, про-
водилась титрация дозы до 4 мг периндоприла, 1,25 
амлодипина и 5 мг амлодипина. Статистический анализ 
проводился с использованием программы Microsoft 
Office Excel (разработчик Microsoft, США) и пакета про-
грамм Statistica версии 7.0 (разработчик StatSoft, США).

Результаты. Включенные в исследование пациенты были 
обследованы до назначения антигипертензивной терапии, 
через один и два месяца после назначенной терапии. Все 
пациенты, включенные в исследование, успешно завершили 
его. На момент включения в исследование систолическое 
АД составляло 153,0 ± 7,8 мм рт. ст., диастолическое АД —  
92,0 ± 7,2 мм рт. ст. На фоне терапии тройной фиксированной 
комбинацией отмечено достоверное снижение артериального 
давления через один месяц: АД систолическое —  138,0 ± 
6,4 мм рт. ст, АД диастолическое —  81,00 ± 6,64 мм рт. ст. (p < 
0,005). 52 % пациентов достигли целевого АД к концу пер-
вого месяца. Через два месяца: АД систолическое —  128,0 ± 
5,8 мм рт.ст, АД диастолическое —  81,0 ± 6,5 мм рт. ст. (p < 
0,005). У всех пациентов достигнут целевой уровень АД.

Выводы. Терапия тройной фиксированной комбинацией 
обеспечивает достоверное снижение систолического и ди-
астолического АД у пациентов гипертонической болезнью 
высокого риска и достижение целевого уровня АД.

Компания Санофи 22 февраля объявила о запуске нового 
антигипертензивного препарата Телзап® (телмисартан), 

специфического антагониста рецепторов ангиотензина II 
(тип AT1).

Телмисартан имеет наибольший период полувыведения 
среди других препаратов группы блокаторов рецепторов 
ангиотензина (БРА) —  более 20 часов, что обеспечивает про-
должительный клинически значимый антигипертензивный 
эффект без кумуляции препарата. Телзап® содержит активное 
вещество телмисартан в дозировках 40 или 80 мг.

Артериальная гипертония (АГ) является ведущим фак-
тором риска развития сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), таких как инфаркт миокарда, инсульт, ИБС, хрони-
ческая сердечная недостаточность. Сердечно-сосудистые 
и цереброваскулярные заболевания, согласно официальной 
статистике, являются ведущими причинами смертности 
населения в Российской Федерации, на их долю в числе 
умерших от всех причин в совокупности приходятся более 
55 % смертей.

По данным эпидемиологических исследований, рас-
пространенность АГ среди взрослого населения России 
составляет 44 %, при этом контролируют АД только 23 % 
пациентов с АГ. Основной целью лечения больных АГ яв-
ляется максимальное снижение риска развития осложнений 
артериальной гипертонии. Ключевой фактор успеха в до-
стижении этой цели —  контроль артериального давления 
в пределах целевых цифр. При этом, так как риск сердечно-
сосудистых осложнений наиболее высок в ранние утренние 
часы, особенно важен контроль артериального давления 
в именно в этот период.

Продолжительный антигипертензивный эффект и бла-
гоприятный профиль переносимости телмисартана были 
подтверждены в многочисленных клинических исследо-
ваниях. Однократный прием препарата позволяет достичь 
стабильного снижения АД на протяжении суток.

Также в масштабных международных исследованиях 
изучалось влияние телмисартана на прогноз пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями. В исследовании 
ONTARGET телмисартан был эквивалентен ингибитору 
ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) рамипри-
лу в снижении риска комбинированной конечной точки 
(сердечно-сосудистой смертности, нефатального инфаркта 
миокарда, нефатального инсульта, госпитализации в связи 
с хронической сердечной недостаточностью) у пациентов 
в возрасте 55 лет и старше с ишемической болезнью серд-
ца (ИБС), инсультом, транзиторной ишемической атакой, 
поражением периферическихартерий или с осложнениями 
сахарного диабета второго типа в анамнезе.

В связи с этим телмисартан, единственный из препара-
тов группы БРА, имеет одобренное показание —  снижение 
смертности и частоты сердечно-сосудистых заболеваний 
у пациентов с ССЗ атеротромботического генеза.

Препарат Телзап® принимают внутрь один раз в сутки вне 
зависимости от приема пищи. Препарат не требует коррек-
ции дозировки в зависимости от пола, возраста у пациентов 
с легким и умеренным нарушением функции почек.

«Сердечно-сосудистые заболевания —  один из ключевых 
факторов смертности во всем мире. В России ССЗ на протя-
жении последних лет лидируют среди причин смерти и ин-
валидизации, —  отметил известный кардиолог, профессор, 
д. м. н. В. И. Подзолков. —  Одной из важных составляющих 
высокой смертности от ССЗ в нашей стране является недо-
статочный контроль АД у пациентов с артериальной гипер-
тонией. На сегодняшний день только четверть пациентов 
с АГ достигают целевого уровня артериального давления. 
Повышение доступности препаратов с выраженным и дли-
тельным антигипертензивным эффектом в ежедневной 
практике кардиолога и терапевта может способствовать 
улучшению контроля АД и тем самым повлиять на уровень 
смертности от сердечно-сосудистых заболеваний».

Новый антигипертензивный препарат компании Санофи

e-mail: medalfavit@mail.ru
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Извещение  ООО «Альфмед»
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Как подписаться 
1. Заполнить прилагаемый бланк-заказ и квитанцию об оплате.  2. Оплатить квитанцию.
3. Отправить бланк-заказ и квитанцию (или их копии) по почте по адресу: 129344,   Москва, ул. Верхоянская, д.18 к. 2;
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БЛАНК-ЗАКАЗ
на подписку на журнал
2017 год
Название организации (или Ф.И.О.) ______________________________________________________________________________________________________

Адрес (с почтовым индексом) _________________________________________________________________________________________________________________________

_________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

Телефон:___________________________E-mail: ___________________________Контактное лицо: ________________________________________________________________

_________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

□ «Медицинский алфавит. Стоматология» — 4 выпуска в год (1 600 руб. в год)
□ «Медицинский алфавит. Современная лаборатория» — 4 выпуска в год (1 600 руб. в год)
□ «Медицинский алфавит. Эпидемиология и гигиена» — 4 выпуска в год (1 600 руб. в год)
□ «Медицинский алфавит. Больница — все для ЛПУ» — 4 выпуска в год (1 600 руб. в год)
□ «Медицинский алфавит. Неотложная медицина» — 4 выпуска в год (1 600 руб. в год)
□ «Медицинский алфавит. Диагностика и онкотерапия» — 4 выпуска в год (1 600  руб. в год)
□ «Медицинский алфавит. Современная поликлиника» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)
□ «Медицинский алфавит. Кардиология» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)
□ «Медицинский алфавит. Практическая гастроэнтерология» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)
□ «Медицинский алфавит. Неврология и психиатрия» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)
□ «Медицинский алфавит. Современная гинекология» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)
□ «Медицинский алфавит. Современная функциональная диагностика» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)
□ «Медицинский алфавит. Артериальная гипертензия» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)

Наш индекс в каталоге
«РОСПЕЧАТЬ» 36228
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