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Статины в лечении дислипидемии являются краеуголь-
ным камнем в кардиоваскулярной профилактике [1, 

2, 57, 58, 59, 60]. Для пациентов с высоким кардиовас-
кулярным риском и сахарным диабетом второго типа 
статины показали даже более значимые преимущества 
по предотвращению осложнений, чем у пациентов с та-
ким же риском, но без диабета [3]. Кроме снижения 
уровня ХС ЛПНП статины обладают важными плео-
тропными эффектами, такими как улучшение эндоте-
лиальной функции, стабилизация атеросклеротической 
бляшки, противовоспалительный эффект [18, 19, 20]. Это 
позволяет статинам показывать значимые клинические 
эффекты для первичной и вторичной профилактики сер-
дечно-сосудистых катастроф.

Однако такой серьезный побочный эффект, как увели-
чение риска развития новых случаев сахарного диабета, 
заставляет искать баланс при применении статинов между 
их неоспоримой пользой и риском развития диабета.

Конкретизация выбора до отдельного лекарственного 
средства и даже до необходимой дозы представляется 
крайне актуальной, так как ряд исследований показали, что 
назначение статинов как класса в хаотичных дозах при-
водит к низкому значению достижений целевых уровней 
ХС ЛПНП и высокому остаточному риску возникновения 
сердечно-сосудистых катастроф [65, 66, 67, 68, 72, 73]. 
Важным аспектом является обучение врачей определению 
индивидуальных целевых значений, в том числе с учетом 
сопутствующих заболеваний [61, 62, 63, 64, 69, 71].

В реальной клинической практике врачи предпо-
читают использовать следующие дозировки статинов: 
аторвастатина —  10–20 мг, розувастатина —  5–10 мг, 
питавастатина —  2–4 мг. Это связано с тем, что врачи 
опасаются негативного влияния статинов на функцию 
печени, возникновения миопатии, миалгии, а особен-
но боятся увеличения риска развития новых случаев 
сахарного диабета. На основании данных Корейского 

регистра пациентов с острым инфарктом миокарда при 
длительности наблюдения три года и использовании 
этих доз статинов было выявлено, что питавастатин 
в 2,6 раза реже вызывает новые случаи сахарного диа-
бета, чем аторвастатин (p < 0,02) и в 3,9 раза реже, чем 
розувастатин (p < 0,0008) [4] (рис. 1).

Следует отметить, что в этом исследовании повышен-
ные риски развития новых случаев сахарного диабета 
имели пациенты с повышенными уровнями триглицеридов 
и глюкозы [4]. Питавастатин способен снижать не только 
уровень холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ХС ЛПНП), но и уровень триглицеридов (ТГ) [5]. В на-
ших работах мы указывали на важность учета уровня 
триглицеридов, особенно у пациентов, перенесших кар-
диохирургические вмешательства [6, 7, 8]. Еще одним 
важным положительным свойством является способность 
питавастатина повышать уровень холестерина липопро-
теинов высокой плотности (ХС ЛПВП).

Дополнительными факторами, повышающими риск 
развития новых случаев сахарного диабета, являются 

Оптимальный выбор статина для пациентов высокого 
и очень высокого сердечно-сосудистого риска 
и нарушениями углеводного обмена

Е. Е. Аверин, д. м. н., член-корр. РАЕ, зам. начальника1

А. Э. Никитин, д. м. н., проф., гл. врач1, Заслуженный врач России
И. Г. Никитин, д. м. н., проф., директор2, Заслуженный врач России
Е. И. Дедов, д. м. н., проф., начальник1

А. В. Созыкин, д. м. н., зав. отделением рентгенохирургических методов диагностики и лечения

1Научно-образовательный центр ФГБУЗ «Центральная клиническая больница» Российской 
академии наук, г. Москва
2ФГАУ «Лечебно-реабилитационный центр», г. Москва

Choice of statin for patients with impaired carbohydrate metabolism
E. E. Averin, A. E. Nikitin, I. G. Nikitin, E. I. Dedov, A. V. Sozykin
Central Clinical Hospital of the Russian Academy of Sciences, The Treatment and Rehabilitation Centre Moscow, Russia

Рисунок 1 Частота развития новых случаев сахарного диабета в те-
чение трех лет у больных, перенесших острый инфаркт миокарда.
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пожилой возраст, мужской пол, высокий исходный уро-
вень глюкозы крови, наличие артериальной гипертензии 
и прием тиазидных диуретиков. Напротив, прием иАПФ 
или сартанов снижал риска развития новых случаев са-
харного диабета [21]. Среди шести различных статинов 
аторвастатин имел самый высокий риск развития диабета, 
а питавастатин —  самый низкий [21].

В ряде работ было показано эквивалентное снижение 
уровня ХС ЛПНП питавастатином и аторвастатином в срав-
нимых дозах. В отличие от аторвастатина питавастатин 
не влиял значимо на показатели углеводного обмена, что 
выгодно его отличает с точки зрения риска развития новых 
случаев сахарного диабета [9, 10].

Механизм воздействия статинов на углеводный обмен 
на сегодняшний день выяснен не до конца. Известно, 
что статины могут повышать уровень глюкозы крови 
и риски развития новых случаев сахарного диабета через 
повышение инсулинорезистентности и влияние на функ-
цию бета-клеток [11]. Одним из возможных механизмов 
превосходства питавастатина над другими статинами 
по влиянию на обмен глюкозы может быть увеличение 
в плазме уровня адипонектина, который имеет обратную 
взаимосвязь с уровнем висцерального ожирения и инсу-
линорезистентностью [9, 12, 13, 14, 15]. Значительное 
повышение ХС ЛПВП и минимальное воздействие на ко-
энзим Q10 с помощью уникального фармакологического 
механизма могут благоприятно влиять на метаболизм 
глюкозы [26, 27, 28]. Длительное применение питаваста-
тина не приводит к снижению его эффективности. Так, 
прием питавастатина на протяжении пяти лет приводил 
к увеличению концентрации ХС ЛПВП на 18 % [39].

Липофильные статины, такие как аторвастатин и сим-
вастатин, могут снижать секрецию инсулина путем инги-
бирования каналов Ca2+ L-типа и экзоцитоза в бета-клетках 
поджелудочной железы [22]. Кроме того, они уменьшают 
экспрессию транспортера 4 глюкозы в адипоцитах и усу-
губляют чувствительность к инсулину [23, 24]. Снижение 
этими статинами концентрации коэнзима Q10 приводит 
к снижению притока Ca2+, который влияет на секрецию 
инсулина, что в свою очередь приводит к аномальному 
метаболизму глюкозы [25].

Важным положительным эффектом питавастатина 
следует считать его возможность ингибировать адгезию 
и воспаление моноцитов, а также улучшать сердечную 
функцию и ремоделирование путем активации eNOS 
и снижения окислительного стресса [29, 30, 31, 32]. Ак-
тивированная эндотелиальная NO-синтаза увеличивает 
(нормализует) выработку оксида азота, который обладает 
мощным сосудорасширяющим эффектом. Более того, он 
подавляет активацию тромбоцитов, ограничивает вос-
паление за счет снижения адгезии лейкоцитов к эндо-
телию и их миграцию в сосудистую стенку, уменьшает 
пролиферацию и миграцию сосудистых гладкомышечных 
клеток [43, 44, 45]. Можно заключить, что оксид азота 
препятствует атерогенезу.

При развитии СД у пациентов ухудшается эндоте-
лийзависимая вазодилатация [46, 47]. При гиперглике-
мии блокируется активация эндотелиальной NО-синтазы 

(eNOS) и значимо повышается продукция активных форм 
кислорода как эндотелия, так и в гладкомышечных клетках. 
В результате этого происходит снижение синтеза оксида 
азота [48].

Инсулинорезистентность может также приводить к сни-
жению выработки оксида азота, а также к чрезмерному 
высвобождению свободных жирных кислот из жировой 
ткани [49]. Это в свою очередь через каскад реакций при-
водит к повышению выработки активных форм кислорода 
и снижению продукции оксида азота.

В современной клинической практике пациенты стар-
ше 45 лет имеют несколько заболеваний одновременно, 
что значительно увеличивает количество принимаемых 
лекарственных средств. По нашему опыту, пациент с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями и сахарным диабетом 
получает от 7 до 10 лекарственных средств. Если есть рев-
матологические, неврологические, гастроэнтерологические 
и другие заболевания, то список препаратов возрастает 
до 12–15. В связи с этим возникает острая необходимость 
учета риска межлекарственных взаимодействий.

Аторвастатин и симвастатин должны пройти метабо-
лизм в цитохроме Р450 CYP3А4 для оказания терапевти-
ческого эффекта. Через этот изохром метаболизируется 
большое количество не только сердечно-сосудистых пре-
паратов, но и антибиотики, противовирусные и многие 
другие препараты.

В отличие от аторвастатина и симвастатина питавастатин 
не метаболизируется через цитохром Р450 CYP3А4, а в не-
большой степени метаболизируется через CYP2C 9, который 
не имеет большого клинического значения. Фармакологи-
ческими преимуществами питавастатина являются высокая 
биодоступность, более длительный период действия и низкие 
риски межлекарственных взаимодействий [16, 17] по срав-
нению с вышеперечисленными статинами.

В экспериментальной работе Iqbal R. с соавт. [33] 
было показано, что у питавастатина присутствует до-
зозависимый эффект снижения гипертрофии миокарда 
левого желудочка (ГЛЖ). Чем больше была применяемая 
доза питавастатина, тем значительнее был эффект, что 
заметно помогает в улучшении кардиогемодинамики. 
Ишемия и некроз миокарда при ишемической болезни 
сердца (ИБС) являются основной причиной развития 
сердечной недостаточности, а активные формы кисло-
рода (АФК) могут играть ключевую роль в инициации 
и прогрессировании ИБС [34, 35, 70]. Более того, АФК 
в стенке сосуда способствует образованию окисленно-
го ХС ЛПНП, что является важным звеном патогенеза 
атеросклероза [36].

В организме человека глутатион является сильным 
антиоксидантным ферментом. В работе Iqbal R. с со-
авт. [33], как и в работах других авторов, было пока-
зано, что на фоне приема питавастатина происходит 
достоверное увеличение уровней супероксиддисмутазы, 
каталазы и глутатиона, которые усиливают антиок-
сидантный потенциал организма, особенно в тканях 
сердца [37, 38]. Таким образом, питавастатин прерывает 
каскад генерации свободных радикалов и перекисного 
окисления липидов, что предотвращает необратимое 
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повреждение мембран кардиомиоцитов [38]. Более того, 
питавастатин снижал уровень МВ фракции КФК при 
острых коронарных событиях [33], что говорит о со-
хранении целостности клеточной структуры кардио-
миоцита и возможном уменьшении зоны некроза при 
коронарных катастрофах.

По сравнению с другими используемыми в настоящее 
время статинами питавастатин обладает наиболее высо-
кой биодоступностью, равной более 60 % по сравнению 
с розувастатином (20 %) и аторвастатином (12 %). Можно 
констатиновать тот факт, что питавастатин является одним 
из самых быстрых статинов. Так, достижение максималь-
ной концентрации в крови человека происходит уже через 
час после приема внутрь [39, 40].

Важной особенностью является то, что питавастатин 
можно принимать как утром, так и вечером, а также вне 
зависимости от приема пищи [41].

Через почки выводится только 2–3 % питавастати-
на [40, 41]. Проведенные клинические исследования у па-
циентов с тяжелым нарушением функции почек на пита-
вастатин не показали клинически значимых изменений 
как максимальной концентрации препарата в крови, так 
и площади под кривой «концентрация —  время» [42]. Таким 
образом, применение питавастатина возможно у пациентов 
с нарушенной функцией почек. Из соображений безопас-
ности у пациентов при тяжелом нарушении функции почек 
рекомендуемая доза питавастатина составляет 2 мг.

В июле 2018 года опубликована важная работа по срав-
нительному анализу воздействия 4 и 1 мг питаваста-
тина в течение года на пациентов с СД 2 и инфарктом 
миокарда без подъема сегмента ST и установленными 
покрытыми стентами [50]. Первичной конечной точкой 
была нормализация неоинтимального объема. Прием 
4 мг питавастатина пациентами в течение года привел 
к достоверно большему улучшению результата, чем при-
ем 1 мг. Также наблюдалось достоверное улучшение 
потокзависимой вазодилатации при применении 4 мг 
питавастатина. В дополнение, 4 мг питавастатина досто-
верно улучшало показатели провосполительных цитоки-
нов и липидного профиля. Следует отметить отличную 
переносимость терапии в обеих дозах. Из этого можно 
сделать вывод о том, что применение максимальной 
дозы питавастатина у пациентов с СД 2 и подвергнутых 
эндоваскулярным вмешательствам является не только 
безопасным, но и высокоэффективным средством для 
терапии этой категории больных.

Результаты проспективного мультицентрового ран-
домизированного с конечными точками исследования 
REAL–CAD [51], в которым приняли участие 13 054 па-
циента со стабильной ИБС, открыли новую эпоху приме-
нения питавастатина у пациентов высокого риска. Так как 
на данном этапе развития медицины неэтично оставлять 
пациентов с ИБС без лечения статинами, тем самым по-
вышая у них риск неблагоприятных исходов и сосудистых 
катастроф, было принято решение сравнить конечные точ-
ки не с плацебо, а наименьшую дозу (1 мг) питавастатина 
и максимальную разрешенную к применению дозу (4 мг). 
Наблюдали за пациентами около пяти лет.

Первичной конечной точкой было количество кардио-
васкулярных смертей, нефатальных инфарктов миокарда 
и ишемических инсультов или развитие нестабильной 
стенокардии, требующей экстренной госпитализации. 
Изменения липидного спектра и провоспалительных ци-
токинов приведены на рис. 2.

Как видно на рис. 3, и первичная, и вторичная ко-
нечные точки достоверно отличались. Достоверно реже 
у пациентов на 4 мг питавастатина отмечались случаи 
смерти от всех причин, реже развивались инфаркты ми-
окарда, реже требовалась процедура реваскуляризации 
в течение пяти лет. При этом количество серьезных по-
бочных эффектов и количество новых случаев сахарного 
диабета в группах не различалось. Таким образом, можно 
заключить, что применение питавастатина в дозе 4 мг до-
стоверно снижает риски смерти от всех причин и кардио-
васкулярных событий, при этом безопасно и не приводит 
к увеличению риска новых случаев сахарного диабета. 
Это значимо отличает питавастатин от других статинов.

Не до конца выясненным был вопрос влияния статинов 
на гликемический контроль у пациентов с уже имеющимся 
СД 2. Обычно контролируются гликированный гемоглобин 
и (или) уровень тощаковой глюкозы. Вышедший летом 
2018 года мета-анализ Cui J. Y. с соавт. [52] сформировал 
рейтинг статинов не только по влиянию на углеводный 
обмен у пациентов с СД 2, но и распределил их по ин-
тенсивности терапии. Оценка влияния на углеводный 
обмен основывалась на изменениях как гликированного 
гемоглобина, так и тощаковой глюкозы. Питавастатин, 
относящийся к умеренно интенсивной терапии, оказался 
на первом месте, т. е. он положительно влиял на угле-
водный обмен. На втором месте оказался розувастатин 
средней и высокой интенсивности, и на последнем ме-
сте —  аторвастатин средней и высокой интенсивности. 
Таким образом, самое негативное влияние на углеводный 
обмен у пациентов с СД 2 оказывает аторвастатин.

Рисунок 2 Дозозависимые изменения липидного спектра и провос-
палительных цитокинов при приеме 1 или 4 мг питавастатина.
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Если выразить эти данные в цифрах гликированного 
гемоглобина, то по сравнению с питавастатином атор-
вастатин средней интенсивности (10–40 мг) ухудшает 
углеводный обмен на 16 %, аторвастатин высокой ин-
тенсивности (80 мг) —  на 77 %. Если опираться на то-
щаковую глюкозу, то по сравнению с питавастатином 
аторвастатин (10–40 мг) и розувастатин (10–20 мг) сред-
ней интенсивности ухудшают углеводный обмен на 65 %, 
аторвастатин высокой интенсивности (80 мг) —  на 125 %. 
Более того, применение питавастатина по сравнению 
с плацебо улучшало показатели тощаковой глюкозы 
на 55 % [52].

Очень интересный опыт проведения междисциплинар-
ного экспертного исследования по ведению дислипидемий 
у пациентов с отклонениями в метаболизме глюкозы 
был опубликован в 2016 году [53]. Были привлечены 497 
ведущих европейских экспертов: 58,4 % врачей общей 
практики, 13,9 % терапевтов, 13,7 % эндокринологов, 
7,0 % кардиологов и 7,0 % нефрологов. Специалисты 
этих специальностей наиболее часто принимают решение 
о проведении гиполипидемической терапии больных 
с нарушением обмена углеводов.

Из рис. 4 видно, что, по мнению подавляющего 
большинства междисциплинарной панели экспертов, 
аторвастатин может чаще всего вызывать нарушение 
углеводного обмена. В свою очередь, питавастатин яв-
ляется наиболее безопасным из всех наиболее часто 
используемых на данный момент гиполипидемических 
средств, включая эзетимиб, по риску развития нарушений 
углеводного обмена.

Более 90 % экспертов назвали питавастатин препа-
ратом выбора у пациентов с преддиабетом или уже диа-
гностированным диабетом (рис. 5). Такое единодушие 
европейских экспертов различных специальностей про-
диктовано не только их личным опытом, но и значимой 
доказательной базой.

В заключение своей работы авторы пишут о том, что 
выбор конкретного препарата должен опираться не толь-
ко на возможности по снижению уровня холестерина 
липопротеинов низкой плотности, но и по его влиянию 
на снижение уровня триглицеридов и увеличение уровня 
ХС ЛПВП (остаточный сосудистый риск), характеристики 
пациента: возраст, расчет сердечно-сосудистого риска, 
множественные болезни и сопутствующие заболева-
ния, множественные симптомы и риск взаимодействия 
лекарственных средств между собой, функцию почек 
и нарушение метаболизма глюкозы и потенциальную 
диабетогенность [53].

С появлением новейших методов визуализации, таких 
как оптическая когерентная томография (ОКТ) и внутри-
сосудистое ультразвуковое исследование (ВСУЗИ), стало 
возможным увидеть и объективизировать происходящие 
процессы в сосудах в реальном времени. Опубликован-
ное летом 2018 года исследование ESCORT [54] вклю-
чило 53 пациентов с острым коронарным синдромом, 
не получавших ранее статины. Всем пациентам была 
выполнена ОКТ при поступлении и через 3 и 36 недель 
от исходного. 25 пациентов получили питавастатин 4 мг 

Рисунок 3. Кривые Каплана-Мейера для первичной (А) и вторичной 
(первичная + реваскуляризация) (В) конечных точек.

Рисунок 4. Консенсус по степени диабетогенности гиполипидеми-
ческих средств.

Рисунок 5. Консенсус ведущих европейских экспертов по выбо-
ру гиполипидемического средства у пациентов с преддиабетом 
или диабетом.
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в сутки сразу после проведения процедуры ОКТ (группа 
раннего назначения питавастатина), а 28 пациентов по-
лучили эту же дозу статина, но только через три недели 
после проведенной ОКТ (группа позднего назначения 
питавастатина).

При рассмотрении уровней ХС ЛПНП было вы-
явлено достоверное снижение этого показателя через 
три недели от ОКС в группе раннего назначения пи-
тавастатина со 117до 63 мг/дл (p < 0,001) с последу-
ющим сохранением уровня до следующей точки в 36 
недель. В группе позднего назначения питавастатина 
не было изменения уровня ХС ЛПНП в первые три 
недели, а к 36-й неделе произошло снижение со 118 
до 76 мг/дл (p < 0,001).

По данным ОКТ минимальная толщина фиброзной 
покрышки атеросклеротической бляшки в группе раннего 
назначения питавастатина увеличилась со 140 до 160 мкм 
(p = 0,017) к третьей неделе с последующем утолщением 
до 230 мкм к 36-й неделе (p < 0,001). В группе позднего 
назначения питавастатина толщина фиброзной покрышки 
атеросклеротической бляшки снизилась со 135 до 130 
мкм (p = 0,02) к третьей неделе и достоверно увеличилась 
до 200 мкм к 36-й неделе (p < 0,001).

На рис. 6 мы можем видеть увеличение минимальной 
толщины покрышки атеросклеротической бляшки у па-
циента со 130 до 160 мкм к третьей неделе и до 370 мкм 
к 36-й неделе после ОКС.

При позднем назначении статинов (рис. 7) произошел 
бессимптомный разрыв покрышки бляшки, обнаруженный 
при контрольной визуализации через три недели.

По результатам этого исследования можно сделать 
следующие выводы: 1) назначение питавастатина в лю-
бое время от сердечно-сосудистой катастрофы значимо 
снижает уровень ХС ЛПНП; 2) отсутствие раннего на-
значения питавастина после ОКС увеличивает уязвимость 
атеросклеротической бляшки за счет снижения толщины 
ее фиброзной покрышки; 3) отсрочка в назначении пита-
вастатина у пациентов с ОКС может увеличивать риски 
повторных сердечно-сосудистых катастроф; 4) питава-
статин является эффективным средством для пациентов 
с ОКС для снижения ХС ЛПНП и стабилизации покрышки 
атеросклеротической бляшки.

Продолжая тему ведения пациентов, подвергнутых 
чрезкожным коронарным вмешательствам (ЧКВ), инте-
ресной представляется работа по прямому сравнению 
эффектов питавастатина и аторвастатина. Так, в работе 

Wang Y. B. с соавт. [55] было показано, что у пациентов 
с острым коронарным синдромом без подъема сегмента 
ST в течение полугода после выполнения ЧКВ на дозе 
питавастатина 4 мг и аторвастатина 20 мг было схожее 
достоверное снижение ХС ЛПНП. Разницы в группах 
питавастатина и аторвастатина по серьезным кардио-
васкулярным событиям, таким как возврат стенокардии, 
повторные реваскуляризации, внезапная смерть и сер-
дечная недостаточность, не было обнаружено.

Значительная разница была обнаружена по влиянию 
на метаболизм глюкозы в группе пациентов на аторваста-
тине и питавастатине (табл. 1) [55]. Так, по всем четырем 
маркерам улучшение метаболизма глюкозы через шесть 
месяцев после ЧКВ было зарегистрировано только в группе 
пациентов на питавастатине, что обусловило достоверно 
лучшие показатели всех маркеров по сравнению с группой 
на аторвастатине.

Рисунок 6. Показательный пример результатов ОКТ покрышки ате-
росклеротической бляшки при раннем назначении питавастатина.

Рисунок 7. Показательный пример результатов ОКТ покрышки ате-
росклеротической бляшки при позднем назначении питавастатина.

Таблица
Изменение в крови маркеров метаболизма глюкозы через шесть месяцев после ЧКВ

Pitavastatin group (n = 65) Atorvastatin group (n = 67)

Before PCI 6 months Before PCI 6 months

FPG (mmol/L) 6,02 ± 0,84 5,78 ± 0,72# 5,99 ± 0,78 6,23 ± 0,92

IRI (pU/mL) 8,70 ± 5,32 7,56 ± 4,86# 8,68 ± 5,41 9,67 ± 6,15

HOMA-IR 2,30 ± 1,40 1,90 ± 0,80&,# 2,20 ± 1,20 2,50 ± 1,60

HbA1с %) 5,80 ± 0,70 5,80 ± 0,50&,# 5,80 ± 0,60 6,10 ± 0,90

Примечание: FPG —  уровень глюкозы в плазме крови натощак; IRI —  индекс инсулинорезистентности; HOMA-IR —  HOMA-инсулинорезистентность; 
& —  по сравнению с исходным P < 0,05; # —  по сравнению с аторвастатином P < 0,05.
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Важной с практической точки зрения была работа 
Huang C. H. с соавт. [56], в которой было показано, что 
чем больше отклонение гликированного гемоглобина 
от целевых значений у пациентов с сахарным диабе-
том, тем сильнее питавастатин при приеме не менее 
шести месяцев способствует снижению уровня этого 
показателя. Более того, при переходе с аторвастатина 
на питавастатин у этих пациентов отмечено снижение 
уровня гликированного гемоглобина. Следует заметить, 
что во всех этих группах пациентов не было изменения 
противодиабетической терапии во время исследования.

Выводы
1. Питавастатин снижает уровень ХС ЛПНП так же, как 

аторвастатин в эквивалентных дозах.
2. Питавастатин значимо снижает уровень ТГ и повы-

шает ХС ЛПВП.
3. Питавастатин значимо не влияет на углеводный обмен.
4. Питавастатин имеет в разы меньше риски развития 

новых случаев сахарного диабета по сравнению с атор-
ва- и розувастатином.

5. Питавататин можно принимать вне зависимости от при-
ема пищи в любое время суток.

6. Питавастатин имеет наибольшую биодоступность 
и скорость наступления эффекта.

7. Применение питавастатина в дозе 4 мг снижает риски 
смерти от всех причин и кардиоваскулярных событий 
и при этом лечение безопасно и не приводит к увели-
чению риска новых случаев сахарного диабета.

8. Питавастатин является эффективным средством для 
пациентов с ОКС для снижения ХС ЛПНП и стабили-
зации покрышки атеросклеротической бляшки.

9. Питавастатин по сравнению с аторвастатином до-
стоверно улучшает показатели метаболизма глюкозы 
у пациентов после ОКС без подъема сегмента ST.

10. Добавление к терапии питавастатина или замена атор-
вастатина на питавастатин у пациентов с сахарным 
диабетом, не достигающих целевого уровня гликиро-
ванного гемоглобина, приводит к снижению уровня 
гликированного гемоглобина.
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Нарушения электролитного гомео-
стаза распространены и часто 

сложны с точки зрения дифферен-
циальной диагностики и соответ-
ствующего лечения. Для облегчения 
выявления и коррекции данных со-
стояний практическими врачами мы 
объединили передовой национальный 
и зарубежный опыт в этой сфере.

Наиболее распространенным кати-
оном в организме человека является ка-
лий. От общего его количества 90 % со-

держится внутри клеток (4 000 ммоль), 
около 10 % —  во внеклеточной жидко-
сти (60 ммоль). Следует отметить, что 
только менее 1 % из внеклеточного ка-
лия находится в плазме крови. В связи 
с этим логично предположить, что при 
коррекции гипокалиемических состоя-
ний в первую очередь будет восстанав-
ливаться внутриклеточная потребность 
калия и только потом внеклеточная. 
Это определяет необходимость дли-
тельного лечения препаратами калия.

Уровень калия в плазме колеблется 
в узком диапазоне от 3,5 до 5,5 ммоль/л, 
при этом его суточная потребность край-
не вариабельна: от 40 до 100 ммоль 
в сутки [1, 2]. Гомеостаз поддерживается 
двумя системами: первая регулирует вы-
деление калия во внешнюю среду через 
почки и кишечник, вторая поддерживает 
изменения концентрации калия между 
внутри- и внеклеточным пространством. 
Внутренний баланс управляется инсу-
лином и катехоламинами.
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Hypokalemia: review of current state of problem
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Резюме
Определение электролитов крови является важной задачей не только 
на этапе реанимационной помощи, но и в амбулаторной рутинной 
практике специалистов вне зависимости от специальности. В данной 
статье рассмотрены некоторые аспекты снижения уровня калия 
в плазме крови. Понимание механизмов и условий, приводящих к от-
клонениям концентрации калия в крови, важно для принятия решения 
о своевременной коррекции. На современном этапе развития меди-
цинской науки при уровне калия в сыворотке крови ниже 4 ммоль/л 
может возрастать риск смерти и сердечно-сосудистых катастроф. 
В связи с этим значения калия ниже 4 ммоль/л рассматриваются как 
тот уровень, с которого рационально принять решение о начале при-
менения препаратов калия. Также этот уровень является целевым 
при коррекции калия у пациентов с исходно низким уровнем калия. 
Коррекция уровня калия выше 4 ммоль/л помогает дополнительно 
снизить уровень систолического и диастолического артериального 
давления при артериальной гипертензии. Прием блокаторов РААС, 
бета-блокаторов, калийсберегающих диуретиков, принимающих инсу-
лин, преднизолон, амфоторицин В, может способствовать повышению 
уровня калия. Однако в реальной клинической практике риски развития 
гиперкалиемии в 13,5 раз ниже, чем риск возникновения гипокалиемии, 
так как эволюционно организм человека лучше приспособлен к борьбе 
с гиперкалиемией. Выведение калия почками существенно не изме-
няется вплоть до снижения скорости клубочковой фильтрации ниже 
15–20 мл/мин. У пациентов с терминальной ХПН происходит адаптация 
к сниженной секреции калия почками посредством усиления секреции 
калия в толстой кишке. Выписка пациента из стационара не гаранти-
рует у него нормальный уровень калия. В связи с этим он также должен 
подвергаться оценке уровня электролитов. Прием препаратов калия 
должен быть длительным, не менее 1–3 месяцев с повторной оценкой 
через 6–12 месяцев после нормализации уровня калия.
Ключевые слова: гипокалиемия, препараты калия, целевые уровня 
калия, смертность, артериальное давление, сахарный диабет.

Summary
The determination of blood electrolytes is an important task not only at 
the stage of intensive care, but also in the outpatient routine practice 
of specialists, regardless of their specialty. This article discusses some 
aspects of reducing the level of potassium in blood plasma. Under-
standing the mechanisms and conditions that lead to deviations in the 
concentration of potassium in the blood is important for making de-
cisions about timely correction. At the present stage of development 
of medical science, when the level of potassium in the blood serum 
is below 4 mmol/l, the risk of death and cardiovascular catastrophes 
may increase. In this regard, the values of potassium below 4 mmol/l 
are considered as the level from which it is rational to decide on the 
start of the use of potassium preparations. Also, this level is the target 
level for the correction of potassium in patients with initially low levels 
of potassium. Correction of the level of potassium above 4 mmol/l 
helps to further reduce the level of systolic and diastolic arterial 
pressure in hypertension. Reception of RAAS blockers, beta-blockers, 
potassium-saving diuretics, taking insulin, prednisolone, amphotopicin 
B can contribute to an increase in the level of potassium. However, 
in real clinical practice, the risks of developing hyperkalemia are 
13.5 times lower than the risk of hypokalemia, since evolutionarily 
the human body is better adapted to combat hyperkalemia. The 
excretion of potassium by the kidneys does not change significantly 
until the rate of club-like filtration decreases below 15–20 ml/min. In 
patients with terminal CKD, adaptation to reduced potassium secretion 
by the kidneys occurs through increased potassium secretion in the 
colon. Discharging a patient from a hospital does not guarantee his 
normal levels of potassium. In this regard, it should also be subject to 
an assessment of the level of electrolytes. Intake of potassium should 
be long, at least 1–3 months with a reassessment after 6–12 months 
after normalization of the level of potassium.
Key word: hypokalemia, potassium drugs, target potassium levels, 
mortality, blood pressure, diabetes.
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Уровень калия, определяемого 
в сыворотке крови, может быть выше, 
чем уровень в плазме крови из-за за-
держки в обработке образцов и (или) 
эффекта свертывания.

Принято считать, что при сни-
жении сывороточной концентрации 
калия на 0,3 ммоль/л дефицит калия 
во всем организме составляет около 
100 ммоль; уровень калия в сыворотке 
менее 3 или 2 ммоль/л обычно указы-
вает на его дефицит по меньшей мере 
на 200 или 500 ммоль соответственно.

В мире преобладает низкое по-
требление калия с пищей, что может 
подтверждаться более частой встречае-
мостью гипокалиемических состояний, 
чем гиперкалиемических. Исследова-
ния, проведенные по влиянию добавле-
ния калия у гипертензивных пациентов 
с разностью почти в 25 лет, показали, 
что добавление калия способствует 
дополнительному снижению АД. Это 
свидетельствует о том, что за 25 лет 
не произошло увеличения ежедневного 
потребления калия с пищей. Значитель-
ное ограничение приема калия только 
с пищей крайне редко приводит к ги-
покалиемии, так как при этом суще-
ственно снижается экскреция калия 
почками до менее 15 ммоль в сутки. 
Поэтому даже если потребление калия 
было сведено к нулю, потребуется 2–3 
недели для снижения калия сыворотки 
до 3 ммоль/л. Такое может происходить 
только в период голодания или тяже-
лых пищевых расстройств (например, 
нервной анорексии). Даже в этих ситу-
ациях дефицит калия возникает почти 
всегда в результате дополнительных 
потерь с помощью почек, желудочно-
кишечного тракта или кожи.

У человека баланс калия в сы-
воротке крови должен поддержи-
ваться в довольно узком диапазоне: 
3,5–5,5 ммоль/л. Этот коридор не-
обходим для нормальной клеточной 
функции, особенно для возбудимых 
клеток. Механизмы поддержания го-
меостаза калия в организме сформиро-
вались в древности у наших предков. 
Они были охотниками-собирателями. 
В их рацион входили ягоды и орехи, 
которые имеют относительно высо-
кую концентрацию калия, а также пе-
риодическое потребление мяса, тоже 
богатого калием. Хронические нагруз-
ки избытком пищевого калия сопро-

вождались пиком калия от потребления 
мяса. Это позволило сформировать 
защитные механизмы внутренней адап-
тации со способностью быстрой экс-
тренной и долгосрочной повышенной 
экскреции калия. Экстренный меха-
низм —  это так называемый калиевый 
клеточный сдвиг, который заключается 
в резком увеличении тока калия внутрь 
клетки при повышении уровня калия 
в сыворотке крови.

Выведение калия почками суще-
ственно не изменяется вплоть до сни-
жения скорости клубочковой фильтра-
ции (СКФ) ниже 15–20 мл/мин. [23]. 
У пациентов с терминальной ХПН 
происходит адаптация к сниженной 
секреции калия почками посредством 
усиления секреции калия в толстой 
кишке [26, 27].

В когорте японских пациентов 
с сахарным диабетом второго типа 
и СКФ более 60 мл/мин./1,73 м2 вы-
явлено, что чем больше было выде-
ление калия с мочой, тем медленнее 
происходило ухудшение почечной 
функции [24]. Таким образом, высо-
кое потребление и выделение калия 
может оказывать защитное действие 
от ухудшения почечной функции.

У здоровых людей с нормальной 
функцией почек высокий уровень 
приема калия с пищей (например, 
выше 120 ммоль в сутки) безопа-
сен, поскольку избыток калия легко 
выводится почками. У пациентов 
со сниженной функцией почек прием 
калия рекомендован в дозе не более 
4,7 г в сутки (до 120 ммоль/л), чтобы 
избежать развития гиперкалиемии 
и ее неблагоприятных последствий. 
Инициатива NKF по повышению ка-
чества исходов при заболеваниях по-
чек (Kidney Disease Outcomes Quality 
Initiative, NKF-KDOQI) рекоменду-
ет такой же уровень приема калия, 
что и в общей популяции (более 4 г 
в сутки [более 102 ммоль в сутки]) 
у пациентов с I и II стадиями ХПН 
и снижение приема до 2–4 г в сутки 
(51–102 ммоль в сутки) у пациентов 
с III–IV стадиями ХПН [25].

Гипокалиемия
Гипокалиемия —  одно из наиболее 

распространенных электролитных на-
рушений, встречаемых в клинической 
практике.

По данным Paltiel O. с соавт. [54], 
2,6 % больных, находившихся в кли-
нике, имели уровень калия в плазме 
крови менее 3 ммоль/л. В данном ис-
следовании именно уровень 3 ммоль/л 
был взят как показатель гипокалие-
мии. Только 28,1 % имели гипокали-
емию при поступлении. У остальных 
71,9 % больных гипокалиемия раз-
вилась в период пребывания на ста-
ционарном лечении, причем только 
у 1,7 % больных с гипокалиемией это 
состояние было отмечено в истории 
болезни. Большинство пациентов 
с гипокалиемией были госпитализи-
рованы по поводу онкологических 
и гематологических заболеваний, для 
пересадки костного мозга и в педиа-
трическое отделение.

В другом исследовании Crop M. J. 
[55] с соавт. установили, что 12 % 
всех поступающих к ним в стацио-
нар больных имели уровень калия 
ниже 3,5 ммоль/л. Следует отметить, 
что при поступлении гипокалиемия 
регистрировалась у 29 % больных, 
а у остальных 71 % развилась во вре-
мя пребывания в стационаре. У 16 % 
больных во время терапии в стацио-
наре развилась гиперкалиемия.

Гипокалиемия чаще развивается 
у женщин [56], чем у мужчин, особен-
но когда они принимают тиазидные 
диуретики [57]. Повышенную вос-
приимчивость женщин к гипокали-
емии можно связать с более низкой 
мышечной массой и меньшим объ-
емом обменного калия.

Гипокалиемией считается уро-
вень калия в плазме крови ниже 
3,5 ммоль/л, а серьезной гипока-
лиемией —  менее 3,0 ммоль/л [3]. 
По данным Zull D. N. с соавт., более 
20 % госпитализированных пациентов 
имеют ту или иную степень гипока-
лиемии [48].

Гиперкалиемией считают состо-
яние, когда уровень калия в плазме 
крови выше 5,5 ммоль/л, а серьез-
ной гиперкалиемией —  более 
6,0 ммоль/л [3].

Наличие артериальной гипертензии 
у пациентов увеличивало количество 
гипокалиемии в 2,73 раза по срав-
нению с пациентами клиники без 
артериальной гипертензии [3]. Тиа-
зидные диуретики ассоциировались 
с гипокалиемией, гипонатриемией 
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и гипомагниемией, петлевые диуре-
тики —  с гипокалиемией и гипонатри-
емией. Электролитные расстройства 
были зафиксированы у 18,7 % боль-
ных с сахарным диабетом второго типа, 
у 25,7 % лиц, принимающих диуретики, 
и у 36,3 % больных с сахарным диа-
бетом, принимающих диуретики [3]. 
Большинство пациентов с гипокали-
емией принимали диуретики (59,7 %). 
Распространенность гипокалиемии 
была выше у пациентов, принимающих 
тиазидные диуретики (6,5 %).

Проведенные в разные годы ме-
та-анализы показывают наличие 
достоверной обратной связи между 
потреблением калия и уровнем АД 
у лиц с артериальной гипертензией 
(АГ) [6, 7, 17]. В мета-анализе Уэлто-
на с соавт. [6] повышение экскреции 
калия с мочой до 2 г в сутки (50 ммоль 
в сутки) было ассоциировано со сни-
жением среднего систолического 
и диастолического АД (САД и ДАД) 
соответственно на 4,4 и 2,5 мм рт. ст. 
у пациентов с артериальной гипертен-
зией, у лиц с нормальным АД соответ-
ствующее снижение систолического 
и диастолического АД составило 1,8 
и 1,0 мм рт. ст. Повышенный прием 
калия снижает АД у лиц с низким по-
треблением калия (например, 1,3–1,4 г 
в сутки) (35–40 ммоль в сутки), а так-
же у лиц со значительно более высо-
ким уровнем приема (например, 3,3 г 
в сутки) (84 ммоль в сутки) [19].

В канадских рекомендациях 
2016 года по ведению пациентов с АГ 
появилась фраза, что все пациенты 

с АГ без гиперкалиемии должны уве-
личить потребление калия [66]. Так 
как с пищей это сделать не всегда 
возможно, то предлагаем этой кате-
гории начинать фармакологическую 
коррекцию (прием препаратов калия), 
если уровень калия в сыворотке крови 
ниже 4 ммоль/л.

В конце 2017 года уже в амери-
канских рекомендациях по управле-
нию высоким АД у взрослых появи-
лось указание с наивысшим классом 
и уровнем доказательности о необ-
ходимости добавить калий, предпо-
чтительно с пищей, для взрослых 
с повышенным АД или гипертони-
ей, если не противопоказано в свя-
зи с хронической болезнью почек 
(ХБП) или использованием препа-
ратов, снижающих выделение калия 
[67]. Из этого следует, что уже при 
АД выше 120/80 мм рт. ст. необходимо 
рассмотреть увеличение потребления 
калия, в том числе и профилактиче-
ский прием препаратов калия.

Можно ожидать, что повышенное 
употребление калия будет способство-
вать профилактике неблагоприятных 
исходов сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ). Это связано не только 
с эффектом по влиянию повышенного 
приема калия на снижение АД и, воз-
можно, других эффектов, не связанных 
с влиянием на АД. Ряд исследований 
показали наличие связи между повы-
шенным приемом калия и снижением 
риска инсульта [20]. В обсервацион-
ном анализе данных из исследования 
женского здоровья повышенный прием 

калия был ассоциирован со сниженным 
риском ишемического инсульта и об-
щей смертности [21]. В кластер-ран-
домизированном исследовании замена 
обычной соли на соль со сниженным 
содержанием натрия и повышенным со-
держанием калия снижало смертность 
от ССЗ у пожилых мужчин на Тайва-
не (отношение опасности летального 
исхода: 0,59; 95 %-й доверительный 
интервал: 0,35–0,95; p < 0,01) [22].

Гипокалиемия может являться по-
бочным эффектом длительного при-
ема петлевых и тиазидных диуретиков 
из-за развития вторичного гипераль-
достеронизма и поток-опосредованно-
го калийуреза [4, 5]. Важно помнить, 
что петлевой диуретик торасемид 
и антиальдостероновый препарат 
спиронолактон могут приводить к за-
держке калия в организме, тем самым 
снижая его потерю от действия других 
препаратов. Это нашло свое отраже-
ние в использовании этих препаратов 
у пациентов, подвергшихся кардиохи-
рургическим вмешательствам [68, 69], 
а также у пациентов при лечении АГ 
[70, 71, 72] и ХСН [73, 74].

Следует отметить тот факт, что 
гипокалиемия была связана с арте-
риальной гипертензией независимо 
от приема диуретиков. Существуют 
два вероятных механизма данного 
факта: первый —  пациенты могли 
иметь первичный гиперальдостеро-
низм, который стал причиной гипо-
калиемической гипертензии, и вто-
рой —  гипокалиемия как отражение 
низкого содержания калия в организме 
в целом. Несколько исследований по-
казали, что истощение калия является 
фактором риска для развития гипер-
тензии [8, 9].

У пациентов с острым коро-
нарным синдромом в 34 % случаев 
была выявлена гипокалиемия ниже 
4 ммоль/л. У них в 26 % случаев 
развивались жизнеугрожающие 
желудочковые аритмии, что было 
достоверно выше, чем у пациентов 
с нормальным уровнем калия (11,9 % 
случаев); р < 0,001) [51].

В исследовании Eliacik E. с со-
авт. число пациентов, поступающих 
в стационар с гипокалиемией, со-
ставило 6,7 %. Уровень калия 3,0–
3,49 ммоль/л был у 87,4 % больных, 
2,5–2,99 ммоль/л —  у 11,3 %, ниже 
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2,5 ммоль/л —  у 1,3 % больных. 59,2 % 
больных с гипокалиемией были жен-
щины, тогда как с гиперкалиемией 
большинство составили мужчины 
(68,2 %). Средний возраст пациен-
тов с гипокалиемией составил 54,4 ± 
16,3 года, 61,4 % лиц с гипокалиемией 
поступали с хирургической патологи-
ей. В 41,7 % случаев причиной низко-
го уровня калия в плазме крови был 
прием диуретических препаратов без 
перорального прикрытия препаратами 
калия и магния [53].

Важно отметить, что после про-
веденной коррекции гипокалиемии 
во время пребывания в стационаре 
52,8 % больных были выписаны с нор-
мокалиемией, у 8,6 % больных разви-
лась гиперкалиемия, у 38,6 % сохраня-
лась гипокалиемия, что потребовало 
продолжения коррекции уровня калия 
после выписки из стационара [53].

Если в анализе крови обнаружен 
уровень калия ниже 4,0 ммоль/л, 
то необходимо повторить анализ, 
снять и оценить ЭКГ, симптоматику 
и постараться выявить причину гипо-
калиемии. Если есть значимая карди-
альная симптоматика или нарушения 
центральной нервной системы, то сле-
дует рассмотреть вопрос о госпита-
лизации. Важно исключить острые 
заболевания почек, гастроэнтериты 
и диабетический кетоацидоз. Часты-
ми причинами гипокалиемических 
состояний могут быть острая или 
хроническая почечная недостаточ-
ность, синдром Кушинга. Необходимо 
провести тщательный анализ истории 
болезни, так как часто причиной ги-
покалиемии может быть прием диу-
ретиков и кортикостероидов.

Правила забора крови
Необходимо помнить, что уровень 

калия, определяемый в сыворотке кро-
ви, обычно на 0,1–0,3 ммоль/л выше, 
чем в плазме крови.

Неправильная техника забора 
крови на определение концентрации 
калия может приводить к искажению 
результатов, например, к выявлению 
псевдогиперкалиемии. Так, длитель-
ное пережатие жгутом выше места 
венепункции или работа кулаком 
(сжимание-разжимание) приводит 
к гипоксии тканей и способствует 
выходу калия из клеток в плазму. Су-

ществуют суточные колебания уровня 
калия в плазме крови, которые мо-
гут составлять до 0,6 ммоль/л. Самые 
низкие значения определяются в ноч-
ное время. Более того, уровень калия 
в сыворотке крови быстро снижает-
ся после приема пищи в результате 
стимуляции инсулином потока калия 
внутрь клетки.

Лабораторные измерения концен-
трации калия в плазме не стандартизо-
ваны. Диапазоны нормальных концен-
траций калия отличаются в различных 
лабораториях: нижняя граница варьи-
рует от 3,5 до 3,8 ммоль/л, а верхняя —  
от 5,0 до 5,5 ммоль/л. Интерпретация 
измерений уровня калия требует учета 
факторов, действующих еще до прове-
дения анализа. Например, сывороточ-
ная концентрация калия, определенная 
в пробирке со свернувшейся кровью 
(с красным сгустком в верхней части), 
может быть на 0,1–0,4 ммоль/л выше, 
чем измеренная в образце плазмы с ан-
тикоагулянтом, и это отличие может 
быть клинически значимым при нали-
чии тромбоцитоза. Образцы венозной 
крови, отобранные при флеботомии 
с техническими нарушениями, также 
могут демонстрировать наличие псевдо-
гиперкалиемии, вызванной гемолизом.

Препараты, снижающие уровень 
калия в крови

Диуретики —  как петлевые, так 
и тиазидные, особенно в высоких 
дозах, могут вызывать (как правило, 
умеренную) гипокалиемию. Гипокали-
емия у пациентов, принимающих мо-
чегонные лекарства, является резуль-

татом увеличенных почечных потерь 
калия. Гипокалиемия, индуцирован-
ная приемом мочегонных препаратов, 
обычно проявляется в течение первых 
двух недель лечения диуретиками.

Инсулин —  высокие дозы инсу-
лина увеличивают внутриклеточное 
содержание калия и, следовательно, 
снижают уровень калия в сыворотке 
крови.
Атипичные антипсихотические 

препараты, такие как рисперидон 
и кветиапин, потенцируют увеличение 
внутриклеточного содержания калия 
и, следовательно, снижают уровень 
калия в сыворотке крови.
Симпатомиметические препара-

ты, такие как бета-адренергические 
агонисты и теофиллин, приводят 
к увеличению внутриклеточного ка-
лия и, соответственно, к уменьшению 
калия в сыворотке крови.

Кортикостероиды приводят к уве-
личению почечной экскреции калия.

Чрезмерное использование слаби-
тельных средств способствует повы-
шению потери калия через желудочно-
кишечный тракт.

Диабет	и	электролитные	
расстройства

У пациентов с сахарным диабетом 
чаще развиваются электролитные на-
рушения, чем у пациентов без диа-
бета. Это связано с развитием у этой 
категории пациентов почечной недо-
статочности, синдрома мальабсорб-
ции, кислотно-щелочных расстройств 
и приемом большого количества ле-
карственных препаратов [11].
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Причинами гипокалиемии при са-
харном диабете являются [12]:

• перераспределение калия из вне-
клеточной во внутриклеточную 
жидкость (сдвиг в сторону гипока-
лиемии из-за введения инсулина);

• потеря калия в желудочно-ки-
шечном тракте из-за синдрома 
мальабсорбции (диабетически 
индуцированное расстройство 
моторики, избыточный бактери-
альный рост, хроническое диа-
рейное состояние);

• потеря калия через почки (из-за 
осмотического диуреза и (или)

• гипомагниемии. Гипомагниемия 
может быть в связи с низким вну-
триклеточным уровнем магния, 
который активирует почечный 
внешний медуллярный калиевый 
канал, что приводит к большему 
выделению калия.

Гиперинсулинемия может вызвать 
умеренную гипокалиемию, потому 
что она способствует проникновению 
калия в скелетные мышцы и клетки 
печени путем увеличения активности 
Na+–K+-насоса [13]. Гипокалиемия 
также развивается из-за того, что 
повышается секреция адреналина 
в связи с инсулиновой гипоглике-
мией [14]. Потеря калия может быть 
у пациентов с диабетическим кето-
ацидозом. Средний дефицит калия 
у таких пациентов может составлять 
3–5 мг-экв/кг, но в некоторых случаях 
он может превысить и 10 мг-экв/кг [15, 
16]. Истощение калия при диабетиче-
ском кетоацидозе происходит за счет 
рвоты, повышения выведения калия 
почками из-за осмотического диуреза 
и кетокислого аниона, а также потери 
калия из клеток в связи с гликогено-
лизом и протеолизом [15, 18].

Очевидно, что риск развития ги-
покалиемии особенно высок у паци-
ентов с диабетом, которые имеют со-
путствующие заболевания, такие как 
артериальная гипертензия, инфаркт 
или ишемия миокарда, сердечная не-
достаточность; риски гипокалиемии 
возрастают у тех диабетиков, кото-
рые принимают диуретические пре-
параты [10]. Мочегонные средства 
часто ассоциируются не только с ги-
покалиемией, но и c гипомагниемией 
и гипофосфатемией. Гипокалиемия 

нарушает секрецию инсулина и сни-
жает периферическую утилизацию 
глюкозы, что в результате приводит 
к гипергликемии, тем самым замыка-
ется порочный круг (низкая концен-
трация калия в сыворотке крови при-
водит к плохому контролю сахарного 
диабета и наоборот) [18].

Гипокалиемия	и	смертность
Риск смерти у больных с низким 

уровнем калия в плазме крови изучал-
ся в исследовании Ahmed A. и соавт. 
[30]. В исследование были включе-
ны 6 845 пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН), 
находившихся более 36 месяцев под 
наблюдением. Низкий уровень калия 
в плазме крови считался с уровня 
ниже 4 ммоль/л. Было установлено, 
что в группе с низким уровнем калия 
в плазме крови смертность от всех при-
чин, от ССЗ и сердечной недостаточ-
ности была выше на 25 % (p = 0,006), 
27 % (p = 0,009) и на 36 % (p = 0,02) со-
ответственно, чем в группе с нормаль-
ным уровнем калия. Возрастают риски 
смерти у больных с низким уровнем 
калия в плазме крови у мужчин, у па-
циентов с фракцией выброса менее 
45 %, у больных с ХСН ишемической 
этиологии, у пациентов с хронически-
ми заболеваниями почек. У пациентов 
с низким уровнем калия в плазме крови, 
не принимающих препараты калия для 
его восполнения, риски смерти были 
на 28 % выше (p = 0,01), чем у паци-
ентов с низким уровнем калия, при-
нимающих препараты калия.

Аналогичные данные были полу-
чены в более позднем исследовании 
Alper A. B. с соавт. [31], в котором 
дополнительно указывалось на рост 
риска смерти на 36 % (p = 0,014) 
у больных с сахарным диабетом 
и низким уровнем калия в плазме кро-
ви (менее 4 ммоль/л) по сравнению 
с пациентами с нормальным уровнем 
калия (более 4 ммоль/л). Рост смерт-
ности при отсутствии выраженного 
роста госпитализаций у пациентов 
с низким уровнем калия в плазме 
крови может быть за счет внезапной 
смерти [31]. Механизмом внезапной 
смерти у данных больных может быть 
низкий уровень калий в плазме крови, 
который увеличивает возбудимость 
мембран, что приводит к увеличению 

сердечного автоматизма и задержке 
желудочковой реполяризации, веду-
щим к фатальным аритмиям [32, 33].

Низкий уровень калия плазмы 
крови может привести к диастоли-
ческой дисфункции, эндотелиальной 
дисфункции и увеличению частоты 
тромбозов и агрегации тромбоцитов 
[34, 35, 36, 37, 38]. Гипокалиемия при-
водит к активации высвобождения 
ангиотензина II, альдостерона и нора-
дреналина [39, 40, 41, 42]. При исполь-
зовании ингибиторов этих нейрогор-
монов, таких как иАПФ, β-блокаторы, 
спиронолактон или эплеренон, мо-
жет происходить повышение уровня 
калия в плазме крови [43, 44, 45, 46, 
47]. Большинство исследований по-
казывают повышение риска смерти, 
развитие значимых неблагоприятных 
сердечно-сосудистых явлений и уве-
личение частоты госпитализаций при 
уровнях калия менее 4 ммоль/л или 
более 5 ммоль/л [28, 29, 49, 50]. Связь 
между концентрациями калия и небла-
гоприятными исходами представляет-
ся устойчивой при различных услови-
ях, поскольку U-образная зависимость 
летальности от уровней калия была 
показана в общей популяции и у паци-
ентов с острым инфарктом миокарда, 
острой сердечной недостаточностью, 
артериальной гипертензией, ХПН 
и у пациентов с терминальной ХПН, 
получающих перитонеальный диализ 
или гемодиализ [28, 49, 52].

Поскольку отклонения уровней 
калия ассоциированы с риском небла-
гоприятных исходов, различные ру-
ководства обычно рекомендуют про-
ведение лабораторного мониторинга 
у пациентов, принимающих лекар-
ственные средства, влияющие на кон-
центрацию калия. Руководство NKF-
KDOQI по ведению пациентов с ХПН 
рекомендует измерение уровня калия 
в течение 4 недель после начала при-
ема или повышения дозы ингибитора 
АПФ или сартанов у пациентов с си-
столическим АД ниже 120 мм рт. ст., 
рСКФ менее 60 мл/мин./1,73 м2 или 
с исходной концентрацией калия 
выше 4,5 ммоль/л (всем остальным 
пациентам рекомендуется проведение 
измерения в течение 12 недель) [25]. 
Руководство по клинической прак-
тике KDIGO (2012) (Kidney Disease: 
Improving Global Outcomes —  забо-
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левания почек: улучшение исходов 
в мировом масштабе) предлагает 
измерять уровень калия сыворотки 
в течение недели после начала приема 
или повышения дозы антагонистов 
ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) [58]. Лабораторный 
мониторинг сывороточных уровней 
калия в клинической практике часто 
является недостаточным [59, 60, 61].

Чем выше доза и длительнее ис-
пользуется диуретик, тем больше 
вероятность развития гипокалиемии 
[63]. Пациенты, подверженные риску 
развития гипокалиемии, обусловлен-
ной диуретиками, должны принимать 
предельно низкие дозы мочегонных 
средств, снизить потребление натрия 
и соблюдать диету, принимая в пищу 
продукты, богатые калием [62, 64]. 
Если такая стратегия не эффективна, 
то назначают пероральную пищевую 
добавку хлорида калия или калийсбере-
гающие лекарственные препараты [65]. 
Применение пищевой добавки хлорида 
калия может быть начато с обычной 
дозы, составляющей 20–60 ммоль/день.

Группы риска по гипокалиемии:
1. женщины;
2. принимающие диуретики;
3. больные с сахарным диабетом;
4. пациенты, поступающие в отде-

ление реанимации;
5. злоупотребляющие алкоголем;
6. пациенты с инфарктом миокарда;
7. пациенты с нарушениями ритма 

сердца;
8. пациенты с АГ/ХСН;
9. люди с «быстрым» или нерацио-

нальным питанием.

Выводы
1. Гипокалиемия встречается в 13,5 

раза чаще, чем гиперкалиемия. 
Более высокий риск гипокалие-
мии имеют женщины по сравне-
нию с мужчинами.

2. Эволюционно сформировавшиеся 
защитные механизмы поддержа-
ния гомеостаза не дают возможно-
сти объективно оценить уровень 
дефицита калия в организме при 
однократном его измерении в сы-
воротке крови. В связи с этим тре-
буется динамическое наблюдение 
за уровнем калия не реже раза в 6 
месяцев.

3. Целевым уровнем калия в сы-
воротке крови следует считать 
4 ммоль/л. Фармакологическая 
коррекция начинается при уровне 
калия в сыворотке крови менее 
4 ммоль/л при стабильно подо-
бранной терапии основных за-
болеваний человека. Терапия 
препаратами калия должна быть 
длительной, не менее 1–3 месяцев. 
Коррекцию гипокалиемии можно 
начинать с калия хлорида;

4. Коррекцию калия необходимо 
осуществлять до уровня выше 
целевого 4,0 ммоль/л, а не до 
3,5 ммоль/л.

5. Выписка пациента из стационара 
не гарантирует у него нормальные 
уровня калия. В связи с этим он 
также должен подвергаться оцен-
ке уровня электролитов.

6. Риски гиперкалемии не возрас-
тают до снижения скорости клу-
бочковой фильтрации ниже 20 
мл/мин./1,73м2.

7. Всем пациентам с АГ необходимо 
определять уровень калия и на-
чинать фармакологическую кор-
рекцию (прием препаратов калия) 
при уровне калия в сыворотке кро-
ви ниже 4 ммоль/л.

8. В группах риска раз в год следует 
проверять уровень калия в крови.

У лиц с ранее выявленной ги-
покалиемией или у больных, при-
нимающих инсулин, преднизолон, 
амфоторицин В, мониторинг уровня 
калия следует проводить раз в 3–6 
месяцев.

У пациентов, принимающих ин-
гибиторы АПФ, сартаны, диуретики, 
бета-блокаторы, антогонисты мине-
ралкортикоидных рецепторов, ди-
гоксин, антиаритмические средства, 
необходимо проводить мониторинг 
исходного уровня калия через 2 не-
дели после изменения дозы или окон-
чания титрации препаратов и каждые 
3–6 месяцев при стабильном течении 
заболевания и подобранной терапии.
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Введение
Общий холестерин (ОХ) и холесте-

рин липопротеинов низкой плотности 
(ХС-ЛПНП) —  одни из самых значи-
мых показателей липидного обмена, 
которые являются признанными веду-
щими профессиональными сообще-
ствами факторами риска развития 
болезней системы кровообращения 
как в рамках первичной, так и при 
вторичной профилактике сердечно-со-
судистых заболеваний [1, 2, 3].

Оценка концентраций ОХ и (или) 
ХС-ЛПНП входят в основные модели 
оценки риска сердечно-сосудистых 
заболеваний [4].

Наиболее востребованной систе-
мой оценки сердечно-сосудистого 
риска является шкала Systematic 
COronary Risk Evaluation (SCORE), 
базирующаяся на большом количе-
стве наблюдений и которая реко-
мендуется Европейским обществом 
кардиологов с 2003 года [5]. Шкала 
SCORE учитывает многие факторы 
риска, в том числе пол, возраст, уро-
вень систолического артериального 
давления, курение и концентрацию 
ОХ. Концентрация ОХ в рамках шка-
лы SCORE является одним из важных 
модифицируемых компонентов дан-
ной системы оценки. Медикаментоз-
ная коррекция показателей липидного 
обмена в целях уменьшения сердеч-
но-сосудистого риска, как правило, 
нацелена на снижение наиболее зна-

чимой в контексте развития атеро-
склероза фракции липидов плазмы 
крови —  ХС-ЛПНП. В связи с не-
обходимостью иметь ориентиры для 
адекватного применения лекарствен-
ной коррекции липидов Европей-
ским обществом кардиологов (ESC) 
были предложены целевые уровни 
ХС-ЛПНП, дифференцированные 
по различным уровням относитель-
ного сердечно-сосудистого риска. 
Так, например, для пациентов с вы-
соким риском сердечно-сосудистых 
заболеваний был установлен целевой 
уровень ХС-ЛПНП ниже 2,6 ммоль/л, 
а для пациентов с очень высоким рис-
ком —  ниже 1,8 ммоль/л [6].

Достижение целевых уровней 
ОХ и ХС-ЛПНП является важной 
составляющей в комплексе мер вто-
ричной профилактики, направленных 
на реабилитацию пациентов после 
перенесенных сердечно-сосудистых 
событий.

В качестве медикаментозных 
средств для достижения целевых 
уровней ХС-ЛПНП ведущими 
профессиональными сообщества-
ми рекомендуется использовать 
широко применяемые ингибито-
ры 3-гидрокси-3-метилглютарил-
кофермент А редуктазы (статины) 
и ингибиторы всасывания холестери-
на в кишечнике (эзетимиб), а также 
новый класс веществ —  монокло-
нальные антитела, являющиеся ин-

гибиторами пропротеиновой конвер-
тазы субтилизин-кексинового типа 
9 (PCSK-9) [2, 3, 9]. Значительное 
количество проведенных клиничес-
ких исследований показали высо-
кую эффективность относящихся 
к данному классу препаратов али-
рокумаб (ODYSSEY LONG TERM, 
ODYSSEY COMBO II, ODYSSEY 
FH I, ODYSSEY FH II) и эволоку-
маб (DESCARTES, RUTHERFORD-2, 
TESLA, OSLER, MENDEL-2, LA 
PLACE-2, FOURIER) [10].

Несмотря на известные и регу-
лярно пересматриваемые ведущими 
профессиональными сообществами 
рекомендованные цели медикамен-
тозной коррекции обмена липидов 
у пациентов с целью профилактики 
сердечно-сосудистых заболеваний, 
существует значительная часть па-
циентов, которые таких целей не до-
стигают [2, 3]. Так, например, по дан-
ным исследования EUROASPIRE III, 
53,2 % обследованных из Российской 
Федерации имели повышенный уро-
вень ОХ [11], а по данным исследова-
ния EURIKA, среди европейцев с дис-
липидемией только 74,4 % получали 
лечение, при этом только 41,2 % па-
циентов достигали целевых уровней 
ОХ и ХС-ЛПНП [12].

Учитывая высокое социальное 
значение, а также закрепленное ука-
зом президента Российской Федера-
ции в национальных целях и страте-
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гических задачах развития страны 
снижение смертности от болезней 
системы кровообращения, проблема 
эффективной вторичной профилак-
тики установленных факторов риска 
в рамках комплексной реабилитации 
пациентов после перенесенных сер-
дечно-сосудистых событий является 
крайне актуально.

Материалы	и	методы
С целью изучения встречаемых 

в реальной клинической практике 
значений липидов плазмы и привер-
женности к лекарственной терапии 
статинами у пациентов с ранее пере-
несенными сердечно-сосудистыми 
событиями был проведен ретро-
спективный анализ стационарных 
карт всех мужчин, поступавших 
в отделение терапевтического про-
филя стационара ЦКБ РАН по раз-
личным поводам за 2017 год в воз-
расте от 40 до 65 лет, с известным 
уровнем триглицеридов (ТГ), ОХ 
и его фракций. У отобранных паци-
ентов изучался анамнез, в том числе 
с целью выявления предшествую-
щих сердечно-сосудистых событий, 
оценивался статус курения, включая 
тех, кто прекратил курение в течение 
последних 10–15 лет [2, 13], рассчи-
тывался индекс массы тела (ИМТ) 
с определением степени ожирения 
в соответствии с рекомендациями 
ВОЗ [14] и рассчитывался относи-
тельный сердечно-сосудистый риск 
по рекомендованной методике [2, 3, 
6]. В исследование были включены 
пациенты с анамнезом сердечно-со-
судистых событий, а также очень 
высоким риском сердечно-сосудис-
тых событий без таковых в качестве 
контрольной группы. Анализу были 
подвергнуты 178 мужчин, из который 
108 нуждались в проведении вторич-
ной профилактики.

У всех пациентов определялись 
параметры обмена липидов. Уро-
вень ХС-ЛПНП у части пациентов 
определялся прямым методом (в том 
числе у пациентов с концентраци-
ей ТГ более 4,5 ммоль/л), у другой 
части рассчитывался с использова-
нием формулы Фридвальда [6]. В ка-
честве целевого уровня ХС-ЛПНП 
использовались рекомендованные 
Европейским обществом кардиологов 

в 2016 году значения: для пациентов 
низкого и умеренного риска —  ниже 
3,0 ммоль/л, для пациентов высокого 
риска —  ниже 2,6 ммоль/л, для паци-
ентов очень высокого риска —ниже 
1,8 ммоль/л [2, 6].

Критериями исключения являлись 
наличие указаний на: заболевания 
печени, протекающие с синдромом 
холестаза; патологию щитовидной 
железы, сопровождающуюся гипо-
тиреозом; наличие нефротическо-
го синдрома. Также исключались 
из анализа пациенты с имеющимися 
анамнестическими данными о злоупо-
треблении алкоголем и имеющимися 
тяжелыми соматическими заболева-
ниями (в том числе онкологическими 
и ВИЧ-инфекцией).

Количественные показатели пред-
ставлены в виде сравнения средних 
величин ± стандартная ошибка сред-
него с использованием t-критерия. 
Качественные параметры сопостав-
лялись с использованием критерия 
χ2. Тесноту взаимосвязи отдельных 
показателей оценивали с помощью 
коэффициента парной корреляции 
(Пирсона).

Результаты
В анализ были включены 178 муж-

чин, 108 (60,67 %) из которых имели 
анамнестические данные о перене-
сенном одном или нескольких сер-
дечно-сосудистых событиях. Другая 
группа, имеющая показания для про-
ведения первичной профилактики, 
состояла из 70 пациентов (39,33 %), 
имеющих очень высокий сердечно-
сосудистый риск, и использовалась 
как группа сравнения.

Среди группы пациентов вто-
ричной профилактики ОИМ имели 
в анамнезе 19,4 % (n = 21) мужчин, 
операции шунтирования —  13 % (n = 
14), операции стентирования —  55,6 % 
(n = 60), оперативное лечение атеро-
склероза брахиоцефальных артерий —  
4,6 % (n = 5), ОНМК —  20,37 % (n = 
22), транзиторную ишемическую 
атаку —  4,6 % (n = 5) обследуемых.

Средний возраст мужчин в груп-
пах первичной и вторичной про-
филактики различался достоверно, 
но был очень близким и составил 
55,44 ± 0,78 и 57,60 ± 0,49 года со-
ответственно; р = 0,014. В нашем ис-

следовании обнаружена умеренная 
достоверная корреляция возраста 
с выделенной группой профилактики 
(r = 0,184; p = 0,014).

Учитывая возможное влияние 
ожирения на развитие сердечно-со-
судистой патологии, проводили расчет 
ИМТ и оценку однородности распре-
деления пациентов с избытком массы 
тела и различной степенью ожирения 
по исследуемым группам.

Индекс массы тела пациентов 
из группа первичной профилактики 
достоверно не отличался от пациентов 
группы вторичной профилактики и со-
ставил 30,77 ± 0,80 и 29,25 ± 0,51 кг/м2 
соответственно; р = 0,095.

Анализ частоты встречаемости 
избыточной массы тела и ожирения, 
определяемые на основании ИМТ, по-
казал следующие результаты.

У пациентов, у которых проводи-
лась первичная профилактика, в 9,7 % 
(n = 6) случаев регистрировалась нор-
мальная масса тела, 45,2 % (n = 28) 
имели избыток массы, 27,4 % (n = 17) 
человек были с ожирением I степени, 
ожирением II и III степени страдали 
6,5 % (n = 4) и 11,3 % (n = 7) соот-
ветственно (рис. 1). Доля пациентов 
с нормальной массой тела в группе 
вторичной профилактики составила 
15,7 % (n = 16). Избыток массы тела 
регистрировался у 49 % (n = 50) че-
ловек. 24,5 % (n = 25) мужчин име-
ли ожирение I степени, 7,8 % (n = 
8) —  ожирение II степени, а у 2,9 % 
(n = 3) было выявлено ожирение III 
степени (рис. 1). Разница в частоте 
наблюдений избыточной массы тела 
и различных степеней ожирения у па-
циентов между указанными группами 
не была статистически значимой (χ2 = 
0,215). Таким образом, полученные 
данные о распространенности ожи-
рения свидетельствуют об однород-
ности изучаемых групп по данному 
параметру.

Также в исследовании оценивал-
ся фактор курения. К некурящим па-
циентам относились 31,6 % (n = 55) 
мужчин. 42,0 % (n = 73) пациентов 
были курильщиками. 26,4 % (n = 46) 
прекратили курение.

Среди пациентов, имеющих по-
казания для первичной профилакти-
ки сердечно-сосудистых заболеваний, 
40,3 % (n = 27) не курили. 47,8 % (n = 
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32) были курильщиками. Перестали 
курить 11,9 % (n = 8) мужчин (рис. 2). 
Доля некурящих среди пациентов 
из группы вторичной профилакти-
ки составила 26,2 % (n = 28), курили 
38,3 % (n = 41), к ранее курившим от-
носились 35,5 % (n = 38) пациентов 
(рис. 2). Обнаруженные различия ока-
зались статистически достоверными 
(χ2 = 0,002).

Анализ показателей липидного 
обмена свидетельствует, что концен-
трация ОХ в группе первичной про-
филактики была достоверно выше 
по сравнению с группой вторичной 
профилактики и составляла 5,82 ± 0,13 
и 4,73 ± 0,13 ммоль/л соответственно; 
р < 0,001 (рис. 3). Корреляционный 
анализ показал, что концентрация ОХ 
имела достоверную обратную кор-
реляцию с группой профилактики 
(r = –0,386; p < 0,001).

Сравнение средних концентраций 
ХС-ЛПНП также продемонстрирова-
ло преобладание данного параметра 
у пациентов первичной профилакти-
ки по сравнению с группой вторич-
ной профилактики и составило 3,64 
± 0,11 и 2,98 ± 0,11 ммоль/л соответ-
ственно; р < 0,001 (рис. 3). Анализ 
взаимосвязей показал, так же, как 
и для ОХ, достоверную обратную 
корреляцию концентрации Хс-ЛПНП 
с группой профилактики (r = –0,287; 
p < 0,001).

Данные анализа средних концен-
траций и корреляционных взаимосвя-
зей в исследуемых группах показали 
наименьшие значения ОХ и ХС-ЛПНП 
в группе вторичной профилакти-
ки, что, по-видимому, объясняется 
бóльшим охватом липидснижающей 
терапии у этих пациентов. Данный 
тезис подтверждается выявленной 
умеренной прямой достоверной кор-
реляцией факта приема статинов 
с группой профилактики (r = 0,534; 
p < 0,001).

Среди лекарственных препаратов, 
принимаемых пациентами с целью 
коррекции липидного обмена, соглас-
но анамнестическим данным были 
использованы только статины. Так, 
среди всех мужчин принимали ста-
тины на догоспитальном этапе 58,4 % 
(n = 104), при этом симвастатин при-
нимали 5,1 % (n = 9), аторвастатин —  
39,3 % (n = 70), розувастатин —  12,9 % 

(n = 23), питавастатин —  1,1 % (n = 2). 
Средние дозы принимаемых статинов 
составили: симвастатин —  25,56 ± 
3,77 мг, аторвастатин —  23,5 ± 1,47 мг, 
розувастатин —  16,74 ± 1,07 мг, пи-
тавастатин —  2,0 ± 0,0 мг.

Так, например, 25,7 % (n = 18) 
мужчин из группы первичной про-
филактики с очень высоким сердечно-
сосудистым риском получали терапию 
статинами, 74,3 % (n = 52) не получали 
никакой липидснижающей терапии 
до момента проведения обследования. 
Среди пациентов с вторичной профи-
лактикой 79,6 % (n = 86) принимали 
лекарственные препараты, а 20,4 % 
(n = 22) медикаменты не принимали. 
Отмеченное отличие в частоте приема 
статинов у мужчин очень высокого 
сердечно-сосудистого риска, которым 
показана первичная и вторичная про-
филактика, статистически достоверно 
(χ2 < 0,001) (рис. 4).

При этом пациентов с первичной 
профилактикой, которые на терапии 
статинами достигли целевых значений 
ХС-ЛПНП в соответствии с рекомен-
дациями ESC 2016 года, в нашем ис-
следовании не зафиксировано (n = 0), 
соответственно 100 % (n = 18) пред-
ставителей данной группы не имели 
целевого уровня. Показательны ре-
зультаты анализа, полученые в груп-
пе, для которой достижение целевого 
уровня имеет наибольшую актуаль-
ность среди мужчин с вторичной про-
филактикой. Концентрация ХС-ЛПНП 
у них находилась в пределах целевого 
уровня у 18,6 % (n = 16), и в 81,4 % 
(n = 70) случаев она находилась вне 
таких пределов (рис. 5). Полученные 
результаты были статистически зна-
чимы (χ2 < 0,036).

Сравнение средних доз статинов 
в группах различной профилакти-
ки показало следующие результаты. 

Рисунок 1. Распространенность избыточной массы тела и ожирения в исследуемых группах 
первичной и вторичной профилактики среди мужчин очень высокого сердечно-сосудистого 
риска.

Рисунок 2. Распространенность курения в исследуемых группах первичной и вторичной про-
филактики среди мужчин очень высокого сердечно-сосудистого риска.
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Средняя доза аторвастатина в группе 
первичной профилактики —  20,0 ± 
2,87 мг, в группе вторичной профи-
лактики —  24,02 ± 1,62 мг; p = 0,246.

Сравнение средних доз розуваста-
тина в указанных группах показало 
следующие результаты: 15,00 ± 3,16 мг 
для первичной и 17,22 ± 1,09 мг для 
мужчин с вторичной профилактикой; 
p = 0,536.

Средняя доза симвастатина в груп-
пе пациентов первичной профилакти-
ки составила 16,67 ± 3,33 мг, а в груп-
пе вторичной —  30,00 ± 4,47 мг, при 
этом отличия оказались статистически 
значимыми; p = 0,049.

В исследовании зарегистрировано 
по одному случаю приема питаваста-
тина в дозе 2 мг в каждой из иссле-
дуемых групп.

Дальнейшая оценка состояния 
липидного обмена показывает, что 
среднее значение превышения ХС-
ЛПНП целевого уровня в группе 
первичной профилактики состав-
ляет 1,87 ± 0,11 ммоль/л, в группе 
вторичной профилактики —  1,45 
± 0,11 ммоль/л, при этом разница 
является статистически значимой; 
р = 0,007. Относительные значения 
превышения в группе первичной 
профилактики также были досто-
верно выше по сравнению с груп-
пой вторичной —  104,05 ± 6,04 
и 79,7 ± 6,06 % соответственно; p = 
0,005. Анализ корреляционной вза-
имосвязи выявил прямую корреля-
цию соответствия целевому уровню 
концентрации ХС-ЛПНП с группой 
профилактики (r = 0,232; p = 0,002).

Анализ пациентов, принимав-
ших статины, показывает, что 
средняя концентрация ХС-ЛПНП 
в группе первичной профилакти-
ки составляет 3,37 ± 0,27 ммоль/л, 
а в группе вторичной достоверно 
меньше —  2,77 ± 0,12 ммоль/л; р = 
0,040. Среднее превышение в группе 
первичной профилактики составляет 
1,57 ± 0,27 ммоль/л, для пациентов 
вторичной профилактики —  1,25 ± 
0,12 ммоль/л, при этом разница не яв-
ляется статистически достоверной; 
р = 0,282. У пациентов из группы 
первичной профилактики, прини-
мающих статины, в среднем кон-
центрация ХС-ЛПНП превышала 
целевой уровень на 87,18 ± 14,80 % 
по сравнению с пациентами вторич-
ной профилактики, у которых пре-
вышение в среднем составило 68,5 
± 5,5 %; р = 0,261. Проанализиро-
ванные данные, характеризующие 
фактические значения ХС-ЛПНП, 
указывают на явно недостаточную 
степень коррекции данного фактора 
у большинства пациентов. При этом 
продемонстрировано, что наихудший 
контроль ХС-ЛПНП наблюдается 
в группе пациентов с очень высо-
ким сердечно-сосудистым риском, 
которым показана первичная про-
филактика.

Стоит отметить, что для ряда 
наиболее частых состояний в анам-
незе, определяющих факт вторичной 
профилактики, имеется достовер-
ная корреляция: ОИМ —  с фактом 
лечения статинами (r = 0,167; p = 
0,026); операций коронарного шун-
тирования —  обратная с концен-
трацией ОХ (r = –0,211; p = 0,005), 
средним превышением ХС-ЛПНП 
(r = –0,163; p = 0,039) и концен-
трацией ХС-ЛПНП (r = –0,177; p = 
0,018) и слабая прямая корреляция 
с фактом лечения статинами (r = 
0,246; p = 0,001); наличие в анам-
незе операций стентирования до-
стоверно обратно коррелировало 
с концентрацией ОХ (r = –0,191, p = 
0,011), концентрацией ХС-ЛПНП 
(r = –0,170, p = 0,023), прямая досто-
верная корреляция была отмечена 
с соответствием уровней ХС-ЛПНП 
целевым (r = 0,234; p = 0,002), а так-
же с фактом лечения статинами (r = 
0,336; p < 0,001).

Рисунок 3. Сравнение концентраций ОХ, ХС-ЛПНП, ХС-ЛПВП, ТГ у пациентов очень высокого 
сердечно-сосудистого риска, которым проводится первичная и вторичная профилактика.

Рисунок 4. Количество пациентов, принимающих и не принимающих статины из групп 
первичной и вторичной профилактики, выделенных среди мужчин очень высокого сердеч-
но-сосудистого риска.
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Детальный анамнестический 
анализ заболеваний сердечно-со-
судистой системы выявил следую-
щие особенности. Так, для паци-
ентов, перенесших ОИМ, 80,95 % 
(n = 17) получали терапию статина-
ми, а 19,05 % (n = 4) такой терапии 
не получали. Пациенты, перенесшие 
операцию стентирования, получали 
необходимое лечение в 81,67 % (n = 
49), а 18,33 % (n = 11) случаев тако-
го лечения не получали. Пациенты 
с ранее проведенным оперативным 
лечением атеросклероза брахиоце-
фальных артерий принимали ста-
тины в 100 % (n = 5) случаев. Паци-
енты после операций коронарного 
шунтирования принимали липид-
снижающую терапию в 100 % (n = 
14) случаев. Мужчины после ОНМК 
принимали терапию в 68,18 % (n = 
15), а в 31,82 % (n = 7) случаев лече-
ния не получали. После ТИА 80 % 
(n = 4) получали лечения статинами, 
а 20 % (n = 1) не получали. При этом 
на фоне лечения статинами паци-
енты в достаточно небольшом про-
центе случаев достигали целевых 
уровней ХС-ЛПНП. Так, пациенты 
с анамнезом ОИМ в 11,76 % (n = 2) 
случаев имели рекомендованную 
концентрацию ХС-ЛПНП, а в 88,24 % 
(n = 15) не имели. После операций 
стентирования 24,49 % (n = 12) име-
ли рекомендованные значения ХС-
ЛПНП, а 75,51 % (n = 37) —  не име-
ли. Мужчины с перенесенным опе-
ративным лечением атеросклероза 
брахиоцефальных артерий в 40 % 
(n = 2) случаев достигали целевых 
параметров липидов, а в 60 % (n = 3) 
нет. Обследуемые, кому ранее вы-
полнялись операции коронарного 
шунтирования, рекомендованные 
значения имели в 21,43 % (n = 3) слу-
чаев, а в 78,57 % (n = 11) не имели. 
После перенесенного ОНМК муж-
чины имели рекомендованные па-
раметра ХС-ЛПНП только в 26,67 % 
(n = 4) случаев, а в 73,33 % (n = 11) 
не имели. После ТИА обследованные 
пациенты на фоне лечения имели 
целевые уровни 25 % (n = 1), а в 75 % 
(n = 3) не имели.

Сравнение средних значений 
концентрации ХС-ЛПВП в группах 
первичной и вторичной профилакти-
ки выявило статистически значимое 

снижение в последней: 1,13 ± 0,03 
и 1,02 ± 0,02 ммоль/л соответственно; 
р = 0,005 (рис. 3). Среди пациентов 
первичной профилактики 67,1 % (n = 
47) имели оптимальную концентра-
цию ХС-ЛПВП, а среди мужчин 
с вторичной профилактикой —  только 
у 50,9 % (n = 55) уровень был ниже 
1,0 ммоль/л [6]. Более низкая частота 
встречаемости оптимальных значе-
ний в группе пациентов с ранее пере-
несенными сердечно-сосудистыми 
событиями оказалась достоверной, 
χ2 = 0,043.

Оценка средних значений ТГ 
в изучаемых группах также проде-
монстрировала статистически значи-
мые различия: концентрация в группе 
первичной профилактики состави-
ла 2,55 ± 0,16 и 1,99 ± 0,11 ммоль/л 
соответственно; p = 0,006 (рис. 3). 
Стоит отметить, что 28,6 % (n = 20) 
пациентов первичной профилактики 
имели нормальную концентрацию ТГ, 
а у 56,5 % (n = 61) мужчин вторич-
ной профилактики она не превышала 
рекомендованный целевой уровень 
1,7 ммоль/л [6]. Отмеченная тенден-
ция большей доли пациентов, достиг-
ших рекомендованных концентраций 
ТГ, в группе вторичной профилактики 
по сравнению с первичной профилак-
тикой была статистически значимой, 
χ2 < 0,001.

В связи с отсутствием рекомен-
даций по коррекции концентрации 
ХС-ЛПВП и ТГ в качестве первич-
ных целей воздействия на липид-
ный обмен в рамках первичной 
и вторичной профилактики сердеч-

но-сосудистых заболеваний более 
детальный анализ данных липидов 
не осуществлялся.

Обсуждение	результатов	
(заключение)

Изучаемые группы мужчин с очень 
высоким сердечно-сосудистым рис-
ком были близки по возрасту, но были 
отмечены немного более высокие 
средние значения возраста в группе 
вторичной профилактики.

Средние показатели ИМТ были 
сопоставимы, а анализ частоты встре-
чаемости ожирения не выявил до-
стоверных различий по изучаемым 
группам, поэтому изучаемые группы 
можно считать достаточно однород-
ными по данному параметру.

Более высокая частота приема 
статинов в группе вторичной про-
филактики была связана с бóльшим 
распространением в ней состояний, 
требующих эпизодических обращений 
за квалифицированной медицинской 
помощью, что, возможно, сыграло 
важную роль в назначении и подборе 
адекватных доза препаратов, несмотря 
на то, что в исследованиях показано, 
что прием статинов оказывает при-
близительно равнозначное снижение 
относительного риска в группах как 
первичной, так и вторичной профи-
лактики [6].

Однако, кроме группы пациен-
тов вторичной профилактики, для 
которой прослеживается тенденция 
достижения отдельных целей профи-
лактики, можно констатировать, что 
пациенты первичной профилактики 

Рисунок 5. Количество пациентов, достигших целевых значений ХС-ЛПНП (рекомендованных 
ESC) на фоне приема липидснижающей терапии.
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меньше охвачены эффективными 
профилактическими мероприятия-
ми —  для них характерны меньшая 
частота приема липидснижающей 
терапии; меньшая частота соответ-
ствия ХС-ЛПНП целевым значе-
ниям; меньшие дозы назначенных 
статинов. Так, например, среди па-
циентов первичной профилактики 
подавляющее большинство не имели 
целевых уровней ХС-ЛПНП, около 
одной четверти получали липидсни-
жающие лекарственные препара-
ты, при этом среднее превышение 
целевых уровней на фоне лечения 
было самым высоким у этой катего-
рии: 1,57 ± 0,27 ммоль/л или 87,18 ± 
14,8 %.

Для пациентов, которым показана 
вторичная профилактика, были про-
демонстрированы чуть более эффек-
тивные профилактические меропри-
ятия: так, для них показано большее 
количество прекративших курение, 
более высокие средние дозы стати-
нов, средняя величина превышение 
ХС-ЛПНП целевых значений была 
чуть ниже, чем для мужчин с пер-
вичной профилактикой. Тем не ме-
нее среднее превышение целевого 
уровня ХС-ЛПНП составляло зна-
чительные 1,25 ± 0,12 ммоль/л или 
на 68,5 ± 5,5 %, а анализ использова-
ния терапии статинами и достижения 
рекомендованных параметров по от-
дельным нозологиям у тех, кто их 
принимает, является крайне неудов-
летворительным. Необходимо иметь 
в виду, что текущие рекомендации 
Европейского общества кардиологов 
формулируют одинаковые цели до-
стижения ХС-ЛПНП для пациентов 

с очень высоким сердечно-сосуди-
стым риском независимо от ранее 
перенесенных сердечно-сосудистых 
событий, поэтому подходы к про-
филактике должны быть одинаково 
интенсивными.

Очевидно, что группы пациентов 
с очень высоким сердечно-сосудистым 
риском как первичной, так и вторич-
ной профилактики нуждаются в более 
активных подходах к профилактике.

К возможным причинам недоста-
точной эффективности мероприятий, 
направленных на достижение реко-
мендованных значений ХС-ЛПНП, 
которые проявляются в значительном 
количестве пациентов, не имеющих 
целевых уровней и в значительном 
превышении средних концентрации 
ХС-ЛПНП над ними, по-видимому, 
относятся неполный охват липид-
снижающей терапией и прием не-
достаточных доз лекарственных 
препаратов.

К возможным элементам, влия-
ющим на проведение эффективной 
липидснижающей терапии, могут от-
носится различные факторы (рис. 7). 
На наш взгляд, вероятными препят-
ствиями могут быть медицинские 
противопоказания, а также фак-
торы, связанные как с врачебной 
деятельностью, так и поведением 
пациентов. Влияние медицинского 
компонента, возможно, заключается 
в недостаточной мотивации пациен-
та врачом на длительный прием ли-
пидснижающей терапии, в опасении 
медицинским работником развития 
нежелательных реакций или в не-
достаточной информированности 
о показаниях к назначению такой 

терапии и (или) рекомендованных 
целевых уровнях. При этом сто-
ит отметить, что в нашем анализе 
не зафиксированы случаи наличия 
указаний в первичной медицин-
ской документации на непереноси-
мость или плохую переносимость 
статинов. Согласно литературным 
данным, статины обычно хорошо 
переносятся [6]. К наиболее частым 
и клинически значимым нежелатель-
ным реакциям относятся симптомы, 
связанные с мышцами [16], частота 
возникновения которых составляет 
приблизительно 5 % [17]. Повреж-
дение печени характеризуется повы-
шением аланиновой аминотрансфе-
разы (АЛТ), умеренное повышение 
которой регистрируется у 0,5–2,0 % 
пациентов, при этом клинически 
значимым считается повышение, 
более чем в три раза превышающее 
верхнюю границу нормы. В связи 
с крайне редким развитием на этом 
фоне печеночной недостаточности 
обычное мониторирование АЛТ 
в процессе лечения более не реко-
мендуется [6, 18]. Существуют дан-
ные об увеличении риска развития 
сахарного диабета у пациентов, при-
нимающих статины, однако абсолют-
ный риск увеличивается всего лишь 
на 0,2 % [6]. Негативные эффекты 
статинов на функцию почек к насто-
ящему времени не нашли подтверж-
дения [19]. Выявлена взаимосвязь 
между приемом статинов и увеличе-
нием частоты выявления протеину-
рии, которая связана с канальцевой 
реабсорбцией и не затрагивает клу-
бочковую фильтрацию [20].

Со стороны пациентов возможны-
ми причинами являются низкая при-
верженность к медицинскому сопро-
вождению —  то есть неявка на прием 
для получения рекомендаций или не-
соблюдение ранее полученных ре-
комендаций как проявление низкой 
приверженности к лекарственной 
терапии. Вероятно, пациенты могут 
не придерживаются врачебных назна-
чений в связи с отсутствием возмож-
ности приобретения лекарственных 
препаратов, из-за личных убеждений 
в отношении приема конкретных ме-
дикаментов или по другим причинам.

На основании полученных дан-
ных можно с уверенностью конста-

Рисунок 7. Возможные причины недостаточной эффективности липидснижающей терапии.
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тировать, что и в настоящее время, 
в условиях более высокой доступ-
ности медицинской помощи и лекар-
ственного обеспечения, продолжает 
отмечаться тенденция неполного 
охвата лечением и недостаточной 
эффективности проводимой про-
филактической липидснижающей 
терапии. Выявленный в нашей работе 
тренд имеет глобальный характер, 
который продемонстрирован в ряде 
крупных исследований, в том числе 
EUROASPIRE III, EURIKA, однако 
результаты проведенного анализа 
свидетельствуют о крайне низкой 
досягаемости главной цели —  на-
хождении ХС-ЛПНП в рекомендо-
ванных рамках, в том числе у по-
пуляции пациентов, крайне в этом 
нуждающихся —  нуждающихся 
во вторичной профилактике сердеч-
но-сосудистых заболеваний.

Начать стоить с того, что важ-
но предусмотреть тренды развития 
специализированной медицинской 
помощи как важного этапа разви-
тия медицины. Над этим вопросом 
почти 10 лет назад рассуждали Бе-
левитин А. Б. с соавт. [24], модели-
руя ситуацию на примере развития 
этого вида помощи в Вооруженных 
Силах РФ. На основании этих тен-
денций происходят реструктуризации 
в клинике. Так, было создано само-
стоятельное образовательное подраз-
деление —  научно-образовательный 
центр, который призван помогать 
практикующим врачам поддерживать 
свои знания и навыки на высоком со-
временном уровне. Важные аспекты 
изменения идеологии управления 
многопрофильной клиникой и ме-
дицинскими услугами рассмотрены 
в работе Никитина И. Г. с соавт. [50, 
51]. Эти аспекты последовательно 
реализуются в московских ЛПУ.

Не следует забывать, что за-
частую, несмотря на проводимую 
консервативную терапию, случаются 
коронарные катастрофы. Для обще-
ства в целом и для пациентов, осо-
бенно в трудоспособном возрасте, 
это является значительной медико-
социальной проблемой. Повторные 
коронарные события при наличии 
консервативной терапии могут сви-
детельствовать о недостаточности 
такой терапии. Важным этапом раз-

вития кардиологической науки было 
исследование особенностей наруше-
ний липидно-холестеринового об-
мена у мужчин молодого и среднего 
возраста с первичным и повторным 
инфарктом миокарда [21]. Для сни-
жения риска повторных событий важ-
но использовать все возможности 
по вторичной профилактике. Часто 
резидуальный риск остается высо-
ким не только из-за несоблюдения 
пациентами рекомендаций врача, 
но и боязни врачей интенсифициро-
вать терапию или неполного соблю-
дения клинических рекомендаций 
по ведению пациентов с различными 
нозологиями. Для улучшения данной 
ситуации необходимо постоянно раз-
вивать и совершенствовать знания 
и навыки практикующих врачей. 
В работе Никитина А. Э. с соавт. 
[22] указывается на стратегическую 
необходимость развития образова-
тельных технологий и методик об-
учения в системе послевузовского 
и дополнительного образования. Эта 
животрепещущая тема поднимается 
и в других современных работах [49].

При обучении и в практической 
деятельности особое внимание долж-
но уделяться подбору терапии пациен-
тов с учетом коморбидных состояний, 
на что обращается внимание в работе 
Долгушева Д. А. с соавт. [23]. Частой 
и значимой коморбидностью являются 
различные нарушения ритма [57, 58, 
59, 60, 61, 62, 63, 64], особенно при 
коронарной недостаточности [28], 
сердечная недостаточность [52, 53, 
54]. Дислипидемии часто сочетаются 
дисметаболическими расстройствами 
[65, 81]. Эти сочетания ухудшают про-
гноз пациента.

Важно ответить на вопрос: «По-
чему больные поздно обращаются 
за медицинской помощью к врачам 
и зачастую после того, как случилась 
сердечно-сосудистая катастрофа?» 
Факторов множество, но безболевые 
варианты течения ИБС хотелось бы 
отметить отдельно. Если нет болей, 
то и пациент на идет на прием к вра-
чу. В связи с этим большую актуаль-
ность приобретает использование 
неинвазивных методик исследования, 
таких как суточное мониторирование 
ЭКГ и нагрузочные пробы [27, 80]. 
Эти методики относительно просты 

и могут быть активно использованы 
на скрининга и оценки эффектив-
ности проводимой терапии.

Консервативная медикаментоз-
ная терапия может значимо влиять 
на снижение рисков. В рамках те-
рапии, соответствующей современ-
ным клиническим рекомендациям, 
мы можем выбирать оптимальные 
схемы или отдельные средства. Так, 
препараты, влияющие на ремодели-
рование миокарда, могут потенци-
ально давать дополнительный по-
ложительный эффект. Как пример, 
в работе Аверина Е. Е. [30, 34] пока-
зано, что использование торасемида 
у больных, требующих проведения 
диуретической терапии с ГЛЖ, может 
иметь преимущества по сравнению 
с другими диуретиками. На совре-
менном этапе развития медицины 
все чаще стали обращать внимание 
на дополнительные свойства уже 
давно применяемых препаратов. Так, 
стали пристальнее приглядываться 
к антиальдостероновому эффекту то-
расемида при лечении больных с АГ 
[43, 44] или ХСН [47, 48].

Психологическая реабилитация 
может быть не менее важна для паци-
ентов, чем проведенные вмешатель-
ства. Учет депрессивных состояний 
и эмоциональных нарушений [32, 33, 
35, 39, 41] позволяет не только уско-
рить возвращение пациента к трудо-
вой деятельности, но и более полному 
восстановлению социальных функ-
ций человека. В работе Черновой С. И. 
с соавт. была показана взаимосвязь 
воспалительных медиаторов и тя-
жести депрессии с атеросклеротиче-
скими поражениями при артериальной 
гипертензии [36].

Особой категорией очень высоко-
го риска являются пациенты, пере-
несшие эндоваскулярные вмешатель-
ства на сердце со стентированием 
и без, а также операции мамаро- 
и аортокоронарного шунтирования. 
Значительные успехи медицинской 
науки в кардиохирургии вдохновля-
ют на новые поиски перспективных 
методик инвазивной терапии [68, 69, 
70, 71, 72, 73, 74, 75, 76, 77, 78, 79]. 
Нарушение ритма после кардиохи-
рургических вмешательств может 
значимо затягивать восстановитель-
ный процесс. В связи с этим считает-
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ся перспективным проводить оценку 
аритмической активности до и после 
выполненного вмешательства (29), 
гемореологических показателей кро-
ви [66, 67]. Возможность снижения 
послеоперационных осложнений 
и ведение маломобильных пациен-
тов подробно рассмотрены в работах 
Никитина И. Г. с соавт. [55, 56].

Не стоит забывать, что проведение 
тромболизиса может быть методом 
выбора для значительного количества 
пациентов с коронарными события-
ми. Необходимо оценивать функци-
ональное состояние миокарда после 
данной процедуры, на что обращается 
пристальное внимание в работе Ару-
тюнян Е. Г. с соавт. [25]. Также счита-
ется перспективной оценка перфузии 
миокарда с учетом течения ХСН у па-
циентов после ОКС [26].

Возвращение пациента к работе, 
к своим социальным ролям в обще-
стве и семье после кардиохирургиче-
ских вмешательств зависит не только 
от успешности выполненной опера-
ции, но и в большой степени от по-
следующей реабилитации. Важно 
учитывать, что реабилитация должна 
затрагивать все аспекты жизни па-
циента: медицинские, социальные, 
психологические и правовые [31, 
40, 42, 45, 46]. Проводится посто-
янный поиск фармакологических 
средств для улучшения результатов 
реабилитации. Среди таких средств 
выделяются препараты на основе 
таурина, которые показали хорошие 
результаты в реабилитации паци-
ентов после кардиохирургических 
вмешательств и сердечной недоста-
точности [37, 38].

Выводы
Результаты анализа параметров 

исследуемой популяции свидетель-
ствуют о недостаточно эффективных 
мероприятиях по реабилитации па-
циентов после перенесенных сер-
дечно-сосудистых событий в части, 
касающейся достижения целевых па-
раметров липидов в рамках вторичной 
профилактики.

Очевидно, что существующая 
стратегия воздействия на липидный 
обмен требует корректив с целью 
более эффективного снижения ХС-
ЛПНП, в том числе и в популяции 

пациентов после перенесенных сер-
дечно-сосудистых событий. Рацио-
нальными способами оптимизации 
сердечно-сосудистого риска могли бы 
стать мероприятия, влияющие на воз-
можные причины недостаточно пол-
ного охвата и недостаточной эффек-
тивности липидснижающей терапии 
как на фактор врача, так и на фактор 
пациента. По сравнению с низким 
охватом лечения, низкой эффектив-
ности проводимой терапии подвер-
жено большее количество пациен-
тов вторичной профилактики, и она 
имеет значительно меньше причин. 
Наиболее явной из них является 
недостаточная информированность 
врачей о целевых концентрациях 
ХС-ЛПНП. Учитывая большой аб-
солютный и относительный разрыв 
между рекомендованным целевым 
уровнем ХС-ЛПНП и его фактически-
ми значениями в группах пациентов, 
принимающих статины, можно кон-
статировать, что назначаемые дозы 
препаратов оказываются недостаточ-
но эффективными. Также, принимая 
во внимание хорошую переносимость 
и низкую вероятность нежелательных 
реакций при приеме статинов, мож-
но сделать вывод о необходимости 
инициирования терапии в группах 
высокого и очень высокого рисков 
сердечно-сосудистых заболеваний 
сразу с максимальных или субмак-
симальных доз (кроме пациентов, 
которым необходима титрация дозы 
в случае ранее зафиксированной не-
переносимости, миопатии, снижен-
ной функции почек, печени или дру-
гого известного ограничения к при-
менению). Возможно, что будущие 
перспективы применения в качестве 
монотерапии новых, более удобных 
форм лекарственных препаратов с ча-
стотой применения один раз в 2 или 
4 недели (ингибиторы PCSK9) могут 
способствовать повышению привер-
женности к лекарственной терапии, 
поскольку известно, что удобство 
применения лекарства улучшает 
комплайенс.

Дополнительно также целесо-
образно обсудить изменения правил 
формулировки клинического диагно-
за с целью указания в нем целевого 
уровня ХС-ЛПНП. Данное изменение, 
вероятно, значительно улучшит при-

верженность к лечению со стороны 
пациентов, а также будет дополни-
тельно обращать внимание врачей 
на необходимость достижения опти-
мальных концентраций.
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Введение
Многопрофильная клиника —  это 

сложный организм. Близость специ-
алистов различных специальностей 
обеспечивает быстрый и квалифици-
рованный консультативный процесс 
внутри клиники и должна не только 
уменьшать количество дней пре-
бывания в стационаре пациента, 
но и увеличивать качество оказыва-
емой медицинской помощи в такой 
клинике. Управление такой мощной 
разноплановой организацией требует 
от ее руководства знания всех аспек-
тов оказания медицинской помощи. 
Большинство пациентов Централь-
ной клинической больницы (ЦКБ) 
РАН имеют большое количество ко-
морбидностей. В связи с этим акту-
альным является командное ведение 
таких пациентов с интеграцией зна-
ний из различных областей медицин-
ской науки. В данной статье мы нач-
нем освещать наиболее интересные 
аспекты ведения кардиологических 
пациентов, за счет которых можно 
улучшить качество оказываемой ме-
дицинской помощи.

Начать стоить с того, что важно 
предусмотреть тренды развития спе-
циализированной медицинской помощи 
как важного этапа развития медицины. 
Над этим вопросом почти 10 лет назад 
рассуждали Белевитин А. Б. с соавт. [24], 
моделируя ситуации на примере раз-
вития этого вида помощи в Вооружен-

ных Силах РФ. На основании этих тен-
денций происходят реструктуризации 
в клинике. Так, было создано самосто-
ятельное образовательное подразделе-
ние —  научно-образовательный центр, 
которое призвано помогать практикую-
щим врачам поддерживать знания и на-
выки на высоком современном уровне. 
Важные аспекты изменения идеологии 
управления многопрофильной клиникой 
и управления медицинскими услугами 
рассмотрены в работе Никитина И. Г. 
с соавт. [50, 51]. Эти аспекты последова-
тельно реализуются в московских ЛПУ.

Не следует забывать, что зачастую, 
несмотря на проводимую консерватив-
ную терапию, случаются коронарные ка-
тастрофы. Для общества в целом и для 
пациентов, особенно в трудоспособном 
возрасте, это является значительной 
медико-социальной проблемой. Повтор-
ные коронарные события при наличии 
консервативной терапии могут свиде-
тельствовать о недостаточности такой 
терапии. Важным этапом развития кар-
диологической науки было исследова-
ние особенностей нарушений липидно-
холестеринового обмена у мужчин мо-
лодого и среднего возраста с первичным 
и повторным инфарктом миокарда [21]. 
Для снижения риска повторных событий 
важно использовать все возможности 
по вторичной профилактике. Часто 
резидуальный риск остается высоким 
не только из-за несоблюдения пациента-
ми рекомендаций врача, но из-за боязни 

врачей интенсифицировать терапию или 
неполного соблюдения клинических 
рекомендаций по ведению пациентов 
с различными нозологиями. Для улуч-
шения данной ситуации необходимо 
постоянно развивать и совершенство-
вать знания и навыки практикующих 
врачей. В работе Никитина А. Э. с соавт. 
[22] указывается на стратегическую не-
обходимость развития образовательных 
технологий и методик обучения в систе-
ме послевузовского и дополнительного 
образования. Эта животрепещущая тема 
поднимается и в других современных 
работах [4].

При обучении и в практической де-
ятельности особое внимание должно 
уделяться подбору терапии пациен-
тов с учетом коморбидных состояний, 
на что обращается внимание в работе 
Долгушева Д. А. с соавт. [23]. Частой 
и значимой коморбидностью являются 
различные нарушения ритма [57, 58, 59, 
60, 61, 62, 63, 64], особенно при коро-
нарной недостаточности (28), сердечная 
недостаточность [52, 53, 54]. Дислипи-
демии часто сочетаются дисметаболи-
ческими расстройствами [65, 81]. Эти 
сочетания ухудшают прогноз пациента.

Важно ответить на вопрос: «По-
чему больные поздно обращаются 
за медицинской помощью к вра-
чам и зачастую после того, как 
случилась сердечно-сосудистая 
катастрофа?»Факторов множество, 
но безболевые варианты течения 
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ИБС хотелось бы отметить отдельно. 
Если нет болей, то и пациент не идет 
на прием к врачу. В связи с этим боль-
шую актуальность приобретает ис-
пользование неинвазивных методик 
исследования, таких как суточное мо-
ниторирование ЭКГ и нагрузочные 
пробы [27, 80]. Эти методики относи-
тельно просты и могут быть активно 
использованы для скрининга и оценки 
эффективности проводимой терапии.

Консервативная медикаментозная 
терапия может значимо влиять на сни-
жение рисков. В рамках терапии, соот-
ветствующей современным клиниче-
ским рекомендациям, мы можем выби-
рать оптимальные схемы или отдельные 
средства. Так, препараты, влияющие 
на ремоделирование миокарда, могут 
потенциально дополнительно давать по-
ложительный эффект. Как пример, в ра-
боте Аверина Е. Е. [30, 34] показано, что 
использование торасемида у больных, 
требующих проведения диуретической 
терапии с ГЛЖ, может иметь преиму-
щества по сравнению с другими диуре-
тиками. На современном этапе развития 
медицины все чаще стали обращать 
внимание на дополнительные свойства 
уже давно применяемых препаратов. 
Так, стали пристальнее приглядывать-
ся к антиальдостероновому эффекту 
торасемида при лечении больных с АГ 
[43, 44] или ХСН [47, 48].

Психологическая реабилитация мо-
жет быть не менее важна для пациентов, 
чем проведенные вмешательства. Учет 
депрессивных состояний и эмоцио-
нальных нарушений [32, 33, 35, 39, 41] 
позволяет не только ускорить возвраще-
ние пациента к трудовой деятельности, 
но и более полному восстановлению 
социальных функций человека. В ра-
боте Черновой С. И. с соавт. была по-
казана взаимосвязь воспалительных 
медиаторов и тяжести депрессии с ате-
росклеротическими поражениями при 
артериальной гипертензии [36].

Особой категорией очень высокого 
риска являются пациенты, перенес-
шие эндоваскулярные вмешательства 
на сердце со стентированием и без, 
а также операции мамаро- и аортокоро-
нарного шунтирования. Значительные 
успехи медицинской науки в кардиохи-
рургии вдохновляют на новые поиски 
перспективных методик инвазивной 
терапии [68, 69, 70, 71, 72, 73, 74, 75, 

76, 77, 78, 79]. Нарушение ритма после 
кардиохирургических вмешательств 
может значимо затягивать восстанови-
тельный процесс. В связи с этим счита-
ется перспективным проводить оценку 
аритмической активности до и после 
выполненного вмешательства [29], ге-
мореологических показателей крови 
[66, 67]. Возможность снижения после-
операционных осложнений и ведение 
маломобильных пациентов подробно 
рассмотрены в работах Никитина И. Г. 
с соавт. [55, 56].

Не стоит забывать, что проведение 
тромболизиса может быть методом 
выбора для значительного количества 
пациентов с коронарными событиями. 
Необходимо оценивать функциональ-
ное состояние миокарда после данной 
процедуры, на что обращается при-
стальное внимание в работе Арутю-
нян Е. Г. с соавт. [25]. Также считается 
перспективным проведение оценки 
перфузии миокарда с учетом течения 
ХСН у пациентов после ОКС[26].

Возвращение пациента к работе, 
своим социальным ролям в обществе 
и семье после кардиохирургических 
вмешательств зависит не только 
от успешности выполненной опера-
ции, но и в большой степени от по-
следующей реабилитации. Важно 
учитывать, что реабилитация должна 
затрагивать все аспекты жизни па-
циента: медицинские, социальные, 
психологические и правовые [31, 40, 
42, 45, 46]. Проводится постоянный 
поиск фармакологических средств 
для улучшения результатов реаби-
литации. Среди таких средств выде-
ляются препараты на основе таурина, 
которые показали хорошие результа-
ты в реабилитации пациентов после 
кардиохирургических вмешательств 
и сердечной недостаточности [37, 38].

По данным международных и рос-
сийских исследований, врачебная 
инертность и несоблюдение пациента-
ми назначений врача значимо снижают 
эффективность терапии. Последние из-
менения рекомендаций по различным 
кардиологическим и смежным (диабет) 
нозологиям подчеркивают важность 
интенсификации липидснижающей 
терапии и снижают целевые значе-
ния липопротеинов низкой плотности 
у кардиологических пациентов. В связи 
с этим мы решили проанализировать 

состояния липидного профиля и на-
значения гиполипидемической терапии 
у пациентов нашей клиники.

Общий холестерин (ОХ) и холесте-
рин липопротеинов низкой плотности 
(ХС-ЛПНП) —  самые значимые пока-
затели липидного обмена, которые яв-
ляются общепризнанными факторами 
риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний [1, 2, 3]. Оценка концен-
траций ОХ и (или) ХС-ЛПНП входит 
во все основные системы оценки риска 
сердечно-сосудистых заболеваний [4]. 
Наиболее востребованной системой 
оценки сердечно-сосудистого риска 
является шкала Systematic COronary 
Risk Evaluation (SCORE), базирующая-
ся на большом количестве наблюдений 
и которая рекомендуется Европейским 
обществом кардиологов с 2003 года [5]. 
Шкала SCORE учитывает многие фак-
торы риска, в том числе пол, возраст, 
уровень систолического артериального 
давления, курение и концентрацию 
ОХ. Концентрация ОХ в рамках шка-
лы SCORE является одним из важных 
модифицируемых компонентов данной 
системы оценки. Медикаментозная 
коррекция показателей липидного об-
мена в целях уменьшения сердечно-со-
судистого риска, как правило, нацелена 
на снижение наиболее значимой в кон-
тексте развития атеросклероза фракции 
липидов плазмы крови —  ХС-ЛПНП. 
В связи с необходимостью иметь ори-
ентиры для адекватного применения 
лекарственной коррекции липидов 
Европейским обществом кардиоло-
гов (ESC) были предложены целевые 
уровни ХС-ЛПНП, дифференцирован-
ные по различным уровням относи-
тельного сердечно-сосудистого риска. 
Так, например, для пациентов с вы-
соким риском сердечно-сосудистых 
заболеваний был установлен целевой 
уровень ХС-ЛПНП ниже 2,6 ммоль/л, 
а для пациентов с очень высоким рис-
ком —  ниже 1,8 ммоль/л [6].

В настоящее время имеются боль-
шое количество наблюдений, свидетель-
ствующих о преимуществах достиже-
ния и более низких значений ХС-ЛПНП 
с целью усиления положительного вли-
яния на развитие сердечно-сосудистых 
заболеваний [7, 8]. В 2017 году Россий-
ское национальное общество по изуче-
нию атеросклероза одним из первых 
предложило в качестве рекомендации 
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более строгие значения для пациентов 
с высоким и очень высоким рисками 
сердечно-сосудистых заболеваний. Так, 
целевой уровень ХС-ЛПНП для пациен-
тов высокого риска был рекомендован 
на уровне ниже 2,5 ммоль/л, а для паци-
ентов с очень высоким риском —  ниже 
1,5 ммоль/л [9].

Препаратами первой линии терапии 
для достижения целевых уровней ХС-
ЛПНП ведущими профессиональными 
сообществами рекомендуется использо-
вать широко применяемые ингибиторы 
3-гидрокси-3-метилглютарил-кофермент 
А редуктазы (статины) и ингибиторы 
всасывания холестерина в кишечнике 
(эзетимиб), а также новый класс ве-
ществ —  моноклональные антитела, яв-
ляющиеся ингибиторами пропротеино-
вой конвертазы субтилизин-кексинового 
типа 9 (PCSK-9) [2, 3, 9]. Значительное 
количество проведенных клинических 
исследований показали высокую эф-
фективность относящихся к данному 
классу препаратов алирокумаб (ODYS-
SEY LONG TERM, ODYSSEY COMBO 
II, ODYSSEY FH I, ODYSSEY FH I) 
и эволокумаб (DESCARTES, RUTHER-
FORD-2, TESLA, OSLER, MENDEL-2, 
LA PLACE-2, FOURIER) [10].

Несмотря на известные и регуляр-
но пересматриваемые ведущими про-
фессиональными сообществами реко-
мендованные цели медикаментозной 
коррекции обмена липидов у пациентов 
с целью профилактики сердечно-со-
судистых заболеваний, существует 
значительная часть пациентов, кото-
рые таких целей не достигают [2, 3]. 
Так, например, по данным исследова-
ния EUROASPIRE III, 53,2 % обсле-
дованных из Российской Федерации 
имели повышенный уровень ОХ [11], 
а по данным исследования EURIKA, 
среди европейцев с дислипидемией 
только 74,4 % получали лечение, при 
этом только 41,2 % пациентов достигали 
целевых уровней ОХ и ХС-ЛПНП [12].

Учитывая высокое социально-
экономическое значение сердечно-со-
судистых заболеваний (в Российской 
Федерации, например, экономический 
ущерб от ССЗ оценивается на уров-
не около 3 % ВВП [3]), проблема эф-
фективной коррекции установлен-
ных факторов риска является одной 
из ключевых в профилактике сердеч-
но-сосудистых заболеваний.

Материалы	и	методы
С целью изучения встречаемых 

в реальной клинической практике зна-
чений липидов плазмы у пациентов 
с различным сердечно-сосудистым 
риском были ретроспективно про-
анализированы стационарные карты 
всех мужчин, поступавших в любое 
отделения стационара ЦКБ РАН 
по различным поводам за 2017 год 
в возрасте от 40 до 65 лет, с известным 
уровнем триглицеридов (ТГ), ОХ и его 
фракций, имеющих установленный 
на догоспитальном этапе или за время 
госпитализации диагноз дислипиде-
мии и (или) те, кому назначалась те-
рапия статинами. По заданным кри-
териям было отобрано 298 пациентов.

У отобранных пациентов изучался 
анамнез, оценивался статус курения, 
в том числе у тех, кто прекратил ку-
рение в течение последних 10–15 лет 
[2, 13], рассчитывался индекс массы 
тела (ИМТ) с определением степени 
ожирения в соответствии с рекоменда-
циями ВОЗ [14] и рассчитывался отно-
сительный сердечно-сосудистый риск 
по рекомендованной методике [2, 3, 6]. 
Анализу были подвергнуты пациенты 
всех групп риска сердечно-сосудистых 
заболеваний, кроме низкого.

Также определялись параметры 
обмена липидов. Уровень ХС-ЛПНП 
у части пациентов определялся пря-
мым методом (в том числе и у па-
циентов с концентрацией ТГ выше 
4,5 ммоль/л), у другой части рассчи-
тывался с использованием формулы 
Фридвальда [6]. В качестве целевого 
уровня ХС-ЛПНП использовались ре-
комендованные Европейским обще-
ством кардиологов в 2016 году зна-
чения: для пациентов низкого и уме-
ренного риска ниже 3,0 ммоль/л, для 
пациентов высокого риска —  ниже 
2,6 ммоль/л, для пациентов очень 
высокого риска —  ниже 1,8 ммоль/л 
[2, 6]. Целевые концентрации ХС-
ЛПНП, рекомендованные Нацио-
нальным обществом по изучению 
атеросклероза в 2017 году, —  ниже 
3,0 ммоль/л у пациентов низкого 
и умеренного риска, ниже 2,5 ммоль/л 
у высокого риска, ниже 1,5 ммоль/л 
у пациентов очень высокого риска [9], 
также были проанализированы.

Критериями исключения являлись 
наличие указаний на заболевания пе-

чени, протекающие с синдромом холе-
стаза; патологию щитовидной железы, 
сопровождающуюся гипотиреозом; 
наличие нефротического синдрома. 
Также исключались из анализа пациен-
ты с имеющимися анамнестическими 
данными о злоупотреблении алкоголем 
и имеющимися тяжелыми соматиче-
скими заболеваниями (в том числе 
онкологическими и ВИЧ-инфекцией).

Количественные показатели пред-
ставлены в виде сравнения средних 
величин ± стандартная ошибка сред-
него с использованием t-критерия. 
Качественные параметры сопостав-
лялись, с использованием критерия 
χ2. Тесноту взаимосвязи отдельных 
показателей оценивали с помощью 
коэффициента парной корреляции 
(Пирсона). Сравнение средних вели-
чин осуществлялось попарно в груп-
пах умеренного и высокого рисков, 
высокого и очень высокого риска.

Результаты
В анализ были включены 298 муж-

чин. Все пациенты были стратифици-
рованы по риску сердечно-сосудистых 
заболеваний в соответствии с рекомен-
дациями ведущих кардиологических 
сообществ [2, 3]. Восемь человек (2,7 %) 
были отнесены к группе низкого риска. 
Среди них только один принимал стати-
ны (аторвастатин в дозе 20 мг) на дого-
спитальном этапе по поводу дислипиде-
мии. Умеренный риск имели 75 мужчин 
(25,2 %). Пациентами высокого и очень 
высокого риска являлись 38 (12,8 %) 
и 177 (59,4 %) изучаемых соответствен-
но. Среди 298 подвергнутых анализу 
мужчин 36,2 % (n = 108) нуждались 
в проведении вторичной профилакти-
ки сердечно-сосудистых заболеваний. 
В данной группе терапию статинами 
получали 79,6 % (n = 86), а 20,4 % муж-
чин (n = 22) не получали. Также стоит 
отметить, что только 15,7 % (n = 17) 
мужчин этой группы имели оптималь-
ный уровень ХС-ЛПНП, а 84,3 % (n = 
91) не имели. Из 190 обследованных, 
кто мог нуждаться в проведении пер-
вичной профилактики, 86,3 % (n = 164) 
не имели целевых уровней ХС-ЛПНП, 
рекомендованных ESC. Терапия ста-
тинами у данной категории пациентов 
проводилась у 22,6 % (n = 43), у 77,4 % 
(n = 147) проведение липидснижающей 
терапии не отмечено.
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Средний возраст пациентов со-
ставил 50,57 ± 0,66 года для мужчин 
с умеренным риском; 59,45 ± 0,88 года 
в группе высокого риска и 56,71 ± 
0,43 года в группе очень высокого 
риска. Пациенты умеренного риска 
имели достоверно более низкий воз-
раст по сравнению с группой высокого 
риска (р < 0,001). Описана тенденция 
к возрастанию группы риска с уве-
личением возраста, которая находит 
свое отражение практически по всех 
системах оценки сердечно-сосудис-
того риска, в том числе и SCORE [4], 
однако в нашем исследовании паци-
енты высокого риска оказались до-
стоверно старше пациентов с очень 
высоким сердечно-сосудистым рис-
ком (р = 0,008). Однако возраст тем 
не менее является одним из ключевых 
элементов оценки сердечно сосудисто-
го риска: так, в нашем исследовании 
обнаружена умеренная достоверная 
корреляция возраста с категорией сер-
дечно-сосудистого риска (r = 0,434; 
p = 0,01).

Учитывая отсутствие четких пара-
метров влияния ожирения на оценку 
сердечно-сосудистого риска по крите-
риям ESC 2016, проводились расчет 
ИМТ и оценка распределения паци-
ентов с избытком массы тела и раз-
личной степенью ожирения по ис-
следуемым группам.

Индекс массы тела пациентов 
умеренного риска был достоверно 
выше по сравнению с мужчинами 
высокого риска и составлял 30,8 ± 
0,69 и 28,4 ± 0,55 соответственно 

(р = 0,016). Группа высокого риска 
достоверно не отличалась по данному 
параметру от очень высокого риска: 
28,4 ± 0,55 и 29,8 ± 0,44 (p = 0,139). 
Анализ частоты встречаемости избы-
точной массы тела и ожирения, опре-
деляемых на основании ИМТ, показал 
следующие результаты.

У пациентов с умеренным риском 
в 9,8 % (n = 6) случаев регистрирова-
лась нормальная масса тела, 39,3 % 
(n = 24) имели избыток массы тела, 
34,4 % (n = 21) были с ожирением 
I степени, ожирением II и III степени 
страдали по 8,2 % (n = 5) пациентов 
в каждой из указанных групп (рис. 1).

Доля мужчин с высоким риском, 
которые имеют нормальную массу 
тела, составляла 13,5 % (n = 5). Рас-
пространенность избытка массы тела 
регистрировалась у 62,2 % (n = 23). 
Частота выявления ожирения I сте-
пени являлась 18,9 % (n = 7). 5,4 % 
(n = 2) имели ожирение II степени. 
Случаи регистрации ожирения III 
степени в группе пациентов высокого 
риска не наблюдались (n = 0) (рис. 1).

Доля пациентов с нормальной 
массой тела в группе очень высокого 
сердечно-сосудистого риска соста-
вила 13,5 % (n = 22). Избыток массы 
тела регистрировался у 47,2 % (n = 
77) человек. 25,8 % (n = 42) мужчин 
имели ожирение I степени, 7,4 % (n = 
12) —  ожирение II степени, а у 6,1 % 
(n = 10) было выявлено ожирение III 
степени (рис. 1). Разница в часто-
те наблюдений избыточной массы 
тела и различных степеней ожирения 

у пациентов между разными груп-
пами сердечно-сосудистого риска 
не была статистически значимой (χ2 = 
0,51). Таким образом, полученные 
данные о распространенности ожи-
рения свидетельствуют об однород-
ности изучаемых групп по данному 
параметру.

Также в исследовании оценивался 
фактор курения. К некурящим паци-
ентам относились 40,3 % (n = 120) 
мужчин. 33,9 % (n = 101) пациентов 
были курильщиками. 22,8 % (n = 68) 
прекратили курение.

Группа пациентов с низким 
сердечно-сосудистым риском ха-
рактеризовалась низкой распро-
страненностью курения. Так, к не-
курящим относились 75 % (n = 6) 
обследованных. Ранее курившими 
были 25 % (n = 2) мужчин. Курящих 
среди данной категории риска в на-
шем исследовании не зафиксировано. 
Среди пациентов, имеющих уме-
ренный сердечно-сосудистый риск, 
61,1 % (n = 44) не курили. 23,6 % (n = 
17) были курильщиками. Переста-
ли курить 15,3 % (n = 11) мужчин. 
Доля некурящих среди пациентов 
с высоким сердечно-сосудистым 
риском составила 41,7 % (n = 15), 
курили —  30,6 % (n = 11), к ранее 
курившим относились 27,8 % (n = 
10). Некурящие пациенты в группе 
очень высокого риска встречались 
с частотой 31,8 % (n = 55). 42,2 % (n = 
73) мужчин в данной группе курили. 
Ранее курившими являлись 26,0 % 
(n = 45) пациентов (рис. 2). Обнару-
женные различия оказались статис-
тически достоверными (χ2 = 0,001).

Оценка влияния курения на про-
ведение липидснижающей терапии 
дала следующие результаты. Неку-
рящие пациенты получали липидсни-
жающую терапию в 33,3 % (n = 40) 
случаев. Средние дозы статинов у не-
курящих пациентов составили: сим-
вастатин —  25,0 ± 5,0 мг, аторваста-
тин —  18,67 ± 1,33 мг, розувастатин —  
16,0 ± 2,45 мг, а также один пациент 
принимал питавастатин в дозе 2 мг. 
50,5 % (n = 51) курящих пациентов 
принимали статины. В среднем дозы 
являлись следующими: симвастатин —  
16,0 ± 2,45 мг, аторвастатин —  22,97 ± 
2,39 мг, розувастатин —  16,54 ± 
1,54 мг, один пациент принимал пи-

Рисунок 1. Распространенность избыточной массы тела и ожирения в исследуемых группах 
умеренного, высокого и очень высокого сердечно-сосудистого риска.
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тавастатин в дозе 2 мг. Терапия ста-
тинами проводилась у 54,4 % (n = 37) 
ранее куривших пациентов. Средние 
дозы для данной группы составили: 
симвастатин —  33,33 ± 6,67 мг, атор-
вастатин —  24,4 ± 2,39 мг, розуваста-
тин —  16,67 ± 1,67 мг.

Наибольшая частота охвата тера-
пией статинами достоверно наблюда-
лась в группе мужчин, прекративших 
курение (χ2 = 0,006). Статистический 
анализ показал достоверно меньшие 
средние дозы симвастатина в груп-
пе курящих мужчин по сравнению 
с прекратившими курение (p = 0,026), 
а также достоверно большие значе-
ния средней дозы аторвастатина 
в группе ранее куривших мужчин 
по равнению с некурящими (p = 
0,033). Анализ средних доз других 
статинов у пациентов с различным 
статусом курения не показал досто-
верных различий p > 0,05.

Доля некурящих пациентов, у ко-
торых концентрация ХС-ЛПНП со-
ответствовала целевому значению 
(по рекомендации ESC 2016), соста-
вила 15,8 % (n = 19). Только 11,9 % (n = 
12) курильщиков имели оптимальный 
ХС-ЛПНП. При этом доля мужчин, 
прекративших курение и имеющих 
оптимальный уровень ХС-ЛПНП, со-
ставила 17,6 % (n = 12).

Анализ показателей липидного об-
мена показал, что концентрация ОХ 
в группе умеренного риска была зна-
чительно ниже по сравнению с груп-
пой высокого риска и составляла 5,72 
± 0,14 и 6,32 ± 0,18 ммоль/л соответ-
ственно (р = 0,014). Сравнение средне-
го уровня ОХ в группе высокого риска 
показало достоверно более высокое 
его значение по сравнению с груп-
пой очень высокого риска: 6,32 ± 0,18 
и 5,14 ± 0,1 ммоль/л соответственно 
(р < 0,001) (рис. 3).

Сравнение концентраций ХС-
ЛПНП в группах умеренного и высо-
кого риска показало статистически бо-
лее высокие концентрации в послед-
ней и составляло 3,67 ± 0,13 и 4,37 
± 0,15 ммоль/л соответственно (р = 
0,002). У пациентов высокого риска 
значения были достоверно более вы-
сокими по сравнению с мужчинами 
с очень высоким сердечно-сосуди-
стым риском: 4,37 ± 0,15 и 3,22 ± 
0,08 ммоль/л (р < 0,001) (рис. 3).

Данные анализа концентраций ОХ 
и ХС-ЛПНП в исследуемых группах 
показали наименьшие значения ис-
следуемых параметров в группе очень 
высокого риска, что объясняется 
большим охватом липидснижающей 
терапии у этих пациентов. Среди ле-
карственных препаратов, принимае-
мых пациентами с целью коррекции 
липидного обмена, согласно анамне-
стическим данным, были использо-
ваны только статины. Так, среди всех 
мужчин принимали статины на дого-
спитальном этапе 43,3 % (n = 129), при 
этом симвастатин принимали 9,3 % 
(n = 12), аторвастатин —  68,2 % (n = 
88), розувастатин —  20,9 % (n = 27), 
питавастатин —  1,6 % (n = 2). Средние 
дозы принимаемых статинов соста-
вили: симвастатин —  23,33 ± 3,1 мг, 
аторвастатин —  22,1 ± 1,22 мг, розу-
вастатин —  16,48 ± 0,99 мг, питава-
статин —  2,0 ± 0,0 мг.

Учитывая частоту применения па-
циентами различного риска липидсни-
жающей терапии, был проведен ана-
лиз группы пациентов, использующих 
статины. Среди пациентов (n = 129), 
получающих данные лекарственные 
препараты, 10,9 % (n = 14) относились 
к умеренному риску, 8,5 % (n = 11) —  
к высокому и 79,8 % (n = 103) имели 
очень высокий сердечно-сосудистый 
риск (χ2 < 0,001).

Так, например, 18,7 % (n = 14) 
мужчин умеренного риска получали 
терапию статинами и 81,3 % (n = 61) 
не получали никакой лекарственной 
терапии до момента проведения об-
следования. Среди пациентов высоко-
го риска 28,9 % (n = 11) принимали 
лекарственные препараты, а 71,1 % 
(n = 27) медикаменты не принимали. 
Липидснижающая терапия в группе 
мужчин очень высокого риска прово-

дилась у 58,2 % (n = 103) обследуемых, 
и 41,8 % (n = 74) обследуемых лечения 
не получали (χ2 < 0,001) (рис. 4).

При этом доля пациентов умерен-
ного риска, которые на терапии ста-
тинами достигли целевых значений 
ХС-ЛПНП в соответствии с рекомен-
дациями ESC 2016 года, составила 
71,4 % (n = 10), а 28,6 % (n = 4) —  
не достигли. Среди мужчин высокого 
риска концентрация ХС-ЛПНП на-
ходилась в пределах целевого уровня 
в 9,1 % (n = 1) и  в 0,9 % (n = 10) случа-
ев она находилась вне таких пределов. 
Наиболее показательные результаты 
анализа получены в группе, для ко-
торой достижение целевого уровня 
имеет наибольшую актуальность —  
в группе очень высокого риска: доля 
пациентов, достигших целевого уров-
ня, ХС-ЛПНП составила 15,5 % (n = 
16); не достигших —  84,5 % (n = 87) 
(рис. 5). Полученные результаты были 
статистически значимы (χ2 < 0,001).

Сравнение средних доз статинов 
в группах различного риска показало 
следующие результаты. Средняя доза 
аторвастатина в группе умеренного 
риска составила 17,0 ± 1,53 мг, в груп-
пе высокого риска —  16,26 ± 1,83 мг, 
разница оказалась недостоверна (p > 
0,05). Сравнение средних доз этого 
препарата в группах высокого и очень 
высокого риска показало достоверно 
большие дозы в группе очень высоко-
го риска: 16,26 ± 1,83 и 23,55 ± 1,49 мг 
соответственно (p = 0,006).

Средняя доза симвастатина в груп-
пе высокого риска составила 16,67 ± 
3,33 мг, а в группе очень высокого 
риска —  25,56 ± 3,77 мг, при этом 
отличия оказались статистически 
незначимыми, p > 0,05.

Случаев приема симвастатина 
в группе умеренного риска, а также 

Рисунок 2. Распространенность курения в исследуемых группах умеренного, высокого 
и очень высокого сердечно-сосудистого риска.
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розувастатина в группе высокого 
риска не зафиксировано, в связи с чем 
анализ в указанных группах не про-
водился.

Анализ корреляционных взаимос-
вязей выявил слабую достоверную 
корреляция между категорией риска 
и дозой аторвастатина (r = 0,214; p = 
0,046). Обращает на себя внимание, 
что достоверной корреляции между 

дозой этого препарата и соответстви-
ем концентрации ХС-ЛПНП целевым 
значениям не получено. При этом 
изучение взаимосвязей доз других 
статинов со степенью риска и соот-
ветствием уровня ХС-ЛПНП целевым 
не показало достоверных результатов.

Дальнейшая оценка состояния 
липидного обмена показывает, что 
среднее значение превышения ХС-

ЛПНП целевого уровня в группе 
умеренного риска составляет 1,2 ± 
0,1 ммоль/л, в группе высокого 
риска —  1,89 ± 0,13 ммоль/л, при 
этом разница является статистически 
значимой (р < 0,001). Сравнение пре-
вышения в группах высокого —  1,89 ± 
0,13 ммоль/л и очень высокого риска 
1,62 ± 0,08 ммоль/л не выявило статис-
тически значимых различий (р = 0,08) 
(рис. 6). Относительные значения пре-
вышения в группе умеренного риска 
также были достоверно ниже по срав-
нению с группой высокого риска: 
42,6 ± 3,9 и 72,6 ± 4,9 % соответствен-
но (p < 0,001). Отмечено достоверно 
большее превышение целевого уровня 
ХС-ЛПНП по сравнению с группой 
высокого риска в группе очень высо-
кого риска: 72,6 ± 4,9 и 89,2 ± 4,4 % 
соответственно (p < 0,001).

Анализ пациентов, принимав-
ших статины, показывает, что пре-
вышение в группе умеренного риска 
составляет 1,07 ± 0,36 ммоль/л, 
для пациентов высокого риска —  
1,77 ± 0,31 ммоль/л, при этом раз-
ница не является статистически 
достоверной (р = 0,18). Сравнение 
мужчин, принимавших терапию, 
из групп высокого и очень высокого 
риска также показывает превышение 
на 1,77 ± 0,31 и 1,29 ± 0,11 ммоль/л 
соответственно, статистически не-
достоверное (р = 0,17). У пациен-
тов из группы умеренного риска, 
принимающих статины, в среднем 
концентрация ХС-ЛПНП превыша-
ла целевой уровень на 35,8 ± 11,8 % 
по сравнению с пациентами высо-
кого риска, у которых превышение 
составило 68,2 ± 11,8 % (р = 0,09). 
Сравнение превышения целевого 
уровня в группах высокого и очень 
высокого сердечно-сосудистого 
риска показало следующие резуль-
таты: 68,2 ± 11,8 и 71,7 ± 6,0 % соот-
ветственно (р = 0,79). Проанализи-
рованные данные, характеризующие 
фактические значения ХС-ЛПНП, 
указывают на явно недостаточную 
степень коррекции данного фактора 
у большинства пациентов. При этом 
продемонстрировано, что относи-
тельное превышение, выраженное 
в процентах от должного целевого 
уровня, растет с ростом категории 
сердечно-сосудистого риска.

Рисунок 3. Сравнение концентраций ОХ, ХС-ЛПНП, ХС-ЛПНП у пациентов с различным сер-
дечно-сосудистым риском.

Рисунок 4. Количество пациентов, принимающих и не принимающих статины, из различных 
категорий сердечно-сосудистого риска.

Рисунок 5. Количество пациентов, достигших целевых значений ХС-ЛПНП (рекомендованных 
ESC) на фоне приема липид-снижающей терапии.
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Для дополнительной демонстрации 
отличий, встречаемых в реальной кли-
нической практике средних значений 
от целевых, проведена оценка с учетом 
целевых уровней, рекомендованных 
Национальным обществом по изуче-
нию атеросклероза в 2017 году. Полу-
чены данные, также показывающие 
достоверное преобладание среднего 
значения превышения ХС-ЛПНП це-
левого уровня (по рекомендации НОА) 
в группах умеренного и высокого рис-
ков: 1,2 ± 0,1 и 1,99 ± 0,13 ммоль/л со-
ответственно (p < 0,001). Сравнение 
среднего превышения между группами 
с высоким и очень высоким риском 
не выявило достоверных различий: 
1,99 ± 0,13 и 1,81 ± 0,08 ммоль/л соот-
ветственно (p > 0,05) (рис. 6). Среднее 
относительное превышение в группе 
пациентов умеренного риска являлось 
достоверно меньшим по сравнению 
с высоким риском: 42,6 ± 3,9 и 79,5 ± 
5,1 % соответственно (p < 0,001). До-
стоверное увеличение относительного 
превышения концентрации ХС-ЛПНП 
над целевыми значение сохраняется 
с нарастанием сердечно-сосудистого 
риска и составило 79,5 ± 5,1 и 119,3 ± 
5,5 % в группах высокого и очень высо-
кого риска соответственно (p < 0,001). 
При сравнении пациентов умеренного 
и высокого рисков, принимавших ста-
тины, также не обнаружено статисти-
чески достоверных отличий: 1,07 ± 0,36 
и 1,87 ± 0,31 ммоль/л соответственно 
(p > 0,05). Средние значения превыше-
ния целевого уровня ХС-ЛПНП в груп-
пах высокого и очень высокого рисков 
достоверно не отличались: 1,87 ± 0,31 
и 1,46 ± 0,11 ммоль/л соответственно 
(p > 0,05). По сравнению с группой 
умеренного риска в группе высокого 
риска, также среди принимавших ста-
тины, отмечалось достоверно большее 
относительное превышение целевого 
уровня ХС-ЛПНП, рекомендованного 
НОА: на 35,8 ± 11,8 и 74,9 ± 12,3 % 
соответственно (p = 0,047). Сравнение 
пациентов с высоким и очень высоким 
риском так же, как при оценке целевого 
уровня по рекомендации ESC, проде-
монстрировало тенденцию к большему 
относительному превышению в груп-
пе с большим сердечно-сосудистым 
риском: 74,9 ± 12,3 и 97,0 ± 7,2 % со-
ответственно (p = 0,139). Полученные 
данные также свидетельствуют, что 

при применении более строгих целе-
вых уровней сохраняется тенденция 
к увеличению разрыва между встре-
чаемыми в реальной клинической 
практике концентрациями ХС-ЛПНП 
и рекомендованными по мере увели-
чения категории риска.

Сравнение средних значений 
концентрации ХС-ЛПВП в груп-
пах умеренного и высокого рисков 
не выявило статистически значимых 
различий и составляло 1,17 ± 0,03 
и 1,22 ± 0,05 ммоль/л соответственно. 
Изучение средних уровней в группах 
высокого и очень высокого рисков 
показало достоверно более высокие 
значения у пациентов высокого риска: 
1,22 ± 0,05 и 1,06 ± 0,02 ммоль/л соот-
ветственно (р = 0,001) (рис. 3). Среди 
пациентов умеренного риска 68 % (n = 
51) имели оптимальную концентра-
цию ХС-ЛПВП, у 32 % (n = 24) уровень 
был ниже 1,0 ммоль/л [6]. У 78,9 % (n = 
30) мужчин с высоким сердечно-со-
судистым риском уровень ХС-ЛПВП 
был оптимальным, а у 21,1 % (n = 8) 
не превышал описанного порогового 
значения. Пациенты с очень высоким 
риском в 57,1 % (n = 101) имели опти-
мальную концентрацию ХС-ЛПВП, 
а в 42,9 % (n = 76) —  нет.

Оценка средних значений ТГ 
в группах умеренного и высокого риска 
не показала достоверных различий: 
2,1 ± 0,16 и 1,97 ± 0,17 ммоль/л соот-
ветственно (p = 0,59). Средние кон-
центрации между группами высокого 
и очень высокого рисков также до-
стоверно не отличались и составляли 

1,97 ± 0,17 и 2,22 ± 0,10 ммоль/л (р = 
0,25), 45,3 % (n = 34) пациентов с уме-
ренным риском имели нормальную 
концентрацию ТГ, у 54,7 % (n = 41) 
она превышала 1,7 ммоль/л [6]. Среди 
мужчин с высоким риском 42,1 % (n = 
16) имели оптимальную концентрацию, 
а 57,9 % (n = 22) имели повышенное 
значение. Уровень ТГ в группе очень 
высокого сердечно-сосудистого риска 
находился в нормальных пределах 
в 45,8 % (n = 81) случаях и был повы-
шен у 54,2 % (n = 96) обследованных.

В связи с отсутствием рекомен-
даций по коррекции концентрации 
ХС-ЛПВП и ТГ в качестве первич-
ных целей воздействия на липидный 
обмен в рамках профилактики сер-
дечно-сосудистых заболеваний более 
детальный анализ данных липидов 
не осуществлялся.

Обсуждение	результатов	
(заключение)

Изучаемые группы с различными 
сердечно-сосудистыми рисками были 
близки по возрасту, но были отмече-
ны достоверно более высокие средние 
значения возраста в группе высокого 
риска как по сравнению с мужчинами 
с умеренным, так и очень высоким сер-
дечно-сосудистым риском. Стоит от-
метить выявленную достоверную кор-
реляцию возраста с категорией риска 
сердечно-сосудистых заболеваний.

Средние  показатели  ИМТ 
не были выше в группах мужчин 
с высоким и очень высоким риском, 
а анализ частоты встречаемости ожи-

Рисунок 6. Средние абсолютные и относительные значения превышения ХС-ЛПНП целевых 
концентраций, рекомендованных ESC и НОА.
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рения не выявил достоверных разли-
чий по изучаемым группам, поэтому 
изучаемые группы можно считать 
достаточно однородными по данно-
му параметру. Стоит отметить, что 
отсутствие достоверных отличий 
в распространенности ожирения 
могло возникнуть по причине раз-
мера выборки в группах умеренного 
и высокого сердечно-сосудистого 
рисков.

Более высокая частота приема 
статинов в группе вторичной про-
филактики была связана с большим 
распространением в ней состояний, 
требующих эпизодических обращений 
за квалифицированной медицинской 
помощью. В исследованиях показано, 
что прием статинов оказывает при-
близительно равнозначное снижение 
относительного риска в группах как 
первичной, так и вторичной профи-
лактики [6].

Значимую роль с точки зрения 
профилактики сердечно-сосудистых 
заболеваний имеет курение. Необхо-
димо учитывать данный аспект при 
разработке комплексных программ 
профилактики, который, по мировым 
данным, является одним из наиболее 
эффективных с точки зрения анализа 
затрат и эффективности. Хорошо из-
учено, что наибольшее влияние ку-
рение оказывает на концентрацию 
ХС-ЛПВП [2]. В нашем исследова-
нии показано, что та часть пациентов, 
которая прекратила курение, харак-
теризовалась более эффективной 
липидснижающей терапией: такие 
пациенты чаще принимали статины, 
принимали достоверно более высокие 
дозы некоторых из них и в большем 
проценте случаев имели оптималь-
ную концентрацию ХС-ЛПНП. Выяв-
ленная тенденция, вероятно, связана 
с эффективностью профилактических 
мероприятий и восприимчивостью 
конкретных пациентов к ним. По-
видимому, часть пациентов, которая 
осознанно отказывается от курения, 
проявляет больше усилий, направ-
ленных на сохранение собственного 
здоровья: выбирает здоровый образ 
жизни, чаще посещает врача, имеет 
хорошую приверженность к лечению.

Однако, кроме групп пациентов, 
для которых прослеживается дости-
жение отдельных целей профилакти-

ки, можно условно выделить группы 
пациентов, которые меньше других 
охвачены эффективным профилакти-
ческим приемом липидснижающей 
терапии: например, пациенты высо-
кого риска по сравнение с группой 
очень высокого сердечно-сосудистого 
риска. Для них характерны меньшая 
частота приема липидснижающей те-
рапии, меньшая частота соответствия 
ХС-ЛПНП целевым значениям, мень-
шие дозы назначенных статинов. Так, 
например, среди пациентов высокого 
риска более 90 % не имели целевых 
уровней ХС-ЛПНП, менее 30 % полу-
чали липидснижающие лекарствен-
ные препараты, при этом среднее 
превышение целевых уровней было 
высоким у этой категории мужчин: 
1,89 ± 0,13 ммоль или 72,6 ± 4,9 %. 
Превышение, выраженное в абсолют-
ных значениях, было максимальным 
как по сравнению с группами уме-
ренного, так и очень высокого риска.

Для пациентов с очень высоким 
сердечно-сосудистым риском были 
продемонстрированы чуть более эф-
фективные профилактические меро-
приятия. Так, для них показаны бо-
лее высокие средние дозы некоторых 
статинов (аторвастатина), средняя 
величина превышения ХС-ЛПНП 
целевых значений была чуть ниже, 
чем для мужчин с высоким риском, 
также была обнаружена достоверная 
корреляция между категорией риска 
и дозой аторвастатина. Среди всех па-
циентов, получавших статины, доля 
пациентов с очень высоким сердеч-
но-сосудистым риском была макси-
мальной —  79,8 % (при этом нельзя 
исключить влияния объема выборки 
в группах на данный параметр). Од-
нако среднее превышение целевого 
уровня ХС-ЛПНП составляло зна-
чительные 1,62 ± 0,08 ммоль/л или 
89,2 ± 4,4 %, при этом относительное 
превышение оказалось максимальным 
по сравнению с мужчинами умерен-
ного и высокого рисков. Доля пациен-
тов с очень высоким риском, которые 
не достигали рекомендованных значе-
ний, составила 84,5 %. По-видимому, 
это связано с тем, что данная группа 
пациентов, которая нуждается в наибо-
лее активных подходах к профилакти-
ке, получала лечение статинами всего 
лишь в 58,2 % случаев. В нашем ис-

следовании обнаружена достоверная 
умеренная корреляция степени сер-
дечно-сосудистого риска с частотой 
назначения статинов, а также выявлена 
достоверная обратная корреляция меж-
ду категорией сердечно-сосудистого 
риска и достижением целевых значе-
ний ХС-ЛПНП (r = –0,219; p < 0,001), 
что также свидетельствует о недоста-
точном применении липидснижающей 
терапии у пациентов высокого риска. 
Уровень ХС-ЛПВП, который незави-
симо ассоциирован с более высоким 
риском сердечно-сосудистых заболе-
ваний [15], был в соответствии с ми-
ровыми данными достоверно более 
низким у данной категории мужчин.

К возможным причинам недоста-
точной эффективности мероприятий, 
направленных на достижение реко-
мендованных значений ХС-ЛПНП, 
которые проявляются в значительном 
количестве пациентов, не имеющих 
целевых уровней, и в значительном 
превышении средних концентрации 
ХС-ЛПНП над ними, по-видимому, 
относятся неполный охват липид-
снижающей терапией и прием недо-
статочных доз лекарственных пре-
паратов. Усугубление разрыва между 
фактическими значениями ХС-ЛПНП 
и рекомендованными становится бо-
лее угрожающим при применении 
более строгих целевых уровней (ре-
комендованных НОА).

К возможным элементам, влия-
ющим на проведение эффективной 
липидснижающей терапии, могут 
относиться различные факторы 
(рис. 7). На наш взгляд, вероятными 
препятствиями могут быть меди-
цинские противопоказания, а также 
факторы, связанные как с врачебной 
деятельностью, так и поведением 
пациентов. Влияние медицинского 
компонента, возможно, заключается 
в недостаточной мотивации пациен-
та врачом на длительный прием ли-
пидснижающей терапии, в опасении 
медицинским работником развития 
нежелательных реакций или в не-
достаточной информированности 
о показаниях к назначению такой 
терапии и (или) рекомендованных 
целевых уровнях. При этом сто-
ит отметить, что в нашем анализе 
не зафиксированы случаи наличия 
указаний в первичной медицинской 
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документации о непереносимости 
или плохой переносимости статинов. 
Согласно литературным данным, ста-
тины обычно хорошо переносятся [6]. 
К наиболее частым и клинически зна-
чимым нежелательным реакциям от-
носятся симптомы, связанные с мыш-
цами [16], частота возникновения 
которых составляет приблизительно 
5 % [17]. Повреждение печени харак-
теризуется повышением аланиновой 
аминотрансферазы (АЛТ), умеренное 
повышение которой регистрирует-
ся у 0,5–2,0 % пациентов, при этом 
клинически значимым считается по-
вышение более чем в три раза пре-
вышающее верхнюю границу нормы. 
В связи с крайне редким развитием 
на этом фоне печеночной недоста-
точности обычное мониторирование 
АЛТ в процессе лечения более не ре-
комендуется [6, 18]. Существуют дан-
ные об увеличении риска развития 
сахарного диабета у пациентов, при-
нимающих статины, однако абсолют-
ный риск увеличивается всего лишь 
на 0,2 % [6]. Негативные эффекты 
статинов на функцию почек к насто-
ящему времени не нашли подтверж-
дения [19]. Выявлена взаимосвязь 
между приемом статинов и увеличе-
нием частоты выявления протеину-
рии, которая связана с канальцевой 
реабсорбцией и не затрагивает клу-
бочковую фильтрацию [20].

Со стороны пациентов возмож-
ными причинами являются неявка 
на прием для получения рекомендации 
или несоблюдение ранее полученных 
рекомендаций. Вероятно, пациенты 
не придерживаются врачебных назна-
чений в связи с отсутствием возмож-
ности приобретения лекарственных 
препаратов, из-за личных убеждений 
в отношении приема данных медика-
ментов или по другим причинам.

На основании полученных данных 
можно с уверенностью констатиро-
вать, что и в настоящее время в усло-
виях более высокой доступности ме-
дицинской помощи и лекарственного 
обеспечения продолжает отмечаться 
тенденция неполного охвата лечением 
и недостаточной эффективности про-
водимой профилактической липидсни-
жающей терапии. Выявленный в на-
шей работе тренд имеет глобальный 
характер, который продемонстрирован 

в ряде крупных исследований, в том 
числе EUROASPIRE III, EURIKA, од-
нако результаты проведенного анализа 
свидетельствуют о крайне низкой до-
сягаемости главной цели —  нахожде-
нии ХС-ЛПНП в рекомендованных 
рамках, особенно у популяций паци-
ентов, крайне в этом нуждающихся —  
нуждающиеся во вторичной профи-
лактике, группы высокого и очень 
высокого относительного рисков 
сердечно-сосудистых заболеваний.

Выводы
Очевидно, что существующая 

стратегия воздействия на липидный 
обмен в рутинной клинической прак-
тике требует корректив с целью более 
эффективного снижения ХС-ЛПНП 
в общей популяции. Без проведения 
весьма агрессивной кампании среди 
пациентов и врачебного сообщества 
для формировании ментальной доми-
нанты о необходимости достижения 
целевого уровня ХС-ЛПНП надежды 
на серьезное улучшение ситуации 
с профилактикой ССЗ и достижение 
массового активного долголетия 
представляются утопическими и не-
реализуемыми. По большому счету 
в настоящее время необходимо вести 
речь о комплексе мероприятий (со-
циальных, образовательных, меди-
цинских) для изменения липидного 
профиля наших граждан.

Рациональными способами опти-
мизации сердечно-сосудистого риска 
могли бы стать мероприятия, влияю-
щие на возможные причины недоста-
точно полного охвата и недостаточной 
эффективности липидснижающей 
терапии как на ятрогенный фактор, 

так и на фактор пациента. По срав-
нению с низким охватом лечения, 
низкой эффективности проводимой 
терапии подвержены большее коли-
чество требующих ее пациентов, и она 
имеет значительно меньше причин. 
Наиболее явной из них является недо-
статочная информированность врачей 
о целевых концентрациях ХС-ЛПНП.

Учитывая большой абсолютный 
и относительный разрыв между реко-
мендованным целевым уровнем ХС-
ЛПНП и его фактическими значени-
ями в группах пациентов, принимаю-
щих статины, можно констатировать, 
что назначаемые дозы препаратов 
оказываются недостаточно эффектив-
ными. Также, принимая во внимание 
хорошую переносимость и низкую 
вероятность нежелательных реакций 
при приеме статинов, можно сделать 
вывод о необходимости иницииро-
вания терапии в группах высокого 
и очень высокого рисков сердечно-со-
судистых заболеваний сразу с макси-
мальных или субмаксимальных доз 
(кроме пациентов, которым необхо-
дима титрация дозы в случае ранее 
зафиксированной непереносимости, 
миопатии, сниженной функции по-
чек, печени или другого известного 
ограничения к применению).

Дополнительно также целесо-
образно обсудить изменения правил 
формулировки клинического диагноза 
с целью указания в нем целевого уров-
ня ХС-ЛПНП. Данное изменение, веро-
ятно, значительно улучшит комплайенс 
со стороны пациентов, а также будет 
дополнительно обращать внимание 
врачей на необходимость достижения 
оптимальных концентраций.

Рисунок 7. Возможные причины недостаточной эффективности липидснижающей терапии.
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В настоящее время в мировой ме-
дицинской практике отмечается 

тенденция к интеграции различных 
оздоровительных и реабилитацион-
ных систем. Актуальность проблемы 
обусловлена задачами совершенство-
вания комплексных (терапии и неме-
дикаментозных технологий) методов 
восстановления и укрепления ког-
нитивной сферы пожилого человека 
путем расширения адаптационных 
возможностей организма.

Когнитивные нарушения выявля-
ются примерно у 25 % людей пожи-
лого возраста, в том числе у 6–8 % 
диагностируется деменция, а у 16–
19 % —  умеренные когнитивные на-
рушения. Падение работоспособности, 
быстрая утомляемость, эмоциональ-
ная неустойчивость и истощаемость 
нервно-психических процессов как 

проявления старческой астении 
в большинстве случаев приводят 
к снижению адаптивных возможно-
стей к актуальным жизненным усло-
виям и понижению качества жизни 
соответственно [1, 4, 6, 7].

В отечественной литературе ан-
глоязычный термин mild cognitive 
impairment (MCI) можно перевести 
как «мягкое когнитивное снижение». 
Нарушение, характеризующееся сни-
жением памяти, трудностью обучения, 
сниженной способностью концентри-
роваться на выполнении какой-либо 
задачи на длительное время. Часто 
имеет место выраженное ощущение 
психической усталости при попытке 
решить умственную задачу, обучение 
новому представляется субъективно 
трудным даже когда объективно оно 
успешно [2, 3].

Наиболее эффективной мерой 
по предупреждению дальнейшего про-
грессирования заболевания, особенно 
на раннем этапе его развития, являет-
ся согласно современным воззрениям 
обязательное включение в систему 
реабилитации немедикаментозных 
технологий [1, 8, 9].

Опора на современные подходы 
при разработке программы реабили-
тации когнитивной сферы при мягком 
когнитивном снижении и применение 
принципа управления сложно орга-
низованными системами позволили 
аккумулировать разрозненные пси-
хологические, нейропсихологические, 
психотерапевтические тренинги, ме-
дикаментозное сопровождение и ре-
жим пребывания в условиях отделе-
ния дневного пребывания в единый 
комплекс.

Современные подходы к разработке программ 
реабилитации когнитивных функций для людей 
пожилого возраста в условиях лечения в центре 
неврологии с восстановительным лечением
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Modern approaches to development of programs for rehabilitation of cognitive functions for elderly in 
conditions of treatment in centre of neurology with rehabilitation treatment
D. N. Efremova
Russian State University for the Humanities, Central Clinical Hospital of the Russian Academy of Sciences, Psychiatric Clinical 
Hospital No. 1 n. a. N. A. Alekseev; Moscow, Russia

Резюме
Представлено краткое содержание и результаты апробации комплексной 
программы восстановления когнитивных функций у людей пожилого возраста. 
Определение подходов к разработке программ реабилитации когнитивных 
функций для людей пожилого возраста в условиях лечения в стационарном 
отделении задает вектор и сущность новой стратегии комплексной реаби-
литации. Своевременное осуществление комплексных реабилитационных 
мероприятий (сочетание лечебного и восстановительного воздействия) в от-
ношении состояния уровня когнитивных функций у людей пожилого возраста 
помогает повысить их уровень адаптации и качество жизни, расширить на-
выки применения полученного информационного и энергетического ресурса 
для достижения социальной и духовной самореализации.
Ключевые слова: деменция, когнитивные нарушения, синдром мягкого 
когнитивного снижения, реабилитация, пожилой возраст, пожилые люди.

Summary
A summary of the results of testing a comprehensive program for 
the restoration of cognitive functions in the elderly is presented. 
The definition of approaches to the development of programs for 
the rehabilitation of cognitive functions for the elderly in the inpa-
tient unit sets the vector and essence of the new comprehensive 
rehabilitation strategy. Timely implementation of comprehensive 
rehabilitation measures (a combination of therapeutic and restor-
ative effects) regarding the state of the level of cognitive functions 
in elderly people helps to improve their level of adaptation and 
quality of life, expand skills in applying the information and energy 
resources obtained to achieve social and spiritual self-realization.
Key words: dementia, cognitive impairment, syndrome of mild 
cognitive impairment, rehabilitation, old age, the elderly.
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Результатом применения принци-
пов биопсихосоциального подхода яв-
ляется наличие в системе реализации 
реабилитационной программы ряда 
факторов (технологий, методик), по-
вышающих осознанность самим паци-
ентом процессов, которым подвержен 
его организм, на соматическом, психо-
эмоциональном, физическом уровнях. 
Суммирующий эффект взаимодействия 
двух или более факторов, характери-
зующийся тем, что их действие суще-
ственно превосходит эффект каждого 
отдельного компонента в виде их про-
стой суммы (в нашем случае, например, 
присоединение нейропсихологических 
тренингов к лечебному процессу и т. д.).

Апробация реабилитационной 
программы проходила на базе Центра 
неврологии и восстановительного лече-
ния ЦКБ РАН (заведующий М. А. Шо-
махов) в 2016–2018 годах. С участни-
ками реабилитационной программы 
проводится первичное собеседование 
с врачом, медицинские психологи про-
водят индивидуальное патопсихологи-
ческое исследование и мотивационную 
беседу по выделению индивидуально 
значимых целей и мишеней реабили-
тационного воздействия.

Группы участников реабилитаци-
онного процесса формируются с уче-
том возрастных, когнитивных, пове-
денческих особенностей личности.

Цель реабилитационной програм-
мы: предупреждение распада и восста-
новление когнитивных функций, повы-
шение уровня состояния когнитивных 
функций у людей пожилого возраста 
с мягким когнитивным снижением, 
готовность к восприятию новой ин-
формации, структурирование иерархии 
потребностей и мотивов взаимодей-
ствия с окружающим социумом.

Программу реабилитации когни-
тивных (интеллектуальных) функций 
составили специально адаптированные 
психологические, психотерапевтиче-
ские блоки, учитывающие нейропси-
хологические принципы системной 
динамической организации головного 
мозга, возрастные особенности здо-
ровья и личности пожилого человека 
с мягким когнитивным снижением.

Каждый тренинг программы ре-
абилитации состоит из 6–10 занятий 
(занятие длится 50–60 минут). Все со-
ставляющие программы проводятся 

в групповом режиме. Группы закрытые. 
Наполняемость группы —  8–10 человек.

По нашему мнению, расширение 
представлений о работе головного 
мозга, о тесной взаимосвязи процес-
сов памяти с другими психическими 
процессами позволяет задать участни-
кам вектор —  мотивацию на целена-
правленное участие в программе, что 
позволяет каждому пациенту совершить 
собственный мотивационный выбор. 
В ходе тренинга закладываются навыки 
бесконфликтного общения с окружаю-
щими (в социуме). Пациенты обучаются 
стратегиям совладающего поведения 
при сложных (трудных) жизненных си-
туациях. В программу тренинга вклю-
чен комплекс занятий, способствующий 
активизации локальных центров голов-
ного мозга, обеспечивающих нейро-
организацию восстанавливаемой спо-
собности. Особое внимание уделяется 
формированию навыков произвольного 
запоминания и воспроизведения инфор-
мации (визуальной, аудиальной). Весь 
комплекс реабилитационных тренингов 
направлен на обеспечение интеграции 
локальных процессов в целостную пси-
хическую функцию (память, мышление, 
внимание).

Таким образом, сущность новой 
стратегии формирования реабилита-
ционного цикла (как в условиях стаци-
онара, так и в амбулаторном режиме) 
для людей пожилого возраста с мягким 
когнитивным снижением (программы 
реабилитации) —  в выборе соответству-
ющих подходов и технологий, которые 
усиливают эндогенные восстановитель-
ные процессы, содействуют активиза-
ции пластичности структур мозга.

Выводы
1. Пребывание пациента в условиях 

напряженного влияния лечебного 
процесса целесообразно комбини-
ровать с организованным реаби-
литационным процессом.

2. Разработанная программа реаби-
литации когнитивных функций 
опирается на фундаментальные 
принципы нейропсихологическо-
го восстановительного обучения 
и современные подходы, разра-
ботанные в области восстанови-
тельной медицины.

3. В заданные поведенческие алго-
ритмы реабилитационного про-

цесса целесообразно интегриро-
вать упражнения, ориентированные 
на оптимизацию произвольной са-
морегуляции, комплайнса и ответ-
ственного отношения к планирова-
нию посещений реабилитационных 
мероприятий в амбулаторном режи-
ме, для поддержания оптимального 
уровня состояния здоровья.

Заключение
Своевременное осуществление 

комплексных реабилитационных 
мероприятий (сочетание лечебного 
и восстановительного воздействия) 
в отношении людей пожилого воз-
раста повышает уровень адаптации 
и качество жизни, расширяет инфор-
мационный и энергетический ресурс, 
позволяющий снизить риск развития 
эмоциональных нарушений у людей 
с неврологической симптоматикой 
в пожилом возрасте. Определение 
подходов к разработке программ ре-
абилитации когнитивных функций для 
людей пожилого возраста в условиях 
медико-реабилитационного отделе-
ния задает вектор и сущность новой 
стратегии комплексной реабилитации.
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Введение
В структуре сердечно-сосудистых 

заболеваний ведущее место занимает 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), 
распространенность и смертность 
от осложнений которой остаются 
высокими на территории Россий-
ской Федерации [1, 2]. Патоморфо-
логической основой ИБС является 
коронарный атеросклероз [3]. В по-
следние годы во многих зарубежных 
и российских публикациях подчер-

кивается комплексный характер раз-
вития атеросклероза. В атерогенезе 
все большее значение отводится дис-
липопротеинемии, процессам окис-
ления, воспаления, эндотелиальной 
дисфункции [4–7].

Нарушением баланса между фак-
торами релаксации и констрикции 
и является эндотелиальная дисфунк-
ция. Существуют ряд факторов риска, 
которые доказанно влияют на разви-

тие атеросклероза, также оказывают 
действие на формирование эндотели-
альной дисфункции [8].

Одним из таких факторов является 
гомоцистеин. Гомоцистеин оказыва-
ет прямое повреждающее действие 
на эндотелий сосудов, что приводит 
к развитию эндотелиальной дисфунк-
ции, стимулирует тромбообразование, 
а также повышает митотическую ак-
тивность гладкомышечных клеток [9].

Показатели окислительного стресса, 
эндотелиальной дисфункции и шаперонной 
активности в зависимости от длительности 
ишемической болезни сердца
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Indicators of oxidative stress, endothelial dysfunction and chaperone activity, depending on duration 
of coronary heart disease
Yu. A. Kotova, A. A. Zuikova, A. N. Pashkov, N. V. Strakhova, O. N. Krasnorutskaya
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Резюме
Цель исследования. Изучение изменения в сыворотке крови показате-
лей окислительного стресса, эндотелиальной дисфункции и шаперон-
ной активности у пациентов с ишемической болезнью сердца в зави-
симости от длительности течения основного заболевания. Материалы 
и методы. В исследование включен 161 пациент, они были разделены 
на группы по длительности течения заболевания: I группа —  пациенты 
со стажем заболевания 5 и менее лет; II группа —  пациенты со ста-
жем ИБС от 5 до 10 лет; III группа —  пациенты, страдающие ИБС от 10 
до 15 лет; IV группа —  с длительностью ИБС от 15 до 20 лет; V груп-
па —  длительность ИБС от 20 до 25 лет; VI группа —  с длительностью 
ИБС более 25 лет. Результаты исследования. При сравнении изучаемых 
показателей от длительности течения заболевания также установлены 
достоверные различия между всеми группами по показателями актив-
ности супероксиддисмутазы, шаперонной активности, окисленных 
модифицированных белков нейтрального характера. По уровню 
гомоцистеина значимых различий получено не было. Полученные 
результаты свидетельствуют о выраженности процессов свобод-
норадикального окисления, их усиления из-за снижения шаперонной 
активности, а также об истощении антиоксидантных сил. Установлены 
достоверные корреляционные связи как во всей выборке пациентов, 
так и в каждой группе в отдельности между длительностью течения за-
болевания и показателями шаперонной активности, активности супе-
роксиддисмутазы, показателями окислительной модификации белков.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, окислительный стресс, 
шаперонная активность, эндотелиальная дисфункция.

Summary
Objective. The aim of the study was to study changes in serum pa-
rameters of oxidative stress, endothelial dysfunction and chaperone 
activity in patients with coronary artery disease, depending on the 
duration of the underlying disease. Materials and methods. The study 
included 161 patients who are divided into groups by the duration 
of the disease: 1st group —  patients with experience of the disease 
5 years or less; 2nd group —  patients with experience of IHD from 5 
to 10 years; 3rd group —  patients suffering from IHD more than 10 
years and up to 15 years; 4th group —  with duration of IHD from 15 
to 20 years; 5th group —  the duration of IHD from 20 to 25 years; 6th 
group —  with a duration of IHD more than 25 years. Research results. 
When comparing the studied parameters from the duration of the 
disease course, significant differences between all groups were also 
established in terms of superoxide dismutase activity, chaperone 
activity, oxidized modified neutral proteins. There were no significant 
differences in homocysteine levels. The results obtained indicate the 
severity of free radical oxidation processes, their strengthening due 
to the decrease in chaperone activity, as well as the depletion of 
antioxidant forces. Significant correlations were established both in 
the entire sample of patients and in each group separately between 
the duration of the disease and the parameters of chaperone ac-
tivity, superoxide dismutase activity, and the indicators of oxidative 
modification of proteins.
Key words: coronary heart disease, oxidative stress, chaperone 
activity, endothelial dysfunction.
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Отмечено, что при ИБС снижа-
ется внутриклеточная защита от ак-
тивных форм кислорода (АФК) в пер-
вую очередь за счет снижения уровня 
ключевого фермента антиоксидант-
ной системы супероксиддисмутазы 
(СОД) [10].

Изменения равновесия между 
про- и антиоксидантной системами 
приводят к образованию наиболее 
ранних маркеров повреждения клет-
ки —  окисленных модифицированных 
белков [11, 12, 13]. Стоит отметить, 
что окислительный стресс может 
активировать белки теплового шока, 
тем самым повышая их продукцию 
[14, 15].

Кроме того, все больше данных 
в литературе, что гомоцистеин дока-
занно влияет на развитие атероскле-
роза за счет формирования эндотели-
альной дисфункции [16].

В отличие от клинико-инструмен-
тальных методов диагностики атеро-
склероза, его лабораторная диагно-
стика четко не обозначена.

Целью	работы	явилось изучение 
изменения в сыворотке крови пока-
зателей окислительного стресса, го-
моцистеина и шаперонной активно-
сти у пациентов с ИБС в зависимости 
от длительности течения основного 
заболевания.

Материалы	и	методы
В исследовании принял участие 

161 пациент, в том числе 76 муж-
чин и 85 женщина в возрасте от 28 
до 73 лет (средний возраст 65,6 ± 
12,0 года), находившихся на лечении 
в кардиологическом отделении № 2 
БУЗ ВО «ВГКБ СМП № 1».

Процедура исследования соот-
ветствовала этическим стандартам 
локального и национального коми-
тетов, отвечающих за эксперименты 
на людях, а также требованиям Хель-
синкской декларации 1975 года в ре-
дакции 2008 года. Все пациенты да-
вали добровольное информированное 
согласие на обследование. Критерием 
включения пациента в исследование 
служило наличие подтвержденного 
диагноза «ишемическая болезнь серд-
ца». Критерии исключения: наличие 
декомпенсированной сердечной не-
достаточности, онкологические за-

болевания, острые инфекционные 
заболевания, острая и хроническая 
печеночная и почечная недостаточ-
ность, сахарный диабет второго типа.

Все больные ИБС (n = 161) были 
разделены на группы по длительно-
сти течения заболевания. Для более 
четкой динамики изменения исследу-
емых показателей все пациенты были 
подразделены на шесть групп.

В первую группу вошли 36 па-
циентов со стажем заболевания пять 
и менее лет, в том числе 15 пациентов 
со стабильной стенокардией, 14 боль-
ных с нестабильной стенокардией, 
7 —  острым инфарктом миокарда.

Во вторую группу были включе-
ны 39 больных со стажем ИБС от 5 
до 10 лет: 17 больных, страдающих 
стабильной стенокардией, 16 —  неста-
бильной стенокардией, 6 —  острым 
инфарктом миокарда.

Третью группу составили 24 па-
циента, страдающих ИБС от 10 лет 
до 15 лет, а именно: 15 больных сте-
нокардией (10 —  стабильной, 5 —  
нестабильной), 6 больных с острым 
инфарктом миокарда, 3 —  с постин-
фарктным кардиосклерозом.

Четвертая группа сравнения 
была сформирована из 34 пациентов 
с длительностью ИБС от 15 до 20 лет. 
В этой группе оказалось по 12 боль-
ных стабильной и нестабильной 
стенокардией, 9 пациентов с острым 
инфарктом миокарда и 1 больной с по-
стинфарктным кардиосклерозом.

Длительность ИБС от 20 до 25 лет 
(5 группа) была определена у 17 боль-
ных стенокардией, в том числе у 9 
больных со стабильной и 8 больных 
с нестабильной стенокардией.

11 человек имели длительность 
ИБС более 25 лет (6 группа). В этой 
группе оказались 3 больных со ста-
бильной стенокардией, 4 пациента 
с нестабильной стенокардией, 3 боль-
ных с острым инфарктом миокарда 
и 1 пациент с постинфарктным кар-
диосклерозом.

Определение окислительной 
модификации белков в сыворотке 
крови проводили по методике Дуби-
ниной [17] (реакция взаимодействия 
окисленных аминокислотных остатков 
белков с 2,4-динитрофенилгидрази-
ном (2,4-ДНФГ) с образованием про-
изводных 2,4-динитрофенилгидразо-

нов). Оптическую плотность 2,4-дини-
трофенилгидразонов регистрировали 
спектрофотометром СФ-36 на длине 
волн 356, 370, 430 и 530 нм. При дли-
не волны 356 и 370 нм определялось 
содержание альдегидо- и кетонопро-
изводных динитрофенилгидразонов 
нейтрального характера (АДФГн 
и КДФГн), при длине волны 430 и 530 
нм —  альдегидо- и кетонопроизвод-
ных основного характера (АДФГо 
и КДФГо).

Активность СОД определяли спек-
трофотометрическим методом. К 2,7 
мл буфера добавляли 70 мкл люми-
нола, 70 мкл метионина, 80 мкл ри-
бофлавина, 3 мкл сыворотки крови. 
В контроле вместо сыворотки крови 
добавляли 3 мкл дистиллированной 
воды. Оптическую плотность опреде-
ляли на приборе Spekol Carl Zeiss Jena 
с хемилюминисцентной приставкой.

Расчет производился по формуле: 
процент гашения = 100 –  опыт × 100 / 
контроль.

Шаперонную активность опре-
деляли с помощью добавления к сы-
воротке дитиотриетола и инсулина 
с определением оптической плотности 
раствора. Процент активности рас-
считывается относительно контроля, 
который принимается за 100 %.

Для определения уровня гомоцис-
теина использовали тест-систему для 
количественного определения общего 
L-гомоцистеина в человеческой сы-
воротке или плазме (фирма-произво-
дитель Axis-Shield; фирма-поставщик 
«БиоХимМак», Россия).

Статистическая обработка ре-
зультатов исследования проводилась 
с помощью пакетов программ IBM 
SPSS Statistics 20.

Характер распределения оценивали 
графическим методом с использовани-
ем критериев Колмогорова-Смирно-
ва и Шапиро-Уилка. Различия между 
группами определялись с помощью 
критерия Краскела-Уоллеса (досто-
верные различия при p < 0,05). Для 
оценки корреляционных связей между 
параметрами использовался критерий 
Спирмена. Коэффициент корреляции 
считался значимым при р < 0,05. Опи-
сание признаков с распределением от-
личным от нормального, представлено 
в виде Me [Q25; Q75], где Ме —  медиана, 
Q25 и Q75–25-й и 75-й квартили.
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Результаты	исследования	 
и	их	обсуждение

При определении уровня гомоцис-
теина не установлено статистически 
значимой разницы между исследуемы-
ми группами (р = 0,670 по критерию 
Краскела-Уоллеса) (рис. 1). Однако 
видно, что с увеличением длитель-
ности заболевания уровень гомоцис-
теина снижался.

При сравнении групп больных 
ИБС, разделенных по длительности 

течения заболевания, были выявлены 
различия в уровне активности СОД 
(р = 0,001) (рис. 2). Более низкий 
уровень активности СОД отмечался 
в группах с большим стажем забо-
левания.

При оценке уровня шаперонной 
активности также определена досто-
верная разница между исследуемы-
ми группами (рис. 3). Установлено, 
что чем выше стаж ИБС, тем ниже 
уровень шаперонной активности. Та-

кие изменения можно объяснить воз-
растными особенностями организма, 
а также снижением экспрессии бел-
ков теплового шока, а соответствен-
но и снижением уровня шаперонной 
активности при длительном течении 
основного заболевания и прогресси-
рованием коронарного атероскле-
роза [18].

При оценке окислительной мо-
дификации белков были выявлены 
различия по следующим показате-
лям: АДФГн (р = 0,045), КДФГн (р = 
0,0001), при этом средние значения 
АДФГн и КДФГн были, наоборот, 
выше в группах с длительным ста-
жем (см. табл.). Однако в группе 
пациентов со стажем более 25 лет 
отмечается снижение поздних мар-
керов повреждения (КДФГн), что 
свидетельствует о ресинхронизации 
процессов свободнорадикального 
окисления [5].

Далее была проанализирована 
взаимосвязь между длительностью 
течения ишемической болезни серд-
ца и изучаемыми показателями. При 
корреляционном анализе была уста-
новлена взаимосвязь между длитель-
ностью ИБС и СОД (r = –0,345; р = 
0,000), КДФГн (r = 0,311; р = 0,000), 
шаперонной активностью (r = –0,294; 
р = 0,0001), АДФГн (r = 0,257; р = 
0,001). Корреляционной взаимосвязи 
не было установлено между длитель-
ностью течения ИБС и гомоцистеи-
ном (r = 0,059; р = 0,459), АДФГо (r = 
0,061; р = 0,439), КДФГо (r = 0,118; 
р = 0,136).

Стоит подчеркнуть, что во всех 
группах отмечалась взаимосвязь 
между длительностью и нейтраль-
ными производными окислитель-
ной модификации белков, которые 
образуются под действием актив-
ных форм кислорода. Помимо этого, 
альдегидные производные являются 
ранними маркерами модификации 
белков, а кетонные —  поздними. Эти 
изменения свидетельствуют о степе-
ни повреждения белков и степени 
выраженности свободнорадикаль-
ного окисления [12]. А между го-
моцистеином и длительностью за-
болевания не было установлено до-
стоверных связей, что говорит о том, 
что повышение уровня гомоцисте-
ина является маркером заболеваний, 

Рисунок 1. Изменения уровня гомоцистеина у пациентов с различной длительностью ИБС.

Примечание: * —  р = 0,001 между всеми группами (по критерию Краскела-Уоллеса).

Рисунок 2. Изменения активности СОД у пациентов с различной длительностью ИБС.

Примечание: * —  р = 0,005 между всеми группами (по критерию Краскела-Уоллеса).

Рисунок 3. Изменения шаперонной активности у пациентов с различной длительностью ИБС.
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но самостоятельно не может вызвать 
изменения в системах, для этого ему 
нужны опосредованные пути.

Выводы
1. В ходе исследования выявлены 

достоверные статистически зна-
чимые различия в уровне шапе-
ронной активности.

2. Выявлены достоверные различия 
в уровне активности супероксид-
дисмутазы, альдегиддинитрофе-
нилгидразона нейтрального ха-
рактера и кетондинитрофенилги-
дразона нейтрального характера. 
Полученные данные свидетель-
ствуют о смещении равновесия 
в сторону прооксидантной актив-
ности.

3. Исследуемые группы по уров-
ню гомоцистеина, альдегидди-
нитрофенилгидразона основного 
характера и кетондинитрофенил-
гидразона основного характера 
достоверно не различаются.

4. Выявлены статистически значи-
мые положительные корреляци-
онные связи между длительно-
стью ИБС и уровнем шаперон-
ной активности, а также уровнем 
активности супероксиддисмута-
зы. Отрицательные достоверные 
корреляционные связи опреде-
лены между длительностью ИБС 
и альдегиддинитрофенилгидра-
зоном нейтрального характера 
и кетондинитрофенилгидразоном 
нейтрального характера.

5. Полученные корреляционные свя-
зи отражают влияния длительно-
сти ИБС на состояние проантиок-
сидантной системы и шаперонной 
активности.
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зидента Российской Федерации для 
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наук, № гранта МК-552.2018.7.
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Таблица 1
Изменение показателей окислительной модификации белков в зависимости от длительности ИБС

Группы исследования
Показатель

АДФГн (усл. Ед/мг белка) КДФГн (усл. Ед/мг белка) АДФГо (усл. Ед/мг белка) КДФГо (усл. Ед/мг белка)

1-я группа, n = 36 28,31 [23,07; 32,96] 20,21 [17,04; 26,66] 10,93 [9,73;12,8] 8,72 [6,76; 10,27]

2-я группа, n = 39 29,78 [24,21; 31,98] 21,54 [18,43;27,54] 11,87 [9,89;14,83] 10,54 [8,54; 11,48]

3-я группа, n = 24 29,36 [25,75; 37,91] 22,44 [10,93;25,25] 10,76 [5,25;11,79] 8,60 [3,68; 10,42]

4-я группа, n = 34 31,80 [26,85; 38,31] 22,74 [9,08;29,92] 11,45 [5,73;14,94] 10,16 [8,46; 11,72]

5-я группа, n = 17 31,98 [28,35;35,46] 30,12 [26,06;33,72] 12,72 [10,78; 14,96] 10,11 [8,48; 11,04]

6-я группа, n = 11 34,51 [32,21;36,87]* 28,76 [11,54;31,98]** 11,87 [4,72;13,76] 9,78 [3,75; 11,32]

Примечание: * —  p = 0,045 между всеми группами (по критерию Краскела-Уоллеса); ** —  p = 0,0001 между всеми группами (по критерию 
Краскела-Уоллеса).
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□ «Медицинский алфавит». Серия «Больница — все для ЛПУ» — 4 выпуска в год (1 600 руб. в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Неотложная медицина» — 4 выпуска в год (1 600 руб. в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Диагностика и онкотерапия» — 4 выпуска в год (1 600  руб. в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Современная поликлиника» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Кардиология» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Практическая гастроэнтерология» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Неврология и психиатрия» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Современная гинекология» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Современная функциональная диагностика» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)
□ «Медицинский алфавит». Серия «Артериальная гипертензия» ― 4 выпуска в год (1 600 руб в год)

Наш индекс в каталоге
«РОСПЕЧАТЬ» 36228
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