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В США ивабрадин зарегистрирован под назва#
нием CORLANOR® и показан для уменьшения
риска госпитализаций вследствие ухудшения СН
у пациентов с хроническим стабильным течением
заболевания (более подробную информацию см.:
http://www.fda.gov/NewsEvents/Newsroom/
PressAnnouncements/ucm442978. htm16/04/2015). 

ХСН страдают более 5 млн американцев, и эта
патология – огромная и медицинская, и экономи#
ческая проблема! «ХСН – ведущая причина смер#
ти и нетрудоспособности среди взрослого насе#
ления», – отмечают специалисты FDA.

Учитывая важность и масштабы проблемы,
регистрация ивабрадина в США получила при<
оритетный статус от FDA. Такой статус получают
только лекарственные средства, которые способ#
ны обеспечить значительное улучшение качества
лечения по сравнению с имеющейся терапией. 

Более того, по рекомендациям FDA, регист<
рация ивабрадина проходила по ускоренной
процедуре (fast track) как лекарственного сред#
ства для терапии жизнеугрожающих состояний

и препарата, решающего серьезные и актуаль#
ные медицинские потребности.

Эффективность и безопасность Кораксана
убедительно продемонстрированы в исследова#
нии SHIFT (1). 

SHIFT – многоцентровое, международное,
рандомизированное, двойное слепое плацебо#
контролируемое исследование по изучению
эффективности Кораксана и его влияния на за#
болеваемость/смертность при СН с участием
6505 пациентов с симптомной ХСН и систоли#
ческой дисфункцией левого желудочка (ЛЖ)
из 37 стран мира.

Кораксан в исследовании SHIFT обеспечил
достоверное уменьшение риска госпитализа<
ций в связи с ухудшением течения СН более
чем на четверть (26%, р<0,0001), а также рис<
ка смерти от СН на 26% (р=0,014) (1). Несмот#
ря на тот факт, что пациенты в этом исследова#
нии уже получали стандартную терапию ХСН,
Кораксан продемонстрировал преимущества
по истечении трех месяцев терапии.

Результаты анализа данных ЭхоКГ, полученных
у пациентов, принимавших участие в исследова#
нии SHIFT, свидетельствуют о том, что лечение
Кораксаном достоверно уменьшает объемы ЛЖ
и увеличивает фракцию выброса (ФВ) ЛЖ (2).

Кроме того, снижение ЧСС, достигаемое
с Кораксаном, ассоциируется с почти двукрат<
ным улучшением качества жизни пациентов
по всем показателям в сравнении с контроль<
ной группой (3). 

Все вышеперечисленные неоспоримые доказа#
тельства сформировали вескую основу для приня#
тия положительного решения о регистрации иваб#
радина в США. Уже сегодня в Украине широкий
круг пациентов с сердечно#сосудистыми заболе#
ваниями может получать преимущества терапии
Кораксаном. В Украине Кораксан зарегистрирован
и показан как для симптоматического лечения ста#
бильной стенокардии у пациентов с ИБС, так и
для уменьшения риска развития СС событий
(СС смерти или госпитализации по поводу ухуд#
шения СН) пациентам с симптомной ХСН (4).
Подготовила Наталья Очеретяная

В США ивабрадин одобрен FDA для лечения 
сердечной недостаточности!

НОВОСТИ

В США Управление по контролю
качества пищевых продуктов
и лекарственных средств 
(Food and Drug Administration, FDA) одобрило
применение ивабрадина (Прим. ред. – в Украине –
КОРАКСАН®) для лечения ХСН!

Ивабрадин – это первый пероральный препарат 
для лечения пациентов с хронической сердечной
недостаточностью (ХСН), который был одобрен
FDA за последние 10 лет!

Ссылки:
1. Swedberg K. et al. Beneficial effects of ivabradine on outcomes in chronic heart failure. The Systolic Heart failure Treatment with the If inhibitor Ivabradine Trial (SHIFT). 

Lancet, 2010.
2. Tardif J.#C. et al. Effects of selective heart rate reduction with ivabradine on left ventricular remodeling and function: results from the SHIFT echocardiography substudy. 

European Heart Journal, 2011.
3. Ekman I. et al. Heart rate reduction with ivabradine and health related quality of life in patients with chronic heart failure Results from SHIFT. European Heart Journal, 2011.
4. Детально показания, противопоказания см. в полной инструкции по медицинскому применению Кораксана (Р/п № UA/3905/01/01, № UA/3905/01/02 

(затверджено наказом МОЗ України № 750 від 01.09.2010; дата останнього перегляду 28.03.2014 (наказ МОЗ України № 226) з урахуванням змін, що подані      
на реєстрацію (http://www.dec.gov.ua).

Краткую информацию см. на стр. 38.
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КАРДІОЛОГІЯ • СИМПОЗІУМ 

Руководитель отдела симптома�
тических артериальных гипертензий
ННЦ «Институт кардиологии
им. Н.Д. Стражеско» НАМН Укра�
ины, доктор медицинских наук,
профессор Юрий Николаевич
Сиренко:

– Согласно данным эпидемио�

логических исследований в Укра�

ине насчитывается более 12 млн

лиц с повышенным АД (Горбась и соавт., 2011).

При этом знают о наличии у них АГ только 63%

опрошенных, из них антигипертензивные препара�

ты принимают 38%, а эффективный контроль АД

достигается только в 14% случаев. Столь низкая эф�

фективность контроля АД при наличии чрезвычайно

разнообразного рынка антигипертензивных препара�

тов вызывает удивление. Однако анализ объемов про�

даж различных лекарственных средств (ЛС) для лече�

ния АГ многое объясняет: врачи до сих пор часто на�

значают устаревшие препараты и их комбинации, не�

смотря на появление более современных, эффектив�

ных и безопасных ЛС. Например, в структуре продаж

ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента

(ИАПФ), проданных в 2014 г. через аптечные сети, ве�

дущее место занимает далеко не самый лучший пред�

ставитель группы – каптоприл, а доля блокаторов ре�

цепторов ангиотензина ІІ (БРА), используемых в моно�

и комбинированной терапии, составляет не более 5%

от общего объема продаж антигипертензивных препа�

ратов.

Врачебная инерция, нежелание использовать воз�

можность выбора среди большого количества совре�

менных ЛС всех классов, как оригинальных, так и ге�

нерических, является сегодня серьезной проблемой,

без решения которой невозможно будет добиться улуч�

шения контроля АД на популяционном уровне. Еще

одно препятствие на пути к этой цели – незнание или

непонимание многими врачами современных задач и

проблем в области лечения АГ и связанных с этим тре�

бований к свойствам антигипертензивных препаратов.

Например, часто вне поля зрения врача остаются такие

проблемы, как нарушение профиля суточного АД и по�

вышенная вариабельность АД, которым сегодня уделя�

ется большое внимание. Известно, что отсутствие ноч�

ного снижения АД (non�dipper АГ), а также резкие утрен�

ние подъемы уровня АД обусловливают существенное

увеличение сердечно�сосудистого (СС) риска. Превы�

шение допустимых значений вариабельности АД не

только отягощает течение заболевания, но и ускоряет по�

ражение органов�мишеней и, следовательно, также со�

пряжено с увеличением риска развития СС осложнений.

В современных европейских рекомендациях по веде�

нию пациентов с АГ особый акцент делается на важ�

ности оценки профиля АД с помощью суточного мо�

ниторирования. Важным преимуществом суточного

мониторирования АД (СМАД) является то, что полу�

ченные значения более тесно по сравнению с результа�

тами офисного измерения АД коррелируют с риском

поражения органов�мишеней и развития СС событий.

Рекомендации в отношении более активного использо�

вания СМАД свидетельствуют о том, что контроль и под�

держание стабильного уровня АД на протяжении суток –

одна из основных задач ведения пациентов с АГ на со�

временном этапе. Однако СМАД все еще редко исполь�

зуется на уровне первичного звена здравоохранения в

Украине. Терапевты и семейные врачи чаще всего огра�

ничивают диагностический поиск офисным измерением

АД, упуская возможность точно определить форму АГ

и назначить индивидуализированное лечение. Между

тем различные формы АГ требуют разных подходов

к лечению. Например, авторы исследований, посвящен�

ных проблемам ведения пациентов с non�dipper АГ,

сделали вывод о том, что оптимальным терапевтическим

подходом в таких ситуациях является назначение вечер�

него приема антигипертензивных препаратов.

Помимо правильного режима приема антигипертен�

зивных средств важную роль в обеспечении эффектив�

ного контроля АД на протяжении суток играет и пра�

вильный выбор препаратов. Назначение короткодей�

ствующих ЛС, с неблагоприятным профилем безопас�

ности в большинстве случаев не позволяет надеяться

на обеспечение стойкого антигипертензивного эффек�

та в течение 24 ч, снижение АД до целевого уровня и

сохранение приверженности пациентов к лечению,

а это, в свою очередь, означает невозможность дости�

жения главной цели терапии – улучшения прогноза

больных АГ и продления их жизни.

Между тем БРА, или сартаны, которые до сих пор

столь редко используют в клинической практике укра�

инские врачи, – препараты, назначение которых может

решить практически все проблемы, сопряженные с ле�

чением АГ. Сартаны характеризуются высокой антиги�

пертензивной эффективностью и прекрасной перено�

симостью, и эти два качества обусловливают сохранение

приверженности пациентов к долгосрочной терапии.

Сартаны удовлетворяют всем современным крите�

риям выбора препаратов для эффективного лечения

АГ, а дополнительные бонусы в виде плавного на�

растания терапевтического эффекта с сохранением

естественного суточного профиля АД; длительного,

стойкого антигипертензивного действия; незначи�

тельного количества побочных эффектов; крайне

низкой вероятности развития у больных толерант�

ности к терапии позволяют рассматривать их в ка�

честве препаратов выбора во многих ситуациях.

В странах Западной Европы сартаны не уступают

ИАПФ по частоте использования при лечении АГ, а в

Германии, Франции и Италии фиксированные антиги�

пертензивные комбинации с включением сартанов да�

же лидируют в этом отношении (Х. Girerd, 2012).

Наиболее широкие возможности в обеспечении эф�

фективного контроля АД связаны с самыми «молоды�

ми» представителями группы БРА. Наглядным приме�

ром являются результаты исследований с применением

нового БРА – азилсартана медоксомила (в Украине за�

регистрирован как Эдарби), который в сравнительных

исследованиях с «эталонным» ИАПФ рамиприлом,

широко используемым во всем мире валсартаном и ол�

месартаном продемонстрировал преимущества в сни�

жении и контроле АД.

Доктор медицинских наук, про�
фессор Василий Антонович Скибчик
(Львовский национальный медицин�
ский университет им. Д. Галицкого)
обратил внимание слушателей на

то, что на сегодня АД остается од�

ним из наиболее значимых факто�

ров СС риска. При повышении

систолического и диастолического

АД (САД и ДАД) на каждые

20/10 мм рт. ст. риск СС смерти увеличивается в 2 раза,

тогда как даже небольшое снижение САД ассоциирует�

ся со значительным снижением риска развития ослож�

нений (S. Lewington et al., 2002).

Профессор В.И. Скибчик рассказал о современных

подходах в достижении контроля АД, подчеркнув, что

большинству больных АГ показана комбинированная

антигипертензивная терапия, которая позволяет

воздействовать на различные звенья патогенеза АГ,

более эффективно контролировать АД, предупреждать

поражение органов�мишеней и возникновение ослож�

нений. В украинском руководстве по лечению АГ

2012 года указывается, что не менее 50�75% пациентов

с АГ нуждаются в назначении комбинированной анти�

гипертензивной терапии, и все больные с уровнем АД

≥160/100 мм рт. ст., а также с высоким и очень высо�

ким СС риском должны получать ее уже на первых

этапах лечения. У пациентов с уровнем АД 140�159/

90�99 мм рт. ст. можно начинать лечение с назначения

как монотерапии, так и фиксированных комбинаций,

отдавая предпочтение последним.

В руководстве Европейского общества кардиоло�

гов/Европейского общества гипертензии (ESC/ESH,

2013) в качестве оптимальных предложены комбина�

ции: ИАПФ+диуретик, БРА+диуретик, блокатор каль�

циевых каналов (БКК)+диуретик, ИАПФ+БКК,

БРА+БКК.

Следует отметить, что между различными руководст�

вами в отношении целевых уровней АД у особых кате�

горий пациентов с АГ (с сахарным диабетом – СД, хро�

ническим заболеванием почек, инфарктом миокарда

или инсультом в анамнезе) существуют расхождения.

Так, если эксперты ESC/ESH рекомендуют достигать

у таких больных уровня АД <140/90 мм рт. ст. (для

пациентов с СД – <140/85 мм рт. ст.), то в некоторых

национальных руководствах для них рекомендован

в качестве целевого уровень АД <130/80 мм рт. ст.

Однако все современные руководства едины во мне�

нии, что решение о начале антигипертензивной те�

рапии следует принимать с учетом степени СС рис�

ка. Что касается целевых уровней АД, то это важный

ориентир при проведении антигипертензивной тера�

пии, но в сложных ситуациях решение о том, на�

сколько настойчиво следует снижать АД, принимает

врач с учетом совокупных исходных данных.

Каким препаратам отдать предпочтение, чтобы быть

уверенным в том, что назначенная терапия не только эф�

фективно снизит АД, но также обеспечит его стабиль�

ный уровень на протяжении суток

и, кроме того, не потребует отмены

в связи с побочными эффектами?

Ответом на этот вопрос стало вы�

ступление доктора медицинских наук
Анны Дмитриевны Радченко (отдел
симптоматических артериальных ги�
пертензий ННЦ «Институт кардио�
логии им. Н.Д. Стражеско» НАМН
Украины).

– В соответствии с современными международными

рекомендациями сартаны являются препаратами пер�

вой линии лечения АГ. В руководстве и клиническом

протоколе оказания медицинской помощи пациентам

с АГ (Приказ МЗ Украины № 384 от 24.05.2012 г.) ука�

зывается, что для стартовой и поддерживающей анти�

гипертензивной терапии рекомендуются тиазидные

диуретики, БКК, ИАПФ, БРА и β�адреноблокаторы.

При этом порядок перечисления ЛС не означает при�

оритетности их использования.

За годы применения в клинической практике сартаны

зарекомендовали себя как препараты, обладающие вы�

сокой антигипертензивной эффективностью. Метаана�

лиз рандомизированных исследований с применением

СМАД на фоне использования различных антигипер�

тензивных препаратов показал, что сартаны наряду

с ИАПФ не уступают, а в ряде случаев – превосходят

по степени снижения САД β�адреноблокаторы, БКК

и диуретик гидрохлортиазид (F. Messerli, 2011).

Это подтвердили и результаты исследования FLASH,

в котором частоту достижения целевого АД на фоне

монотерапии сартанами сравнивали с таковой на фоне

β�адреноблокаторов, БКК и ИАПФ с помощью до�

машнего мониторирования АД (O. Hannon, 2012).

Помимо выраженного антигипертензивного эффек�

та сартаны обладают способностью снижать риск раз�

вития тяжелых СС осложнений, что было показано

Проблема эффективного контроля артериального давления (АД) в популяции пациентов с артериальной
гипертензией (АГ) сохраняет актуальность и требует от врачей умения использовать как универсальные,
так и индивидуальные подходы в лечении этого заболевания. Научный симпозиум, состоявшийся 
в г. Киеве, был посвящен  роли сартанов в реализации современных, эффективных подходов
и достижении основных целей лечения АГ. 

Сартаны в лечении артериальной гипертензии: эффективный
контроль артериального давления плюс безопасность
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в клинических рандомизированных исследованиях.

Например, в исследовании M. Ortega�Casarrubios и со�

авт. (2010) с участием пациентов, перенесших инсульт,

продемонстрирована эффективность сартанов в

уменьшении доли пациентов с тяжелым инсультом.

Показано также, что сартаны более эффективны в этом

отношении по сравнению с ИАПФ, β�адреноблокато�

рами, БКК и диуретиками.

Назначение БРА пожилым мужчинам (≥65 лет) с на�

личием кардиоваскулярных заболеваний в исследова�

нии N. Li и соавт. (2010) способствовало эффективно�

му предупреждению развития болезни Альцгеймера

(БА) и деменции. По сравнению с лизиноприлом сар�

таны снижали частоту развития БА и деменции допол�

нительно на 19%, с другими антигипертензивными

препаратами – на 16 и 24% соответственно.

В настоящее время сартаны рекомендованы в качестве

препаратов выбора при диабетической нефропатии наря�

ду с ИАПФ для замедления прогрессирования поражения

почек у пациентов с СД 2 типа. Показано, что протектор�

ный эффект сартанов при диабетической нефропатии

превосходит таковой ИАПФ (N.R. Robkes et al., 2009).

В метаанализе M.R. Law (2009) показано, что БРА

обладают сопоставимой с ИАПФ эффективностью в

снижении риска коронарных осложнений. В работах

L.C. VanVarc (2012) и G. Reboldi (2008), в которых ана�

лизировали результаты крупных исследований с ис�

пользованием сартанов и ИАПФ, показано отсутствие

существенной разницы во влиянии этих препаратов на

риск смерти.

Согласно рекомендациям ESC 2013 года БРА наряду

с ИАПФ являются препаратами выбора у пациентов с

асимптомными поражениями органов�мишеней: гипер�

трофией левого желудочка, микроальбуминурией,

почечной дисфункцией. Кроме того, они рекомендо�

ваны больным с инсультом, инфарктом миокарда,

сердечной недостаточностью, фибрилляцией пред�

сердий, терминальным поражением почек/протеи�

нурией, метаболическим синдромом, СД (табл.).

Таким образом, на сегодняшний день полностью раз�

венчаны мифы о том, что сартаны уступают ИАПФ в

снижении АД, а также о выраженности протекторных

эффектов, влиянии на частоту СС осложнений.

В то же время сартаны обладают такими важными пре�

имуществами, как стабильное и устойчивое антигипер�

тензивное действие в течение суток и лучшая переноси�

мость, которая обусловливает более высокую привер�

женность к длительной антигипертензивной терапии.

Так, С. Bourgault и соавт. (2005) показали, что при�

верженность к длительному лечению на фоне БРА –

наилучшая по сравнению с ИАПФ, БКК, диуретика�

ми и β�адреноблокаторами (рис. 1). Сартаны гораздо

реже по сравнению с ИАПФ вызывают кашель (3,2

против 9,9%) и необходимость отмены (3,7 против 8%)

(D.B. Matchar et al., 2008).

Большое внимание сегодня уделяется новым пред�

ставителям группы БРА, которые демонстрируют осо�

бенно яркие результаты в снижении и удержании по�

стоянного уровня АД даже в ситуациях, когда предыду�

щая терапия другими препаратами оказывалась недо�

статочно эффективной. Одним из новых препаратов

этого ряда является азилсартан медоксомил (Эдарби),

эффекты которого изучены в нескольких клинических

рандомизированных исследованиях (в том числе в пря�

мых сравнительных) с общей численностью пациентов

около 6 тыс.

В исследовании J. Bonner (2013) азилсартан проде�

монстрировал преимущества в снижении АД по срав�

нению с ИАПФ рамиприлом (рис. 2). В этом исследо�

вании частота ответа на терапию азилсартаном в сред�

ней и высокой дозах (40 и 80 мг/сут) составила порядка

54%, тогда как рамиприл в максимальной дозе

10 мг/сут обеспечил необходимый эффект только в

34% случаев. Критериями ответа на лечение служили:

снижение САД до уровня <140 мм рт. ст. или снижение

на ≥20 мм рт. ст. по сравнению с исходным уровнем;

снижение ДАД до уровня <90 мм рт. ст. или снижение

на ≥10 мм рт. ст.

В исследовании D. Sica и соавт. (2011) с использованием

СМАД антигипертензивный эффект азилсартана, приме�

няемого в дозах 40 и 80 мг/сут, превзошел таковой валсар�

тана, назначавшегося в максимальной дозе – 320 мг/сут.

В конце периода наблюдения (через 24 нед) количест�

во пациентов, ответивших на терапию, в группе азил�

сартана составило 56 и 59% (для доз 40 и 80 мг соответ�

ственно), тогда как в группе валсартана этот показатель

не превысил 47%.

Эффекты азилсартана изучали также в специально

спланированном исследовании с участием больных с

non�dipper АГ (Н. Rakugi et al., 2013). В этом исследова�

нии азилсартан по сравнению с кандесартаном способ�

ствовал более выраженному снижению ночного АД

у non�dipper пациентов.

Интересны результаты, полученные при сравнении

азилсартана и другого нового БРА – олмесартана, ко�

торый в более ранних клинических исследованиях про�

демонстрировал наличие выраженного и длительного

антигипертензивного эффекта. В исследовании Bakris

и соавт. (2013) применение азилсартана в дозе

80 мг/сут приводило к более выраженному снижению

АД через 6 нед терапии по сравнению с олмесартаном

в дозе 40 мг/сут.

Перспективной выглядит и возможность примене�

ния азилсартана в лечении АГ у пациентов с СД 2 ти�

па, у которых, как известно, особенно часто наблю�

даются трудности в достижении целевых цифр АД.

В исследовании, проведенном W. White (2012), уста�

новлено, что у больных с предиабетом и СД 2 типа ан�

тигипертензивный эффект азилсартана превосходит

таковой олмесартана, тогда как у больных с нормогли�

кемией снижение АД в группах азилсартана и олмесар�

тана оказалось сопоставимым.

«Что мы знаем об этом БРА?» –

так назывался доклад доктора ме�
дицинских наук, профессора Юрия
Степановича Рудыка (ГУ «Националь�
ный институт терапии им. Л.Т. Ма�
лой НАМН Украины»), который рас�

сказал об особенностях молекулы

азилсартана медоксомила.

– Азилсартан медоксомил явля�

ется пролекарством, которое акти�

вируется в организме в активный препарат – азилсар�

тан – путем гидролиза. Азилсартан обладает высокой

биодоступностью (60%), липофильностью и имеет

двойной путь выведения – почти в равной степени вы�

водится через печень и почки. Фармакокинетика азил�

сартана не изменяется в зависимости от возраста и по�

ла, а риск лекарственных и пищевых взаимодействий

достаточно низкий. Благодаря фармакодинамическим

особенностям азилсартан обеспечивает плавный анти�

гипертензивный эффект и нормализацию вариабель�

ности АД, что крайне важно для многих пациентов,

особенно пожилых. Постепенный (2�4 нед) выход на

плато – достижение и удержание максимального сни�

жения АД – при приеме азилсартана не сопровождает�

ся эпизодами гипотензии, резких подъемов АД и дру�

гими неблагоприятными эффектами, которые уже на

первом этапе лечения могут обусловливать самостоя�

тельное прекращение терапии пациентами.

Необычная химическая структура азилсартана обеспе�

чивает наиболее стойкую связь с рецепторами ангиотен�

зина ІІ 1 типа (АТ1�рецепторами) и наиболее медленную

диссоциацию комплекса блокатор/АТ1�рецептор

(М. Ojima et al., 2011), что и определяет в значительной

степени выраженность его антигипертензивного эффекта.

Азилсартан обладает разнообразными плейотропны�

ми эффектами, оказывая благоприятное воздействие

на эндотелий сосудов, факторы гемостаза, метаболи�

ческие показатели.

В исследованиях по изучению профиля безопаснос�

ти азилсартана участвовали более 4800 больных. Из них

1704 пациента проходили лечение в течение как мини�

мум 6 мес, 588 – не менее 1 года. Во всех исследовани�

ях лечение азилсартаном хорошо переносилось, побоч�

ные эффекты наблюдались крайне редко и протекали в

легкой форме, не были дозозависимыми. Общая часто�

та побочных эффектов азилсартана и частота отмены

терапии, связанной с их развитием, были сопоставимы

с таковыми плацебо.

В качестве примера антигипертензивной эффективнос�

ти азилсартана профессор Ю.С. Рудык представил свой

клинический опыт применения Эдарби в дозе 40 мг у па�

циента, которому впервые был установлен диагноз АГ. 

Таким образом, для обеспечения эффективного и без�

опасного контроля АД в популяции больных АГ украин�

ским врачам следует более широко использовать воз�

можности, связанные с применением сартанов. Пред�

ставление о сартанах как об альтернативе ИАПФ сего�

дня устарело, и их лидерство по частоте назначений в

ряде стран означает сознательный выбор в пользу более

эффективных и безопасных препаратов для лечения АГ.

В настоящее время в арсенале кардиологов и тера�

певтов появился эффективный сартан – Эдарби, дока�

завший свою эффективность в достижении контроля

АД у разных категорий пациентов с АГ. Это дает осно�

вание утверждать, что контроль АД с использованием

Эдарби позволит снизить риск СС осложнений у боль�

шинства больных АГ в Украине.
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Рис. 1. БРА обеспечивают лучшую приверженность к терапии 
по сравнению с другими классами антигипертензивной терапии
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Рис. 2. Изменение офисного САД в динамике лечения
азилсартаном (40 мг и 80 мг) и рамиприлом

Таблица. Рекомендации ESH/ESC 2013 по лечению пациентов с АГ:
приоритетность назначения АГП

Ситуация Препарат

Асимптомное поражение

ГЛЖ ИАПФ, АК, БРА ІІ

Асимптомный атеросклероз АК, ИАПФ

Микроальбуминурия ИАПФ, БРА ІІ

Почечная дисфункция ИАПФ, БРА ІІ 

Клинические сердечно�сосудистые события

Инсульт
Любой препарат

(в т.ч. БРА ІІ)

Инфаркт миокарда БАБ, ИАПФ, БРА ІІ

Стенокардия БАБ, АК

Сердечная недостаточность
Диуретик, БАБ, ИАПФ,

БРА ІІ, антагонисты
минералокортикоидов 

Аневризма аорты БАБ

Фибрилляция предсердий, предупреждение
БРА ІІ, ИАПФ, БАБ,

антагонисты
минералокортикоидов 

Фибрилляция предсердий, контроль ритма БАБ, недигидро�АК 

Терминальное поражение почек/протеинурия ИАПФ, БРА ІІ

Заболевания периферических артерий ИАПФ, АК

Другие состояния

Изолированная систолическая гипертензия
у пожилых

Диуретики, АК

Метаболический синдром ИАПФ, БРА ІІ, АК

Сахарный диабет ИАПФ, БРА ІІ

Беременность Метилдопа, БАБ, АК

Негроидная раса Диуретики, АК

З
У

З
У

БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II; 
ИАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента;
БКК – блокаторы кальциевых каналов; ББ – бета!блокаторы.
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4�5 марта в г. Киеве состоялась научно�практическая

конференция «Стресс и сердечно�сосудистые заболе�

вания: национальная стратегия в современных услови�

ях Украины», организованная в рамках ежегодных чте�

ний, посвященных памяти академика Н.Д. Стражеско.

В ходе мероприятия выступили украинские специа�

листы в области кардиологии и психиатрии, которые

поделились своим видением решения актуальных за�

дач, продиктованных современными украинскими

реалиями. Конференция была организована при учас�

тии Министерства здравоохранения (МЗ) Украины,

ГУ «Национальный научный центр (ННЦ) «Институт

кардиологии им. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины»,

Национального института сердечно�сосудистой хи�

рургии им. Н.М. Амосова НАМН Украины, Ассоциа�

ции кардиологов Украины, а также Ассоциации иссле�

дователей Украины. 

Академик НАМН Украины, директор ГУ «ННЦ
«Институт кардиологии им. Н.Д. Стражеско» НАМН
Украины», президент Ассоциации кардиологов Украины и

Ассоциации исследователей Украины, доктор медицин�
ских наук, профессор Владимир Николаевич Коваленко
рассказал о видах стресса и его влиянии на сердечно�

сосудистую (СС) систему.

– Термин «стресс» в физиоло�

гию и психологию впервые ввел в

1932 г. Уолтер Бредфорд Кеннон.

Достаточно часто авторство тер�

мина присваивают известному ка�

надскому физиологу Гансу Селье,

однако использовать само понятие

стресса он начал только в 1946 г.

для обозначения общего адаптаци�

онного напряжения. Сегодня

стресс определяется как неспеци�

фическая реакция организма в от�

вет на сильное воздействие внешнего раздражителя,

превышающее норму, а также ответная реакция нервной

системы.

В зависимости от длительности стрессовых ситуаций

выделяют острый и хронический стресс. Крайней степе�

нью острого стресса является шок. Кроме того, выделя�

ют следующие виды стресса:

• Информационный – состояние информационной

перегрузки, когда индивидуум не справляется с постав�

ленной задачей и не успевает принимать правильные

решения в том темпе, которого требует ситуация.

• Посттравматический – психологическое состоя�

ние, возникающее в результате ситуаций, которые выхо�

дят за границы повседневного человеческого опыта,

угрожают физической целостности субъекта или других

людей и травмируют психику. Этот вид стресса может

быть связан с военными действиями, природными ка�

тастрофами, террористическими актами, тяжелыми за�

болеваниями.

• Эмоциональный – напряжение неспецифических

адаптационных реакций организма при патогенном

действии факторов окружающей среды, обусловленное

долговременными негативными эмоциями.

• Физиологический – состояние, связанное с объек�

тивными изменениями условий жизнедеятельности че�

ловека. Стрессорами в этом случае могут быть физичес�

кое перенапряжение, шум, неблагоприятный микро�

климат, радиация. 

Г. Селье предложил выделить 3 стадии стрессовой ре�

акции: 

– стадия тревоги (активация симпатоадреналовой,

гипоталамо�гипофизарно�надпочечниковой системы и

желез внутренней секреции);

– стадия резистентности – развивается гипертрофия

надпочечников со стойким повышением секреции кор�

тикостероидов и адреналина (в этой стадии обычно по�

вышаются стойкость и способность организма противо�

действовать обычным раздражителям);

– стадия истощения – наступает, если влияние пато�

генного фактора не прекращается, развивается стойкое

истощение надпочечников. Вновь появляются реакции

тревожности. Данный процесс является необратимым и

может завершиться гибелью организма. 

Среди психических состояний, близких к стрессу,

следует отметить: синдром эмоционального выгорания

(проявляется прогрессирующим эмоциональным

истощением, что может привести к изменениям в сфе�

ре общения и человеческих отношений); синдром хро�

нической усталости (характеризуется чувством уста�

лости даже после длительного отдыха, связан с дисба�

лансом регуляции центральной и вегетативной нерв�

ной системы); фрустрацию (психическое состояние,

возникающее при невозможности удовлетворения тех

или иных потребностей или при отсутствии желаемого

результата). 

Важная роль в повышении риска развития СС�забо�

леваний, в частности артериальной гипертензии (АГ),

принадлежит активации симпатической нервной систе�

мы (СНС). Активация СНС стимулирует синтез и вы�

свобождение ренина. Повышение концентрации кате�

холаминов в крови, активация α� и β�рецепторов приво�

дят к увеличению тонуса артериол и частоты сердечных

сокращений (ЧСС), что в сочетании с высоким уровнем

ренина обусловливает повышение артериального давле�

ния (АД). Стойкое увеличение ЧСС и АД относится так�

же к основным физиологическим проявлениям пост�

травматического стрессового расстройства (ПТСР).

В исследованиях, посвященных изучению влияния

ПТСР на развитие ССЗ�заболеваниями (с участием ве�

теранов Второй мировой войны, войны армии США во

Вьетнаме и женщин�ветеранов вооруженных конфлик�

тов) установлено прямое влияние ПТСР на уровень об�

щей и СС�смертности, риск ранней СС�смерти, а также

показана связь с увеличением частоты развития инфар�

кта миокарда (ИМ), заболеваний периферических арте�

рий и других сосудистых заболеваний. В исследовании,

в котором оценивали факторы риска развития атеро�

склероза лиц молодого возраста, проживавших в дет�

ском возрасте на территории Боснии и Герцеговины

во время войны, обнаружена связь ПТСР с развитием

субклинического атеросклероза (D. Vulic et al., 2012).

Японские исследователи установили, что высокий уро�

вень хронического эмоционального стресса у женщин и

мужчин сопровождается значительным увеличением

риска развития инсультов и ишемической болезни серд�

ца (ИБС) (Iso et al., 2002). Показано также, что выра�

женный хронический эмоциональный стресс приводит

к снижению уровня выживаемости в популяции паци�

ентов с ИБС (H. Nabi et al., 2013).

Украина по итогам конференции Европейских наци�

ональных координаторов Программы психического

здоровья ВОЗ (г. Эдинбург, 2007) отнесена к странам,

в которых система охраны психического здоровья сла�

бо развита. Учитывая сегодняшнюю ситуацию в стра�

не, особое внимание следует уделять оценке психосо�

циального состояния пациентов, особенно детей и

подростков, беременных, лиц пожилого возраста, про�

живавших в зоне вооруженного конфликта на юго�

востоке Украины. Врачи общей практики должны ак�

тивно сотрудничать с психиатрами и участвовать в ди�

агностике и лечении психических нарушений, чтобы

научиться оказывать своевременную помощь пациен�

там с признаками хронического стресса. К числу важ�

нейших задач украинского здравоохранения относятся

обеспечение преемственности в оказании медицин�

ской помощи лицам, пострадавшим в ходе вооружен�

ного конфликта на Юго�Востоке Украины, долгосроч�

ный мониторинг и коррекция их состояния, диагнос�

тика стрессиндуцированных заболеваний и медико�

социальная экспертиза.

Доктор медицинских наук, профессор Олег Созонтович
Чабан (Украинский НИИ социальной и судебной психиат�
рии и наркологии МЗ Украины, г. Киев) представил до�

клад «Психосоматика и качество жизни на примере за�

болеваний системы кровообращения».

– Сегодняшняя ситуация в Украине наглядно проде�

монстрировала необходимость тесного сотрудничества

кардиологов и психиатров и дала толчок к реализации

идеи мультидисциплинарных медицинских бригад. Со�

гласно данным ООН, в Украине с начала конфликта

в Донецкой и Луганской областях погибли более 6 тыс.

человек, более 15 тыс. – получили ранения и около 7 тыс.

человек стали инвалидами. Потеря близких, тяжелые ра�

нения, необходимость искать убежища в других городах

страны – это те стрессовые факторы, которые не могут

не отразиться на здоровье участников АТО, членов их

семей, мирных жителей Донбасса.

С последствиями воздействия этих

факторов в ближайшем будущем

столкнутся не только медики, но и

украинское общество в целом. Как

показывают данные исследований,

проведенных в США, среди лиц,

принимавших участие в вооружен�

ных конфликтах в Корее и Вьетна�

ме, уже после их возвращения

к мирной жизни значительно воз�

растала частота самоубийств, преступлений, серйозных

семейных конфликтов. 

Высокая частота психосоматических заболеваний,

а также эмоциональные, тревожные расстройства – это

неполный перечень тех проблем, которые будут иметь

пациенты, обратившиеся к кардиологу, неврологу, гас�

троэнтерологу, семейному врачу с обычными на пер�

вый взгляд жалобами – повышением АД, расстройст�

вами пищеварения, болью в области сердца, головной

болью и др. 

Сложность состоит в том, что психосоматические па�

циенты, количество которых значительно возрастет,

к психиатру, как правило, не обращаются или обраща�

ются в последнюю очередь. Поэтому кардиолог, невро�

лог, гастроэнтеролог, семейный врач, обнаружив

в анамнезе жизни пациента указания на перенесенный

эмоциональный стресс, ПТСР, должен направить его

к психиатру или медицинскому психологу, объяснив

важность устранения последствий психической травмы

в успешном лечении соматического заболевания, по

поводу которого больной обратился за медицинской

помощью. 

Вопросам взаимосвязи стресса и ИБС было посвя�

щено выступление руководителя отдела атеросклероза
и хронической ишемической болезни сердца ГУ «ННЦ
«Институт кардиологии им. Н.Д. Стражеско» НАМН
Украины», доктора медицинских наук, профессора Михаила
Илларионовича Лутая. 

– Вопрос взаимосвязи острого

стресса и ухудшения течения ИБС

изучены во многочисленных экс�

периментальных, эпидемиологи�

ческих и клинических исследова�

ниях. Показано, что острый стресс

вызывает ишемию у 30�60% паци�

ентов с ИБС, обусловливает уча�

щение эпизодов ишемии в 2 раза,

а также снижает эффективность

антиангинальной терапии. 

Согласно данным эпидемиоло�

гических исследований, у пациентов с ИБС острый

стресс может выступать в качестве триггерного фактора

развития острого ИМ, сердечных аритмий и внезапной

смерти. Доказано также, что хронический стресс, обус�

ловленный низким социально�экономическим статусом

отдельных лиц или слоев населения, способствует повы�

шению кардиоваскулярного риска. 

Не только стресс, но и депрессия может быть связа�

на с повышенным риском клинической манифеста�

ции ИБС и неблагоприятным прогнозом заболевания.

Увеличение риска развития или ухудшение течения

ИБС на фоне депрессии обусловлено как патофизио�

логическими механизмами (эффекты, вызванные по�

вышением симпатоадреналовой активности), так и

поведенческими (нежелание принимать препараты,

нарушение режима). Возможности воздействия на

развитие и течение кардиоваскулярной патологии,

связанные с успешной коррекцией психических рас�

стройств, в настоящее время изучены недостаточно.

Однако некоторые данные свидетельствуют в пользу

того, что контроль стресса у пациентов, перенесших

ИМ, может способствовать снижению риска смерти и

частоты рецидивов ИМ. Таким образом, изучение

связи стресса/депрессии с прогнозом больных ИБС –

перспективное междисциплинарное направление, ко�

торое может значительно расширить наши представ�

ления о последствиях воздействия стрессовых факто�

ров на СС�систему.

Руководитель отдела инфаркта миокарда и восстанови�
тельного лечения ГУ «ННЦ «Институт кардиологии
им. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины», доктор медицин�
ских наук, профессор Валентин Александрович Шумаков
в докладе «Солдатское сердце: возможности кардио�

протекции при посттравматическом стрессе» описал

эволюцию понятия ПТСР и некоторые направления

медикаментозной терапии этого расстройства.

Стресс и сердечно(сосудистые заболевания 
Стрессиндуцированные заболевания приобретают в Украине все большую актуальность, что связано
с сохраняющимся социальным напряжением в нашей стране, обусловленным продолжающимся
общественно�политическим и экономическим кризисом. С началом локального вооруженного конфликта
на юго�востоке Украины врачи все чаще сталкиваются с пациентами, у которых развитие и ухудшение
течения заболеваний системы кровообращения связано с влиянием стрессовых факторов. 
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– Характерный симптомокомп�

лекс, включающий тахикардию,

повышенный уровень тревоги и

одышку, впервые был описан

у солдат во времена гражданской

войны в США (Да Коста, 1872).

Данный синдром впоследствии

обозначали как «солдатское серд�

це». В 1980 г. ПТСР впервые пред�

ставлен в качестве клинического

диагноза в Диагностическом и ста�

тистическом руководстве по психическим расстройст�

вам DSM�ІІІ (Diagnostic and Statistical Manual of Mental

Disorders). Позднее в исследованиях были получены

данные, свидетельствовавшие о 4�кратном повышении

уровня смертности у больных, перенесших острый ИМ,

в первые 6 мес постинфарктного периода при развитии

депрессивных состояний. Метаанализ, проведенный в

2002 г. по исследованию депрессии в качестве фактора

развития ИБС у здоровых лиц, продемонстрировал по�

вышение  относительного риска приблизительно в 2,7

раза. В недавнем исследовании J.L. Kibler и соавт.

(2014) показано, что ПТСР ассоциируется с увеличени�

ем риска развития метаболического синдрома на 41%,

АГ – на 14,5%, а также сопровождается снижением ва�

риабельности сердечного ритма (что служит доказатель�

ством повышения симпатической и угнетения парасим�

патической активности), увеличением уровней провос�

палительных цитокинов. Установлена также связь

ПТСР с повышением частоты возникновения дисли�

пидемий (R. Kanel, 2010), а в небольшом клиническом

исследовании показана эффективность статинов в уве�

личении выживаемости участников боевых действий

с ПТСР (А. Naser et al., 2011).

Профессор В.А. Шумаков рассказал о роли β�блока�

торов в фармакотерапии ПТСР, озвучив данные клини�

ческих исследований, в которых была продемонстриро�

вана эффективность пропранолола в устранении пост�

травматических симптомов. β�Блокаторы обеспечивают

быстрое противотревожное, вегетостабилизирующее

действие без седативного эффекта. Кроме того, имеются

данные, свидетельствующие о наличии у пропранолола

потенциального эффекта в отношении травмирующих

воспоминаний. Как правило, β�блокаторы используют

в комбинации с антидепрессантами. В настоящее время

β�блокаторы назначаются при ПТСР в качестве базис�

ных препаратов, особенно при выраженных вегетатив�

ных расстройствах, однако существует потребность

в дальнейшем изучении их эффектов в рамках масштаб�

ных контролируемых исследований. 

«Психосоматические расстройства военного време�

ни» – так назывался доклад заместителя директора по
научной работе ГУ «Институт неврологии, психиатрии и
наркологии НАМН Украины», доктора медицинских наук,
профессора Натальи Александровны Маруты. 

– В настоящее время к числу

лиц с расстройствами психики и

поведения, развившимися вслед�

ствие боевых действий на юго�

востоке страны, относятся пред�

ставители Вооруженных сил и

Национальной гвардии Украины,

военнопленные и заложники, род�

ственники военнослужащих, бой�

цов Нацгвардии гвардии и лиц,

взятых в плен, а также беженцы.

У лиц, принимавших участие

в боевых действиях в рамках АТО, наиболее часто диа�

гностируют следующие расстройства: острую реакцию

на стресс (F43.0) – в 36,6% случаев, ПТСР (F43.1) –

в 30,6% случаев; расстройства адаптации (F43.2) – 29,7%;

органические аффективные и тревожные расстройства

(F06.3, F06.4) – 1,6%; психотические расстройства

(F20–F29) – 1,4%. 

ПТСР в современных условиях наблюдается доста�

точно часто  – в 38,8% случаев. Среди основных крите�

риев диагностики ПТСР – экстремальность события;

феномен «вторжения» (навязчивые и повторяющиеся

воспоминания об экстремальных событиях, вызываю�

щие тяжелые эмоциональные переживания; «флэшбе�

ки»); поведение избегания; гиперактивацию (наруше�

ние сна, раздражительность, трудности в концентрации

внимания, гипертрофированная реакция, постоянное

ожидание угрозы); длительность (1�6 мес); нарушение

социального функционирования. 

К наиболее распространенным типам ПТСР относят�

ся: астенический (27%), тревожный (32%), дисфоричес�

кий (21%) и соматоформный (20%). 

Следует отметить частую коморбидность ПТСР. Сре�

ди наиболее распространенных сопутствующих ПТСР

состояний выделяют биполярные нарушения, депрессию,

расстройства вследствие злоупотребления психоактивными

веществами, психозы, расстройства личности, телесные

повреждения с формированием хронической боли.

В современных условиях ПТСР часто трансформируется

в расстройства личности и обусловливает нарушение со�

циального функционирования. 

Ведение пациентов с психосоматическими расстрой�

ствами включает фармакотерапию, психотерапию и

психообразование. К наиболее эффективным фармако�

логическим препаратам относятся анксиолитики, анти�

депрессанты, антипсихотики, а также средства, улучша�

ющие мозговой метаболизм.  Среди психотерапевтичес�

ких методик при ПТСР наиболее эффективно применя�

ются поведенческая, когнитивная (или когнитивно�

поведенческая) и психодинамическая. Основные ме�

тоды психотерапевтического воздействия при расстрой�

ствах адаптации предусматривают проведение когни�

тивной терапии Бека, использование поведенческо�

моделирующих техник, прогрессивной мышечной ре�

лаксации по Джекобсону. К психообразованию и семей�

ной терапии относят информирование родственников

о клинических проявлениях ПТСР, принципах поведе�

ния членов семьи, длительности и особенностях тече�

ния ПТСР и расстройствах адаптации. 

В качестве основных шагов по улучшению организа�

ции медицинской помощи украинским пациентам

с ПТСР (участникам АТО и перемещенным лицам –

жителям Донецкой и Луганской областей) предложены

улучшение межсекторального взаимодействия (Ми�

нистерства обороны, Министерства внутренних дел,

Службы безопасности Украины и других ведомств); ор�

ганизация системы оказания специализированной по�

мощи путем использования существующих и создания

новых структурно�организационных форм (отделений

кризисной помощи, реабилитационных центров, отде�

лений неврозов, телефонов доверия и т. д.); улучшение

кадрового обеспечения за счет введения ставок практи�

ческих психологов, врачей�психологов и социальных

работников; привлечение общественных организаций

и волонтеров; повышение качества подготовки специ�

алистов. 

Руководитель отдела дислипидемий ГУ «ННЦ «Инсти�
тут кардиологии им. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины»,
доктор медицинских наук, профессор Елена Ивановна Мит�
ченко выступила с докладом «Глобальный кардиомета�

болический риск».

– Следствием прямого воздейст�

вия стресса на систему кровообра�

щения является повышение ЧСС,

АД, уровня глюкозы в крови

с дальнейшим потенцированием

атеросклеротического поражения

сосудов. Риск возникновения са�

харного диабета 2 типа на фоне

стресса возрастает в 4�9 раз, СС за�

болеваний – в 2�3 раза. Физиоло�

гический ответ организма на ост�

рый стресс проявляется выбросом

гормонов стресса (адреналина и норадреналина), вызы�

вающих реакцию fight or flight («борьба или бегство»).

Воздействие хронических стрессоров сопровождается

повышенной продукцией кортизола, адренокортико�

тропного гормона с активацией гипофизарно�тиреоид�

но�надпочечниковой оси, что обусловливает повышение

аппетита с потреблением преимущественно жиров и са�

харов, депонированием висцерального жира, снижением

элиминации жиров, что приводит к избыточной массе

тела и ожирению.

Стрессиндуцированные ожирение, гипергликемия и

АГ – это основные пути потенцирования кардиометабо�

лического риска в условиях стресса. Большое количест�

во стрессиндуцированных факторов, воздействующих

на современного человека, формирует плацдарм для ак�

тивации СС�континуума с последующим развитием тя�

желых осложнений. 

Член�корреспондент НАМН Украины, руководитель от�
дела реанимации и интенсивной терапии ГУ «ННЦ
«Институт кардиологии им. Н.Д. Стражеско» НАМН Укра�
ины», доктор медицинских наук, профессор Александр Нико�
лаевич Пархоменко рассказал, что изменения стратегии

СС�профилактики на современном этапе обусловлены,

в частности, определением новых факторов СС�риска,

включая хронические стрессоры. Последние оказывают

значительное влияние как на стиль жизни (курение, пи�

тание, употребление алкоголя, физическую активность),

так и на патофизиологические механизмы развития ИБС

с последующим комплексным потенцированием обост�

рения течения этого заболевания. 

Наиболее значимое воздействие на СС�систему при

психоэмоциональных расстройствах оказывают следу�

ющие нейрогуморальные сдвиги: активация симпати�

ческой и торможение парасимпатической нервной

системы, дисфункция серотони�

нергической системы мозга и ак�

тивности тромбоцитов в крови,

увеличение продукции адренокор�

тикотропного гормона и содержа�

ния кортизола в крови, активация

метаболизма глюкозы в крови и

кровотока в подкорковых структу�

рах мозга. Депрессивные и тре�

вожные расстройства, возникаю�

щие на фоне этих сдвигов, сущес�

твенно влияют на прогноз пациентов, перенесших ост�

рый коронарный синдром (ОКС). Например, имеются

данные об увеличении уровня смертности у лиц с ОКС

и депрессиями. Коррекция тревожных и депрессивных

расстройств у пациентов, перенесших тяжелые СС�

события, сегодня является важным аспектом их веде�

ния, влияющим на приверженность больных к дли�

тельной жизнеспасающей терапии и в целом на их

стремление вернуться к активной жизни. 

Руководитель отдела симптоматических гипертензий
ГУ «ННЦ «Институт кардиологии им. Н.Д. Стражеско»
НАМН Украины, доктор медицинских наук», профессор
Юрий Николаевич Сиренко в докладе «Стресс и артери�

альная гипертензия» отметил по�

вышенный интерес современной

медицинской науки к проблеме

влияния психоэмоционального

стресса на СС�систему, что под�

тверждается рядом исследований,

проведенных на протяжении по�

следних лет. Так, в 2015 г. опубли�

кованы результаты работ по изуче�

нию связи ПТСР с риском разви�

тия сердечной недостаточности

у ветеранов США, по оценке рис�

ка развития инсульта среди пациентов с ПТСР, роли ва�

зоконстрикторных простаноидов в развитии эндотели�

альной дисфункции при острой стрессовой реакции.

В последнее время все чаще звучит термин «стрессинду�

цированная АГ», под которым подразумевают, как пра�

вило, транзиторное и лабильное повышение АД при воз�

действии психосоциальных факторов. К стрессиндуци�

рованной АГ относят, например, т. н. АГ белого халата.

В лечении стрессиндуцированной АГ сегодня боль�

шое внимание уделяется немедикаментозной терапии –

изменению образа жизни (отказ от курения, снижение

массы тела, уменьшение потребления или отказ от алко�

голя и соли, повышение уровня физической активности).

Имеются данные о получении положительных результа�

тов при обучении пациентов со стрессиндуцированной

АГ психотерапевтическим методикам (аутогенным тре�

нировкам, медитации), использовании медикаментоз�

ного сна и других методов, направленных на снижение

влияния хронических стрессоров. 

Член�корреспондент НАМН Украины, директор по
научной работе ГУ «Национальный институт сердечно�
сосудистой хирургии им. Н.М. Амосова НАМН Украи�
ны», доктор медицинских наук, профессор Василий
Васильевич Лазоришинец отметил существенные дости�

жения в улучшении организации

военно� полевой медицины и ока�

зания медицинской помощи в зо�

не вооруженного конфликта на

юго�востоке страны. Он призвал

медицинских работников объеди�

нить усилия для разработки под�

ходов к лечению острых и отда�

ленных последствий боевой пси�

хической травмы у участников

АТО, механизмов их медико�

социальной защиты и реабилита�

ции. Для этого необходимо использовать весь потенци�

ал междисциплинарного взаимодействия и накоплен�

ного научно�практического опыта. 

В рамках конференции состоялось организационно�
методическое совещание ведущих экспертов и главных
специалистов (областных кардиологов и терапевтов) МЗ
Украины, в ходе которого рассмотрены вопросы профи�
лактики, лечения и реабилитации при ПТСР; актуальные
проблемы реформирования в кардиологии в рамках кон�
цепции новой системы здравоохранения; вопросы фарма�
коэкономики и эффективности медицинского менеджмента.
Особое внимание было уделено реформированию системы
здравоохранения с созданием трехуровневой модели ока�
зания медицинской помощи, в т. ч. высокоспециализиро�
ванной кардиологической помощи.

Подготовила Наталья Очеретяная З
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Какие были основания для проведе�
ния исследования ADVANCE�ON?

– Прежде всего, следует вспомнить,

что в исследовании ADVANCE�ON при�

нимали участие исключительно больные

СД 2 типа. Особенностью этой группы па�

циентов является высокий риск развития

сердечно�сосудистых (СС) осложнений

и смертности, который дополнительно еще

больше возрастает при наличии сопутству�

ющей АГ. У больных СД 2 типа с АГ на 57%

выше риск развития любых СС событий,

на 72% – риск смерти от любых причин, чем

у пациентов с СД без АГ. При этом именно
развитие макрососудистых осложнений, таких
как инфаркт миокарда, инсульт и их
последствия, является основной причиной смер�
ти у 52�80% этих больных. 

Главной целью многих многоцентровых

международных исследований, которые ини�

циируются и проводятся в настоящее время,

является поиск эффективных стратегий сни�

жения высокого СС риска и смерти. В то же

время исследование ADVANCE�ON выделяется
среди других своим масштабом, длительностью
и результатами. В нем приняли участие более

8 тыс. пациентов с СД 2 типа из 175 клиничес�

ких центров в 20 странах, которых наблюдали

в течение 10 лет. Благодаря факториальному

дизайну исследование ADVANCE�ON вклю�

чало 2 ветви: антигипертензивную и сахаро�

снижающую. В нашей беседе мы остановимся

преимущественно на результатах антигипер�

тензивной ветви. 

Целью данной ветви исследования

ADVANCE�ON было оценить, как назначение

оригинальной фиксированной комбинации пе�

риндоприла/индапамида (название препарата

в Украине – Нолипрел® форте) с самого начала

исследования повлияет на риск развития макро�

и микрососудистых осложнений, СС и общую

смертность у больных СД 2 типа в течение сле�

дующих 10 лет. При этом важно помнить, что

эффективность Нолипрела форте в исследова�

нии ADVANCE�ON оценивалась в сравнении

с группой контроля, которая также принимала

современную антигипертензивную терапию по

выбору врача.

Результат назначения Нолипрела форте

с самого начала исследования оценивали на

протяжении 10 лет в 2 этапа: первые 4 года

больных наблюдали в рамках рандомизиро�

ванного контролированного исследования

ADVANCE, где пациентам исследуемой груп�

пы был назначен Нолипрел® форте, а конт�

рольной группе – плацебо, и затем наблюде�

ние за больными продлили до 10 лет в услови�

ях реальной клинической практики, когда

пациенты обеих групп лечились одинаково. 

Преимущества оригинальной комбинации

периндоприла/индапамида стали очевидны

исследователям уже через 4 года, когда

в группе Нолипрела форте было получено

достоверное снижение риска СС смертнос�

ти на 18%, общей смертности – на 14% и на

21% – риска развития почечных событий

по сравнению с группой контроля. Уже эти

результаты, полученные в рамках иссле�

дования ADVANCE, доказали, что такая

стратегия назначения оригинальной
комбинации периндоприла/индапамида
(Нолипрел® форте) является очень эф�
фективной и существенно улучшает ре�
зультаты лечения больных СД 2 типа. 

Такие результаты, полученные

с оригинальной комбинацией перин�

доприла/индапамида, становятся еще

более значимыми в перспективе то�

го, что в большинстве исследований

с участием больных СД 2 типа с ис�

пользованием ингибиторов ангио�

тензинпревращающего фермента

(ИАПФ) или блокаторов рецеп�

торов ангиотензина II (БРА II)

не было получено достоверно�

го снижения СС или общей

смертности.

Наблюдение за паци�

ентами (участниками

ADVANCE) продолжили до 10 лет в целом,

но уже в условиях реальной клинической

практики, поскольку продолжали оценивать

то, как назначение Нолипрела форте с самого

начала исследования повлияло на дальнейшее

будущее больных СД 2 типа. 

Какие главные результаты получены в иссле�
довании ADVANCE�ON?

– Оценку результатов 10 лет наблюдения

проводили по очень жестким конечным точ�

кам: оценивали частоту развития СС и общей

смертности. И были получены впечатляющие

результаты: у больных, принимавших Нолипрел®

форте с самого начала исследования, получено
достоверное снижение риска СС смертности на
12% и риска общей смертности – на 9% (рис. 1). 

Важно, что даже при одинаковом уровне

контроля артериального давления (АД) в обе�

их группах (137/74 – в группе Нолипрела фор�

те и 138/75 – в группе сравнения) количество

фатальных СС осложнений и смертность от

любых причин были достоверно меньше

именно в группе Нолипрела. 

Эти результаты исследования ADVANCE�ON
четко демонстрируют, что не только факт сниже�
ния АД важен, но от выбора антигипертензивно�
го препарата больным СД 2 типа сегодня зависит
их будущее на следующие 10 лет. Кроме того,
важно, что чем раньше начато лечение, тем
лучше результат.

Были ли продемонстрированы подобные ре�
зультаты с другими антигипертензивными препа�
ратами у больных СД 2 типа?

– Это важный вопрос. До исследования

ADVANCE�ON мы располагали только данны�

ми 10�летнего наблюдения за 871 больным

СД 2 типа в исследовании UKPDS. Это иссле�

дование имело похожий дизайн: контролиро�

ванную часть, где пациентам исходно назнача�

ли ИАПФ (каптоприл) или β�блокатор (атено�

лол), а в группе контроля – другие АГ препара�

ты, и дальнейшее наблюдение в условиях ре�

альной клинической практики. В первые годы

наблюдения, когда была разница в уровне АД

между группами, было получено снижение

риска развития осложнений и смерти из�за

диабета, хотя достоверного снижения риска

инфаркта миокарда и общей смертности полу�

чено не было. Когда после рандомизированной

части пациенты продолжили наблюдение в ус�

ловиях реальной клинической практики и ис�

чезла разница в цифрах АД между группами, то

исчезла и разница в частоте развития осложне�

ний и смерти из�за диабета. 

Вот почему результаты исследования
ADVANCE�ON с Нолипрелом форте представили
чрезвычайный интерес и стали очень важной но�
востью для ученых, поскольку они кардинально от�
личались от предыдущих результатов UKPDS с дру�
гой АГ терапией. В исследовании ADVANCE�ON

убедительно продемонстрированы преимущества

раннего назначения Нолипрела форте в сниже�

нии риска смертности у больных СД 2 типа в те�

чение 10 лет наблюдения.  

Мы убедились в том, что у пациентов с СД

2 типа может существовать в некотором роде

«память», и если больных с самого начала весьма

эффективно лечили оригинальной комбинацией

периндоприла/индапамида, и если через время

часть пациентов перестала его принимать, эф�

фект СС защиты продолжался до 10 лет. Это

убеждает нас в необходимости инициировать

данную АГ терапию как можно раньше для боль�

ных СД 2 типа.

Как бы Вы могли объяснить долгосрочные
преимущества Нолипрела форте, полученные
в исследовании ADVANCE�ON?

– На сегодняшний день нет абсолютно чет�

кого объяснения, как с Нолипрелом форте

удалось получить долговременную защиту до

10 лет. Крупные рандомизированные исследо�

вания, такие как ADVANCE, ADVANCE�ON,

не дают нам никаких патогенетических объяс�

нений, они показывают, правильная ли наша

тактика в сфере контроля АД у больных СД

2 типа или нет. Поиск патогенетических объ�

яснений – это совсем другой этап. В частнос�

ти, мы знаем, что оригинальная комбинация

периндоприла/индапамида способна улуч�

шать микроциркуляцию и перфузию органов.

Тогда как при СД наблюдается поражение

микроциркуляции – уменьшается количество

и плотность сети функционирующих капилля�

ров. Этот феномен называется «рарефикация».

При наличии еще и АГ рарефикация становит�

ся еще более выраженной и интенсивной, и эти

изменения лежат в основе развития многих

сосудистых осложнений. И, собственно, дока�
занное влияние Нолипрела форте на микроцир�
куляторное русло и улучшение органной перфузии
может быть объяснением уменьшения количества
опасных осложнений, таких как СС смертность
и смертность от всех причин.

Какие рекомендации можно дать практикую�
щим врачам, основываясь на результатах иссле�
дования ADVANCE�ON?

– Пациентам с АГ и СД 2 типа следует назна�

чать АГ терапию для достижения целевых цифр

АД, которые на сегодня рассматриваются как

уровень ниже 140/85 мм рт. ст. При этом основ�

ной вопрос: чем это делать? Какой АГ терапи�

ей? И результаты исследования ADVANCE�ON
дали нам новое понимание важности как можно
более раннего назначения наиболее эффективно�
го АГ препарата и более эффективного контроля
АД. Поскольку наш выбор определяет дальней�

шее будущее больных СД 2 типа, как минимум,

на следующие 10 лет. 

Более того, принимая во внимание резуль�

таты разных исследований с различной АГ

терапией, очевидно, что наибольшую эффек�

тивность в защите больных СД 2 типа от

СС осложнений и смерти показала именно

оригинальная комбинация периндоприла/

индапамида. И те пациенты, которые с перво�

го дня исследования ADVANCE�ON принима�

ли именно Нолипрел® форте, получили все

преимущества по защите от СС событий, и эта

защита длилась 10 лет.

И если такие результаты были получены

в крупном исследовании с участием тысяч

больных СД 2 типа, то понятно, что каждый

врач может получить аналогичный результат

в своей практике, когда будет назначать такую

же терапию.

Поэтому я считаю целесообразным назначение
больным с АГ и СД 2 типа именно оригинальной
к о м б и н а ц и и п ер и н д о п р и л а / и н д а п а м и д а
(Нолипрел® форте) с самого начала лечения. 

Тем более, что данная комбинация также до�

казала свою высокую АГ эффективность.

Например, в Украине было проведено открытое

исследование ПРАКТИК с участием 762 боль�

ных с АГ и СД 2 типа. Средний уровень АД на

момент включения в исследование составил

174/101 мм рт. ст., несмотря на принимаемую

в 94% случаев какую�либо АГ терапию, в том

числе комбинации с ИАПФ и БРА II. Когда всех

больных перевели на прием фиксированной

комбинации периндоприла 10 мг/индапамида

2,5 мг, то уже через 1 неделю АД достоверно сни�
зилось на 20/10 мм рт. ст. от исходных значений.
К концу исследования, через 12 недель, АД снизи�
лось на 45/21 мм рт. ст. в среднем, и 75% пациен�
тов достигли АД менее 140/90 мм рт. ст.

Выводы
• Особенностью больных с АГ и СД 2 типа яв�

ляется высокий риск развития именно макросо�
судистых осложнений, таких как инфаркт мио�
карда и инсульт, которые и являются главной
причиной смерти у этих пациентов.

•• У больных с АГ и СД 2 типа необходимо как
можно раньше отдавать предпочтение наиболее эф�
фективным АГ препаратам с доказанной способ�
ностью снижать риск фатальных осложнений.

•• Единственная АГ терапия, которая показала
у больных СД 2 типа достоверное снижение риска
СС и общей смертности в течение 10 лет наблюде�
ния, – это оригинальная комбинация периндопри�
ла/индапамида (Нолипрел® форте) в исследова�
нии ADVANCE�ON.

•• На сегодняшний день признано целесообраз�
ным назначение больным с АГ и СД 2 типа именно
оригинальной комбинации периндоприла/индапа�
мида (Нолипрел® форте) с самого начала лечения.

Подготовила Наталья Очеретяная

Рис. 2. Снижение АД при переводе на Нолипрел Би�форте у больных СД 2 типа, которые не достигли 
контроля АД при приеме других комбинаций в исследовании ПРАКТИК

Рис. 1. Снижение риска общей и сердечно�сосудистой смертности у больных СД 2 типа 
в исследовании ADVANCE�ON
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Ю.Н. Сиренко

Эксперты про
Результаты исследования ADVANCE�ON – 10 лет наблюдения с участием 8 494 больных СД 2 типа – впервые были
представлены на конгрессе Европейского общества кардиологов в сентябре 2014 года. Представление этих данных
вызвало огромный интерес мировой кардиологической общественности. О практическом значении результатов
исследования ADVANCE�ON для лечения больных с артериальной гипертензией (АГ) и сахарным диабетом (СД) 2 типа
рассказал руководитель отдела симптоматических артериальных гипертензий ННЦ «Институт кардиологии 
им. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины, доктор медицинских наук, профессор Юрий Николаевич Сиренко.
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МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ • ЛЕКЦІЯ

Распространенность НЦД достигает
30% в общей структуре сердечно�сосудис�
тых заболеваний. НЦД шифруется как са�
мостоятельная нозологическая единица по
Международной классификации болезней
10�го пересмотра (МКБ�10) кодом F 45.3.

Патогенез НЦД схематически представ�
лен на рисунке. Он отражает механизмы
психосоматизации многих заболеваний,
в том числе и НЦД. Сущность указанного
процесса заключается в следующем. Каж�
дый человек имеет много потребностей –
быть сытым и здоровым, получать тепло от
близких людей, пользоваться уважением
в рабочем коллективе, иметь карьерный
рост, любить и быть любимым и так далее.
Если бы все функциональные потребнос�
ти удовлетворялись, человек не имел бы
никаких проблем и жил бы счастливо и
долго. Но функциональные возможности
человека ограничены, и наши потребнос�
ти часто не удовлетворяются. Это порож�
дает постоянную неудовлетворенность
самим собой, обществом, системой и при�
водит к развитию хронического стресса.
Качество жизни при этом значительно
ухудшается, у человека могут развиваться
неврозы, депрессия, вплоть до суицидаль�
ного настроения. Выходить из хроничес�
кого стресса ему помогает заложенная
природой антистрессовая система – сис�
тема психологической защиты. Природа
наградила человека не только инфекцион�
ным иммунитетом, но и иммунитетом от
хронических психических стрессов. Пси�
хологическая система защиты состоит из
нескольких (больше 10) механизмов пси�
хологической защиты. Основной из них –
это механизм вытеснения. К примеру,
больной находится на лечении в онколо�
гическом стационаре, рядом с ним в пала�
те лежат пациенты с онкозаболеваниями.
Он даже наблюдает, как отдельные его со�
седи по палате умирают, но человек иск�
ренне верит, что его это не касается, он ле�
жит в этом стационаре потому, что здесь
работают лучшие врачи, используется са�
мая современная медицинская техника.
Этот механизм вытеснения на уровне под�
сознания вытесняет у него мысли, что он
такой же онкологический больной и тоже
может умереть. Именно этот механизм
психологической защиты помогает не
впасть в депрессию и еще долго, а иногда
до последних дней, жить не в стрессе, а в
недопонимании своей трагической ситуа�
ции. Если мы в молодом и среднем возрас�
те забываем какую�то информацию, то это
не означает, что у нас ранний склероз, это
психологический механизм вытеснения
защищает мозг от перегрузки, вытесняя
менее важную или уже ненужную инфор�
мацию, чтобы в памяти поместилась но�
вая, более необходимая. В ночное время
вытесняется бой настенных часов, шум ав�
тотранспорта и пр. Другие механизмы
психологической защиты расчленяют
сложную психологическую ситуацию на
отдельные части, смещают акценты, пере�
носят негатив на других, и все для того,
чтобы человек вышел из состояния хрони�
ческого стресса. Но психологическая за�
щита, как и инфекционный иммунитет,
с течением времени ослабевает, а затем и
истощается. Тогда и начинается реализация
психических расстройств в соматическую

патологию. Происходит активация вегета�
тивной нервной системы. Существует два
пути реализации этого процесса.

У тех людей, у которых исходно имеет
место вегетативная дисфункция с преоб�
ладанием тонуса симпатической нервной
системы, развиваются НЦД, артериальная
гипертензия (АГ), ишемическая болезнь
сердца (ИБС) и др.

У ваготоников чаще развиваются забо�
левания желудочно�кишечного тракта
(ЖКТ) – хронический гастрит, язвенная
болезнь, хронический панкреатит, хрони�
ческий колит и др.), они склонны к разви�
тию бронхиальной астмы.

Классификация НЦД
В отечественной медицинской практи�

ке используется следующая классифика�
ция:

1. НЦД с гипертензивным синдромом;
2. НЦД с кардиальным синдромом:
– кардиалгия;
– аритмия.
3. НЦД с гипотензивным синдромом;
4. НЦД со смешанными синдромами.
Эту классификацию желательно допол�

нить ведущими этиологическими фактора�
ми и градацией НЦД по тяжести течения.

�Какой термин более правильно отра�
жает сущность заболевания?

Согласно МКБ�10 это заболевание на�
зывается «нейроциркуляторная астения»
(НЦА). Академик В.Н. Коваленко на од�
ном из конгрессов кардиологов Украины
предложил оставить прежнее название –
НЦД, которое более привычно для прак�
тического врача, что и было поддержано
ассамблеей.

�Нельзя подменять термин «нейроцир�
куляторная дистония» на «вегетосо�

судистая дистония» (ВСД). Согласно имею�
щимся классификациям ВСД является од�
ним из ведущих синдромов НЦД и не трак�
туется как самостоятельная нозологическая
единица. Термин «вегетососудистая дисто�
ния» (как синдром) часто используют врачи
других специальностей: эндокринологи
(диффузный токсический зоб дебютирует
с ВСД), невропатологи, гастроэнтерологи,
травматологи, когда ВСД  развивается как
осложнение основного заболевания.

�Кто чаще болеет НЦД?

НЦД чаще заболевают женщины моло�
дого и среднего возраста, которые дли�
тельное время подвергались психоэмоцио�
нальным нагрузкам, стрессам, имеющие
хронические очаги инфекции, а также
наследственную предрасположенность.
Триггером часто бывает утрата близкого
человека; распад семьи; крушение мечты
детства, карьеры; операция; травма. После
Чернобыльской катастрофы признана
роль ионизирующей радиации в развитии
НЦД, так как возникновение этого забо�
левания наблюдалось у большого количес�
тва ликвидаторов аварии.

�Является ли НЦД исключительно
функциональной патологией?

Однозначного ответа нет. Но при дли�
тельном течении НЦД по кардиальному

типу развивается миокардиодистрофия
с соответствующими клиническими про�
явлениями и изменениями на ЭКГ. Объ�
ясняется такая клиническая ситуация ак�
тивизацией нейрогуморальных факторов
(гистамина, серотонина, калликреин�
кининовой системы, водно�электролит�
ного обмена, кислотно�щелочного равно�
весия и др.).

�Как правильно шифровать НЦД?

Согласно МКБ�10 НЦД имеет код
F45.3 – НЦА. Этот шифр относится к
рубрике психических расстройств. Счи�
таем, что такое положение не полностью
соответствует состоянию проблемы, так
как согласно ему все больные с НЦД
должны наблюдаться и лечиться у психи�
атра. Пациента с выраженными кардиал�
гическими, гиперкинетическими и дру�
гими проявлениями расстройств сердеч�
но�сосудистой системы направить на ле�
чение к психиатру не совсем логично.
Психиатр должен вести учет заболевае�
мости по статистическим талонам.
Практика передачи информации о наб�
людении пациента у психиатра по месту
работы, в медицинскую комиссию по
выдаче водительского удостоверения
обусловливает негативную поведенчес�
кую реакцию на предложение такой кон�
сультации. Все вышесказанное способ�
ствовало неофициальному переходу на
код G 90.9, который подразумевает рас�
стройство вегетативной (автономной)
нервной системы неуточненного харак�
тера. Такое компромиссное решение
устраивает и больного, и врача, однако
этот код не отражает в полной мере сущ�
ность НЦД.

�У кого из специалистов должен лечить�
ся и наблюдаться больной с НЦД?

По нашему мнению, больной с НЦД
должен лечиться и наблюдаться у семей�
ного врача, который проводит комплекс�
ные обследования и, по возможности,
верификацию диагноза. Осуществляется

дифференциальная диагностика с рядом
заболеваний, сходных по клинической
симптоматике, и назначается патогене�
тическая терапия. Пациентов с выражен�
ными расстройствами сердечно�сосудис�
той системы (НЦД по кардиальному ти�
пу) необходимо консультировать у кар�
диологов (приказ МЗ Украины № 436
от 03.07.2006 г.). Больных с выраженны�
ми астеническим, астеноневротическим
синдромами необходимо консультиро�
вать у невропатолога; пациентов с выра�
женным депрессивным синдромом, фо�
бическим состоянием, неврастенией –
у психиатра; больных с выраженными
дыхательными расстройствами, призна�
ками невротической астмы – у пульмо�
нолога.

�Как клинически проявляются наиболее
часто встречаемые синдромы?

При кардиалгическом синдроме боли
локализуются в прекардиальной области.
Их интенсивность – от неприятных ощу�
щений до мучительных страданий; карди�
алгия всегда сопровождается страхом
смерти. Оттенки болей самые разные:
сжимающие, давящие, колющие и др.
Боль может быть мигрирующей. Продол�
жительность болей может быть от не�
скольких секунд до многих часов и суток.
Начало боли постепенное, реже присту�
пообразное. У 6% больных с НЦД боль
иррадиирует в левую руку или лопатку, ре�
же в шею. Возникновение боли чаще свя�
зано с переутомлением, физическим пере�
напряжением, изменением фронта пого�
ды; в некоторых случаях – после приема
алкоголя, при переносе тяжести в левой
руке. Во время вегетативных кризов на
фоне тахикардии и повышения систоли�
ческого артериального давления (АД) кар�
диалгия всегда выражена.

В отличие от стенокардии боли возни�
кают не во время физической нагрузки,

Нейроциркуляторная дистония. 
Актуальные вопросы и ответы

Нейроциркуляторная дистония (НЦД) – это полиэтиологическое заболевание, в основе которого лежат расстройства
нейроэндокринной регуляции с множественными и разнообразными клиническими симптомами, которые возникают
и усугубляются на фоне стрессовых воздействий, но отличаются доброкачественностью течения и хорошим прогнозом.
У больных с НЦД не развиваются кардиомегалия, тяжелые нарушения ритма сердца и сердечная недостаточность.
Однако у пациентов с НЦД в значительной степени нарушается адаптация к меняющимся условиям внутренней
и внешней среды, в связи с чем значительно снижается работоспособность. Это заболевание является типичным
примером болезней адаптации по Г. Селье.

Г.В. Дзяк, академик НАМН Украины, д.м.н., профессор; А.М. Василенко, д.м.н., профессор; В.А. Потабашний, д.м.н., профессор; С.А. Шейко, д.м.н., ГУ «Днепропетровская медицинская академия»

Рис. Патогенетические механизмы развития психосоматических заболеваний
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а после нее. В подобных случаях рацио�
нально использовать анкету Роуза и задать
больному следующие вопросы:

• Боль возникает на высоте физичес�
кой нагрузки или через какое�то время
после нее?

• Появляется ли у Вас боль при
подъеме по лестнице или быстрой ходьбе?

• Останавливаетесь ли Вы во время по�
явления болей или продолжаете идти?

• Как быстро исчезает боль в области
сердца после прекращения физической
нагрузки (в течение 5�10 мин или позже)?

• Применяете ли Вы нитроглицерин
при появлении болей в области сердца,
и какой наблюдается эффект?

У больных с НЦД ответы на перечис�
ленные вопросы всегда отрицательные.
С помощью этих вопросов желательно на�
чинать дифференциальную диагностику
с ИБС.

Механизмы возникновения кардиалгии
у больных с НЦД

1. Кратковременные покалывающие
боли в области сердца объясняются спаз�
мом межреберных мышц слева и левого
купола диафрагмы.

2. Длительные (многочасовые и суточ�
ные) боли объясняются миокардиодист�
рофией и гипокалиемией.

3. У отдельных пациентов боль локали�
зуется за грудиной и купируется валидо�
лом, нитроглицерином. У этих больных
имеет место спазм коронарных артерий,
но эта клиническая ситуация не относит�
ся к ИБС.

Следует напомнить, что примерно у 8%
пациентов с НЦД интервал ST на ЭКГ мо�
жет опускаться ниже изолинии на 1 мм,
а у части больных регистрируется косо�
восходящая депрессия ST.

4. Триггером кардиалгии у лиц с НЦД
являются миопатозы – болезненные мы�
шечные уплотнения у левого края груди�
ны. У этих больных можно местно приме�
нить перцовый пластырь, нестероидные
противовоспалительные препараты
(НПВП), самомассаж, иглорефлексотера�
пию, а также обкалывание этих образова�
ний гипералгезии лидокаином, гидрокор�
тизоном. После таких процедур кардиал�
гический синдром разрешается у подавля�
ющего большинства пациентов.

�У больных с НЦД в возрасте 50 лет и
старше при выраженном кардиалгичес�

ком синдроме, который связан с физической
нагрузкой и сопровождается нарушением
процессов реполяризации по данным ЭКГ,
необходимо исключать ИБС, используя со�
временные нагрузочные пробы, а у отдельных
больных – и проведение коронарографии.

До эры широкого внедрения корона�
рографии диагностические ошибки, свя�
занные с гипердиагностикой стенокардии
и инфаркта миокарда, были частым явле�
нием (до 30%). В последние годы такие
ошибки допускаются редко, но при нали�
чии панических атак у пациентов встреча�
ются и в настоящее время.

Тахикардиальный синдром проявляется
сердцебиением, нарушением ритма серд�
ца. Сердцебиение у таких больных – это
субъективное ощущение усиленного и
учащенного биения сердца. Тахикардия
чаще умеренная (до 100�110 ударов в
1 мин). У отдельных больных частота сер�
дечных сокращений достигает 120�
140 ударов в 1 мин, что требует назначе�
ния β�блокаторов. Тахикардия непостоян�
ная, провоцируется физическими нагруз�
ками, волнением, приемом пищи, гипер�
вентиляцией, переходом из горизонталь�
ного положения в вертикальное. Часто ре�
гистрируется суправентрикулярная экст�
расистолия. Пульс стоя на 20 ударов боль�
ше, чем лежа (у здоровых – на 10 ударов
больше). На этом фоне умеренно повыша�
ется систолическое АД. В редких случаях у
больных с НЦД и выраженным тахикар�
диальным синдромом развиваются паро�
ксизмы суправентрикулярной тахикардии
и фибрилляции предсердий.

Гиперкинетический синдром проявляется
стойкой тахикардией, длящейся в течение

нескольких месяцев и даже лет, учащен�
ным пульсом, увеличением минутного
объема крови, систолической АГ, усиле�
нием пульсации сонных артерий и систо�
лическим шумом над верхушкой сердца.

Гиперкинетический синдром хорошо
корректируется β�адреноблокаторами.
У больных, которые плохо переносят
β�блокаторы, можно применять верапа�
мил или ивабрадин.

Синдром миокардиодистрофии. Для это�
го синдрома характерны: длительные (ча�
сами, сутками) ноющие, давящие боли в
области сердца, некупирующиеся нитра�
тами, ослабление тонов сердца, систоли�
ческий шум над верхушкой сердца, низ�
кий вольтаж зубцов R в стандартных отве�
дениях, отрицательный зубец Т в грудных
отведениях ЭКГ, косовосходящее смеще�
ние интервала SТ.

Астенический синдром – состояние, рез�
ко снижающее потенциал адаптационных
возможностей организма и толерантность
к физической нагрузке (по данным проб
с дозированной физической нагрузкой).

Вегетативная дисфункция – полиэтио�
логический синдром, характеризующийся
дисфункцией вегетативной (автономной)
нервной системы, функциональными на�
рушениями со стороны практически всех
систем организма (в основном сердечно�
сосудистой), низкой устойчивостью к
стрессовым ситуациям с расстройством
гомеостаза и функциональными наруше�
ниями.

ВСД является одним из ведущих синд�
ромов при этом заболевании. Большинст�
во клинических проявлений – нарушения
терморегуляции, потоотделения, функ�
ции ЖКТ, мышечного тонуса; лабиль�
ность АД, пульса и другие – обусловлены
этим синдромом.

Вегетативная дисфункция приводит к
нарушению тонуса не только артерий, но
и вен, что подтверждается энцефалогра�
фией. У молодых женщин по этой же при�
чине часто развивается отечность нижних
век. Периферическое нарушение веноз�
ного тонуса у женщин часто приводит
к расширению вен нижних конечностей
к вечеру.

Обморочные состояния у больных с
НЦД развиваются в результате несовер�
шенства регуляции венозного тонуса с
перераспределением крови в депо брюш�
ной полости и нижних конечностей.
Уменьшение венозного притока крови
обусловливает кратковременное умень�
шение ударного объема крови и гипо�
ксию мозга. Уровень АД не имеет сущес�
твенного значения для развития синко�
пальных состояний.

Респираторный синдром. Дыхательные
расстройства – яркое и почти обязатель�
ное явление. Проявляются они при волне�
нии и физической нагрузке затрудненным
вдохом, неудовлетворенностью вдохом,
тоскливыми вздохами, больной жалуется
на ощущение кома в горле, сдавление гор�
ла, боязнь задохнуться. Объективно: хри�
пы в легких не выслушиваются, выдох
укорочен, нет форсированного выдоха,
задержка дыхания снижена. У отдельных
пациентов развивается невротическая ас�
тма с частотой дыхания до 40 в 1 мин при

полном отсутствии симптомов бронхи�
альной обструкции. Невротическая астма
легко купируется внутримышечным вве�
дением раствора для инъекций.

Тревога – направленная в будущее от�
рицательная эмоция, сопровождающаяся
ощущением неопределенной угрозы и
имеющая целью подготовить организм к
реакции «борьбы или бегства».

Симптомы тревожного расстройства
Тревожное расстройство всегда состоит

из двух обязательных компонентов:
психического и соматического.

Психические симптомы тревожного рас�
стройства:

• тревога и беспокойство по мелочам;
• ощущение напряженности, скован�

ности;
• неспособность расслабиться;
• невозможность сконцентрироваться;
• трудности с засыпанием;
• утомляемость;
• страхи и т.д.
Соматические симптомы тревоги:
• учащенное сердцебиение;
• приливы жара или холода;
• потливость;
• нехватка воздуха;
• боли в груди;
• тошнота, боли в животе;
• колебания АД и т.д.
Воздействие депрессии на сердечно�сосудис�

тую систему
Прямое (патофизиологическое):
• активация гипоталамо�гипофизарно�

надпочечниковой системы;
• активация симпатоадреналовой сис�

темы;
• подавление активности серотонинер�

гической системы.
Непрямое (поведенческое):
• курение;
• злоупотребление алкоголем;
• несоблюдение диеты;
• снижение физической активности;
• социальная изоляция;
• некомплайентность.
Физикальные данные, характерные для

больных с НЦД:
• гиперемия лица;
• потливость ладоней;
• стойкий дермографизм;
• конечности холодные, иногда блед�

новатые или синюшные;
• усиленная пульсация сонных артерий

как проявление гиперкинетического син�
дрома;

• примерно у 50% больных определяет�
ся болезненность межреберных мышц
(миопатозы) парастернально, чаще слева;

• у левого края грудины, в основании
сердца часто выслушивается дополни�
тельный тон в систоле, около 70% – сис�
толический шум над верхушкой;

• пульс и АД лабильные, ассимет�
ричные;

• примерно у трети больных при паль�
пации определяется разлитая болезнен�
ность в эпигастрии, иногда болезненность
локализуется в точке желчного пузыря.

�Имеется ли прямая патогенетическая
связь НЦД с ИБС?

На этот вопрос однозначного ответа
нет. Отдельные авторы считают, что

длительно существующая гиперсимпати�
котония у больных с НЦД способствует
трансформации НЦД в ИБС в пожилом
возрасте. Однако главный патогенетичес�
кий механизм развития ИБС – это дисли�
пидемия, которая не является обязатель�
ным компонентом НЦД. Таким образом,
нет оснований считать НЦД предшест�
венником ИБС. Развитие последней у
больных с НЦД наблюдается не часто.

При дифференциальной диагностике
НЦД с АГ необходимо учитывать наследст�
венную предрасположенность к НЦД и АГ.

Для НЦД в отличие от АГ характерно:
1. Полисистемные проявления заболе�

вания – тревога, нарушение сна, кардио�
фобия, астенизация, дыхательные рас�
стройства и др.

2. АД не превышает 160/95 мм рт. ст.,
АГ ассиметричная, лабильная.

3. При суточном мониторировании АГ
регистрируется неадекватный прирост АД
в ответ на физическую нагрузку, высокая
вариабельность АД.

4. АГ преимущественно систолическая.
5. Низкая толерантность к физической

нагрузке.
6. Отсутствует гипертрофия левого же�

лудочка (ГЛЖ), кардиомегалия.
7. Часто наблюдается субфебрилитет.
8. Часто развиваются вегетативные

кризы.
9. Отсутствие изменений в лаборатор�

ных данных.
10. Отсутствие изменений на глазном дне.
11. Выраженная эффективность β�бло�

каторов в коррекции нейровегетативных
синдромов.

12. Нет потребности в антигипертен�
зивных средствах.

Дифференциальный диагноз НЦД с оча�
говой формой инфекционного миокардита
(табл. 1)

Общие симптомы:
• кардиалгия;
• перебои в работе сердца;
• синусовая тахикардия, синусовая

аритмия, желудочковая экстрасистолия
(Lown 1�2);

• нормальные размеры сердца и по�
лостей.

Признаки, исключающие НЦД
1. ГЛЖ, увеличение размеров полостей

сердца (по данным эхокардиографии).
2. ЭКГ – признаки крупноочаговых из�

менений:
• блокада ветвей левой ножки пучка Гиса;
• АВ�блокада 1�2 ст.;
• желудочковая тахикардия;
• постоянная форма фибрилляции

предсердий;
• горизонтальная и нисходящая де�

прессия ST на 2 мм и больше;
• появление болей при нагрузочных

пробах с характерными ишемическими
изменениями на ЭКГ, исчезновение лож�
ных ишемических изменений.

3. Признаки сердечной недостаточности
4. Биохимические отклонения от нор�

мы, если они не объясняются наличием
сопутствующей патологии.

�Какая терапия больных с НЦД являет�
ся патогенетической?

Патогенетической терапией НЦД явля�
ется использование β�адреноблокаторов,
так как у 96% больных основной патогене�
тический механизм – это гиперсимпати�
котония. β�Блокатор должен быть макси�
мально β1�селективным, пролонгирован�
ного действия; обладать выраженным
противоаритмическим эффектом. Мы ча�
ще используем бетаксолол, небиволол,
бисопролол. β�Блокаторы короткого дей�
ствия, ранее широко применявшиеся при
НЦД, не показаны для курсового лечения.
Они используются только для купирова�
ния вегетативных кризов с выраженной ги�
персимпатикотонией.

Примерно у 4% больных с НЦД основ�
ной причиной клинических проявлений
является ваготония. Она проявляется гипо�
тонией, брадикардией, астенией, обмо�
рочными состояниями. Патогенетическая

Таблица 1. Дифференциальная диагностика НЦД с очаговой формой инфекционного
эндокардита

Миокардит Признаки НЦД 

Есть Связь с инфекцией Нет 

Есть Лихорадка, субфебрилитет Нет 

Есть Полисистемные проявления заболевания Нет 

Часто 
Снижение вольтажа зубцов R в стандартных отведениях ЭКГ,
АВ�блокада 1�2 ст.

Нет 

Часто Нарушения реполяризации по данным ЭКГ Нет 

Положительный 
Индекс противовоспалительного ответа по данным
лабораторных тестов 

Отрицательный 

Нет 
Болезненность вегетативных точек прекордиальной области,
миопатозы

Имеются 

Да Эффективность НПВП Нет 
Продолжение на стр. 26.
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терапия этих пациентов должна включать
лекарственные средства, обладающие ваго�
литическим действием, – препараты белла�
донны. Все остальные группы препаратов
(нейролептики, ноотропы, спазмолитики,
сосудистые препараты) являются вспомо�
гательными. В первую очередь необходимо
назначать патогенетическую, а не симпто�
матическую терапию. Патогенетическая те�
рапия проводится длительно – до наступ�
ления ремиссии заболевания.

Положительный эффект обеспечивают
психотерапия и различные методы психо�
релаксации. Не следует спешить с назна�
чением психотропных препаратов.

Тяжесть состояния больных с НЦД во
многом зависит от выраженности карди�
альных синдромов и частоты вегетатив�
ных кризов (В.Н. Коваленко, 1989).

Легкая форма НЦД характеризуется не�
большой длительностью заболевания
(до 5�7 лет), незначительно выраженными
кардиальными синдромами, отсутствием
вегетативных кризов, сохраненной толе�
рантностью к физической нагрузке
(по данным проб с дозированной физи�
ческой нагрузкой). Больные не нуждаются
в медикаментозной терапии.

НЦД средней тяжести – длительность за�
болевания до 10 лет; характеризуется поли�
системными проявлениями болезни, выра�
женными кардиальными синдромами,
редкими вегетативными кризами; толеран�
тность к физической нагрузке снижена на
30%. Пациенты нуждаются в медикамен�
тозной терапии, а на время вегетативных
кризов – в амбулаторном лечении с осво�
бождением от работы на 3�5 дней.

Тяжелая форма НЦД развивается у
пациентов с длительностью заболевания
более 10 лет, проявляется резко выраженны�
ми кардиальным и астеноневротическим
синдромами. Имеются признаки миокарди�
одистрофии. Часто возникают вегетативные
кризы. Толерантность к физической нагруз�
ке снижена на 50% и больше. На время кри�
зов пациенты трудоспособного возраста
нуждаются в стационарном лечении сроком
7�14 дней с последующим долечиванием в
амбулаторных условиях (5�10 дней). Нерабо�
тающие больные могут лечиться амбулатор�
но, если позволяет состояние их здоровья.

К основным группам препаратов, исполь�
зующихся для лечения НЦД, относятся:
β�блокаторы, холинолитики, транквилизато�
ры бензодиазепинового ряда, нейролептики,
анксиолитики, антидепрессанты, ноотропы,
сосудистые препараты. Могут применяться
фитопрепараты и гомеопатические средства.

Клинико�патогенетические формы веге�
тативных кризов при НЦД:

• симпатоадреналовый;
• вагоинсулярный;
• истероподобный;
• вестибулопатический;
• мигренеподобный.
Лечение вегетативных кризов включает

следующие препараты и мероприятия:
Симпатоадреналовый вегетативный криз:
– горизонтальное положение больного;
– психотерапия.
– β�блокатор короткого действия в ин�

дивидуально подобранной дозе. У отдель�
ных больных лучший эффект обеспечива�
ет верапамил per оs или внутривенно;

– валокордин;

– винпоцетин;
– дротаверин;
– метоклопрамид при рвоте.
Вагоинсулярный вегетативный криз:
– вертикальное положение больного;
– психотерапия;
– дыхательная гимнастика;
– вегетостабилизатор (Тонгинал) по ме�

тодике быстрого насыщения;
– глюкоза в/в;
– крепкий сладкий чай;
– транквилизатор;
– холинолитик;
– кофеин, настойка женьшеня;
– симпатомиметик;
– при вестибулярных расстройствах

(тошнота, головокружение) – циннаризин.
Задача семейного врача – составить

список необходимых для купирования

вегетативного криза медикаментов для
конкретного больного (для формирова�
ния личной аптечки), а также обучить
его правилам самопомощи. Пациенты с
НЦД охотно соглашаются самостоя�
тельно купировать кризы – в этих слу�
чаях они чувствуют себя более защи�
щенными в период ожидания бригады
скорой помощи. Значительная часть та�
ких больных может обходиться без
экстренной медицинской помощи. При
таком подходе купирование криза начи�
нается вовремя и всегда бывает более
эффективным.

�Существуют ли критерии оценки
эффективности лечения НЦД?

– Да, такие критерии существуют.
Это отсутствие вегетативных кризов и по�
вышение толерантности к физической
нагрузке.

�Какие имеются правовые основы опре�
деления нетрудоспособности у больных
с НЦД?

В Днепропетровской области кафед�
рой медико�социальной экспертизы
Днепропетровской медицинской акаде�
мии разработаны и утверждены в Ми�
нистерстве здравоохранения Украины
(2008 г.) «Орієнтовні терміни тимчасової
непрацездатності при основних нозоло�
гічних формах захворювань і травм»
(табл. 2).

На сегодня проблема лечения НЦД явля�
ется крайне актуальной, учитывая растущую
стрессовую нагрузку на человека в совре�
менном обществе и роль этого заболевания в
снижении работоспособности и адаптаци�
онных возможностей. Прошли те времена,
когда диагноз НЦД называли «дежурным»
или заболеванием «для военкомата». Но не
пришли еще те времена, когда на все акту�
альные вопросы в области НЦД мы имеем
исчерпывающие ответы, а врачи�интернис�
ты и пациенты в этом очень нуждаются.

Продолжение. Начало на стр. 24.

Нейроциркуляторная дистония.
Актуальные вопросы и ответы

Таблица 2. Ориентировочные сроки временной нетрудоспособности при НЦД (класс VI по МКБ�10)

Наименование
заболевания 

по МКБ�10

Код 
по 

МКБ�10

Особенности
клинического

течения
заболевания

Амбулатор�
ное лечение

Стационар�
ное лечение

После
стационар�

ного
лечения 

Весь срок
нетрудо�

способности

Примечание

Синдром
вегетативной

дистонии 
G 90

Впервые
возникшие

кризы
3�5 3�5

Кризы
средней
тяжести 

5�15 или→→ 7�14 5�10 12�24

Необходимо
трудоустройство 
с coответствую�

щими условиями
труда
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Дифференциальный
диагноз

Каждый второй пациент имеет ≥≥2 причины, которые могут обусловить развитие острой дыхательной недостаточности*!

Обследование: • ЭКГ
• Уровень мозгового
натрийуретического пептида

• Рентгенография органов
грудной клетки
• Газы артериальной крови

• Общий анализ крови
• Уровень D�димеров
(при подозрении на ТЭЛА)

• Уровень сердечных
тропонинов

Обязательные мероприятия
• Измерить АД, ЧСР, частоту дыхания, SpO2 и температуру тела
• Начать оксигенотерапию, цель которой – повысить SpO2 до 94!98%
• Установить в/в катетер/наблюдать за пациентом

Критерии для направления в отделение интенсивной терапии
(если указанные значения показателей сохраняются, несмотря на лечение, проводимое в течение 30 мин)

• Частота дыхания >35/мин • Систолическое АД <90 мм рт. ст.
• SpO2 <85% • ЧСР >120 уд/мин
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Тактические алгоритмы Ассоциации неотложной
кардиологической помощи под редакцией H. Bueno и P. Vranckx

Острая сердечная недостаточность

Острый коронарный синдром

Пневмония Обострение ХОЗЛ
или других хронических

заболеваний легких

Тромбоэмболия 
легочной 
артерии

Прочие причины, в т.ч.:
• Бронхиальная астма
• Тяжелый сепсис
• Новообразования
• Пневмоторакс
• Плевральный выпот/асцит

• Тревожное расстройство
• Анемия
• Бронхит
• Метаболический ацидоз
• Неврологическая

патология

Источник: Ray P. et al. Acute respiratory failure in the elderly: etiology, emergency diagnosis and prognosis. 
Critical Care (2006); 10 (3): R82.

*Острую дыхательную недостаточность диагностируют при наличии ≥1 из следующих показателей:
• Частота дыхания ≥25/мин
• РаO2 ≤75 мм рт. ст.
• SpO2 <92% при дыхании атмосферным воздухом
• РаO2 ≥45 мм рт. ст. при артериальной рН ≤7,35

Острая 
сердечная

недостаточность

ОСНОВНОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ
• Немедленная регистрация ЭКГ в 12 отведениях, мониторирование
сердечной деятельности, АД, частоты дыхания, пульсоксиметрии
• Клиническое обследование:
Характерны отеки ног и растяжение яремных вен, крепитация. Диагностический
поиск должен быть направлен на обнаружение причинного заболевания
и факторов, вызвавших сердечную декомпенсацию

• Лабораторное обследование:
Развернутый общий анализ крови, биохимические показатели, 
кардиоспецифические маркеры, мозговой натрийуретический пептид, 
тиреости!мулирующий гормон, газы артериальной крови 
(при необходимости)

• Рентгенография органов грудной клетки (сонография легких)

• Эхокардиография
Выполняют при госпитализации (или на более ранних этапах, если подозревают
декомпенсированный аортальный стеноз или инфекционный эндокардит)

• Коронарная ангиография
Выполняют по экстренным показаниям у больных с ОКС. Проведение можно
отсрочить, если подозревают ИБС

Источник: Ware L.B., Matthay M.A.
Acute pulmonary edema. New Engl. J.
Med. (2005); 353: 2788!2796.

• Положение тела
• Оксигенотерапия
• Нитроглицерин

• Фуросемид
• Морфин
• Дигоксин
• Антикоагулянты

Через 30 мин состояние остается нестабильным

Госпитализировать в отделение интенсивной терапии/неотложной кардиологии

Через 30 мин состояние стабилизировалось

Госпитализировать в соматическое отделение

Голова должна располагаться выше уровня голеней
До 12 л/мин через неребризерное устройство, скорость подачи кислорода титруют по величине SpO2 (должна достигать 95%)
Сублингвально 1!2 табл. или 2!3 оральные ингаляции по 10 мг (средство выбора). При отеке легких с выраженной одышкой – капельное введение 0,05% раствора (100 мг на 200 мл):
– начинать с 25 мкг/мин (=3 мл/ч), контроль АД через 5 и 10 мин
– при необходимости каждый раз увеличивают скорость введения на 25 мкг/мин, пока систолическое АД >90 мм рт. ст.
– после каждого шага титрации дополнительно контролируют АД через 5 и 10 мин
– при достижении постоянной скорости капельного введения препарата контролируют АД через каждые 20 мин
В/в 40!120 мг (в зависимости от функционального состояния почек и клинического статуса). Контроль креатининемии!
В/в 2 мг (предварительно в/в ввести 10 мг метоклопрамида, далее вводить по мере надобности)
Рассмотреть целесообразность в/в введения (0,5!1,0 мг) у пациентов с фибрилляцией предсердий
В терапевтических дозах при ОКС и фибрилляции предсердий – эноксапарин (первая доза – 1 мг/кг массы тела)

КЛЮЧЕВЫЕ ЖАЛОБЫ
ІI. Острая одышка

C. Muller
Продолжение. Начало в № 5, 6, 2014 г.

Острые нарушения 

сердечного ритма 

и проводимости

Острая 
тромбоэмболия

легочной артерии

Приоритеты первичного обследования: 1) основные физиологические показатели;
2) диагностический скрининг, объем которого зависит от результатов клинической стратификации

Состояние гемодинамически стабильно

Начать транспортировку в отделение интенсивной терапии

Состояние гемодинамически нестабильно

Низкая вероятность.
Сумма баллов <2

Возможно амбулаторное ведение больного? →→  Стратификация риска

Промежуточная вероятность.
Сумма баллов 2�6

Высокая вероятность.
Сумма баллов >6

Газы артериальной крови, ЭКГ, рентгенография органов грудной клетки + клиническая оценка вероятности ТЭЛА (факторы риска) + наблюдение

Источники:
Stein P.D. et al. Diagnostic pathways in acute pulmonary embolism: recommendations of the
PIOPED II investigators. Am. J. Med. (2006); 119: 1048!1055.
Goldhaber S.Z. Pulmonary embolism. Lancet (2004); 363 (9417): 1295!1305.
Agnelli G., Becattini C. Acute pulmonary embolism. New Engl. J. Med. (2010); 363: 266!274.

ТЭЛА подтверждена – адекватная терапия

Диагностические критерии ТЭЛА по Wells Баллы
• Жалобы и результаты физикального обследования, указывающие на тромбоз глубоких вен +3,0
• Отсутствие альтернативного диагноза (или наличие альтернативного диагноза, вероятность которого ниже, чем ТЭЛА) +3,0
• ЧСР >100/мин +1,5
• Иммобилизация или оперативное вмешательство ≤4 нед назад +1,5
• Тромбоз глубоких вен или ТЭЛА в анамнезе +1,5
• Кровохарканье +1,0
• Злокачественная опухоль, в связи с которой проводилась терапия ≤6 мес назад или проводится паллиативное лечение +1,0

Немедленно выполнить трансторакальную эхокардиографию (при наличии возможности)

Неопределенный результат →→
ангиографическая КТ

Дисфункция правого желудочка

Обострение
хронического

обструктивного
заболевания легких

Верификация диагноза (исключить ТЭЛА, острую сердечную недостаточность, пневмоторакс)
Оксигенотерапия →→  целевая SpO2 88�92% (следует остерегаться карбонаркотизации – АВС через 1 ч)

• Классификация ХОЗЛ (GOLD)

• Этиология

Критерии:
Установленное ХОЗЛ и/или          • Прогрессирующая одышка и/или

• Изменения количества и цвета мокроты и/или
• Затрудненное откашливание

• Сбор анамнеза, физикальное обследование (АД, частота пульса, SpO2), постоянная настороженность

• Лабораторное обследование: общий анализ крови, коагулограмма, прокальцитонин, возможно, мозговой натрийуретический пептид, D!димеры
• Рентгенография органов грудной клетки, ЭКГ (дифференциальный диагноз исключения)
• Культуральное исследование мокроты (у всех госпитализированных больных, а также у амбулаторных пациентов, ранее получавших антибиотики)

• Оксигенотерапия 2!4 л, целевая SpO2 90%
• Ингаляции сальбутамола/ипратропия ≥4!6 раз/сут (при необходимости следует проводить длительное ингалирование)
• Системные стероиды – преднизон 0,5 мг/кг массы тела в течение 5 сут
• Рассмотреть целесообразность назначения антибиотиков; их следует назначать всем пациентам с ХОЗЛ IV ст. (GOLD)
• Физиотерапия Источник: Leuppi J.D. et al. JAMA (2013, Jun 5); 309 (21): 2223!2231.

• Показана ли госпитализация?

• Показана ли госпитализация в отделение интенсивной терапии?
• Показана ли неинвазивная вентиляция легких?

• Наблюдение

Пневмония Цели: диагностика, стратификация риска, немедленное (<2�4 ч) назначение эмпирической терапии

• Рентгенография органов грудной клетки
• Лабораторное обследование
• Анализ мокроты
• Гемокультура (2××2)
• Антигены легионеллы (моча)
• Антигены пневмококка (моча)

у больных с одышкой и кашлем
биохимические показатели, BGA, прокальцитонин
у госпитализированных больных
у госпитализированных больных
при подозрении на легионеллез 
если не удалось изолировать других патогенов

Стратификация риска →→ возможно ли амбулаторное лечение?
– Оценка по шкале PSI – Оценка по шкале CURB!65

Источники:
Mandell L.A. et al. Infectious Diseases
Society of America / American Thoracic
Society consensus guidelines on the treat!
ment of community!acquired pneumonia in
adults. Clin. Infect. Dis. (2007); 44, Suppl. 2:
S27!72.
Halm E.A., Teirstein A.S. Management of
community!acquired pneumonia. New Engl.
J. Med. (2002); 347: 2039!2045.
Woodhead M. et al. Guidelines for the man!
agement of adult lower respiratory tract
infections. ERJ (2005, December 1); 26 (6):
1138!1180.

• Терапия: лечение, основанное на оценке уровня прокальцитонина
• Рассмотреть возможность амбулаторной терапии, если оценка по шкалам составляет: PSI = I!III, CURB!65 = 0!I
• Общая длительность терапии должна быть не менее 5 сут, причем после нормализации температуры тела антибиотики

назначают еще в течение 48!72 ч. Средняя длительность лечения составляет 7!10 сут. При инфицировании внутриклеточным
патогеном (например, легионеллой) этот период должен быть продлен до 14 сут

Критерии

Осложнения
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КАРДІОЛОГІЯ • ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Профессор кафедры госпитальной терапии № 2
ГУ «Днепропетровская государственная медицин�
ская академия», доктор медицинских наук Елена
Акиндиновна Коваль:

– Несмотря на признание в

конце 80�х гг. прошлого столе�

тия нейрогуморальной теории

развития АГ с доминированием

изменений ренин�ангиотен�

зин�альдостероновой системы

(РААС), представления об АГ

как неврозе высших сосудодви�

гательных центров, ведущем к

возрастанию симпатической

активности и изменению (ги�

пертрофии и склерозу) медии сосудистой стенки,

не потеряли своего значения. 

� Согласно современным представлениям основ�
ными патогенетическими механизмами актива�

ции СНС при АГ являются гипертрофия гладкомы�
шечных клеток и медиального слоя стенки сосудов
мышечного и мышечно�эластического типа; измене�
ние содержания эластина и коллагена в сосудистой
стенке; изменение функций эндотелия и базальной
мембраны сосудов.

Известно также, что изменения в медиальном

слое сосудистой стенки на фоне АГ возникают

несколько раньше, чем таковые в комплексе ин�

тима�медиа (КИМ). Таким образом, одним из па�

тогенетических подходов, способствующих

уменьшению гиперсимпатикотонии при АГ, явля�

ется влияние на процесс ремоделирования арте�

рий, а именно на медиальный слой сосудистой

стенки на ранних этапах развития АГ. Соответс�

твенно, способность препятствовать ремоделиро�

ванию медии является одним из критериев при

выборе препарата центрального действия для про�

ведения медикаментозной терапии у больных АГ с

повышенной активностью СНС.

Другими важными критериями выбора являют�

ся наличие выраженного антигипертензивного

эффекта и высокая безопасность. Кроме того,

ввиду частой встречаемости компонентов МС

(абдоминального ожирения, инсулинорезистент�

ности, нарушений углеводного и липидного об�

мена) у пациентов с АГ и гиперактивностью СНС

препарат должен обладать как минимум метабо�

лической нейтральностью. 

В свое время появление селективных агонистов

І1�имидазолиновых рецепторов, обладающих бла�

гоприятным профилем переносимости, привело к

настоящему ренессансу антигипертензивных пре�

паратов центрального действия после периода

забвения, которое было связано с высокой часто�

той побочных эффектов, характерной для пред�

ставителей первого поколения клонидина и ре�

зерпина. Селективный агонист І1�имидазолино�

вых рецепторов моксонидин (Физиотенс) хорошо

изучен в клинических исследованиях. Особенно

ценным в его действии является параллельное и

сбалансированное снижение периферического

сосудистого сопротивления, уровня систоличес�

кого и диастолического артериального давле�

ния – АД (B.J. Materson, 2011). 

Накопленные данные литературы свидетельству�

ют о низкой частоте побочных эффектов на фоне те�

рапии моксонидином и его хорошей переносимости

при длительном применении. Моксонидин обладает

низким сродством к α2�адренорецепторам (в отли�

чие от клонидина и метилдопы), благодаря чему су�

хость во рту возникает гораздо реже. Кроме того, его

применение не сопряжено с синдромом отмены.

В силу множества клинических преимуществ

именно моксонидин (Физиотенс) был выбран на�

ми для того, чтобы изучить возможности влияния

на активность СНС в лечении АГ в собственном

исследовании. В одноцентровом испытании, про�

веденном в г. Днепропетровске, с участием жен�

щин с недлительно существующей (но не менее

2 лет) АГ 1�2 степени без признаков сосудистого

атеросклероза, изучали влияние моксонидина на

процесс ремоделирования сосудов, сердца. Как и

ожидалось, исходно у всех пациенток с АГ было

изменено соотношение компонентов КИМ в сон�

ных артериях (по результатам ультразвукового

исследования): отмечалось изменение медиаль�

ного слоя сосудистой стенки при сохранении

нормальной толщины КИМ. 

В этом исследовании добавление моксонидина

к стандартной АГТ приводило не только к допол�

нительному снижению уровня АД и в некоторой

степени ЧСС, но и к уменьшению толщины медии,

а также массы миокарда левого желудочка

(ММЛЖ) через 12 мес лечения. В группе стандар�

тной терапии, несмотря на снижение АД, не было

отмечено влияния на вышеперечисленные показа�

тели, более того, у этих пациентов наблюдалась тен�

денция к увеличению ММЛЖ и толщины КИМ

(рис. 1) к концу срока наблюдения. Анализ динами�

ки показателей жесткости и эластичности стенки

сонных артерий продемонстрировал, что терапия

моксонидином способствовала также некоторому

снижению жесткости и существенному увеличению

растяжимости сосудистой стенки (рис. 2). Через

12 мес лечения отмечена нормализация диаметра

сонных артерий. В группе контроля изменение этих

показателей, особенно растяжимости сосудистой

стенки, было менее выражено.

Качество жизни пациенток до и после лечения

оценивали с помощью шкалы EQ�5D, которая

позволяет определить возможность выполнения

обычной повседневной деятельности и сохране�

ния социальной активности, наличие боли или

дискомфорта и отдельных психологических проб�

лем. Для оценки эмоционального состояния ис�

пользовали шкалу тревоги Гамильтона. Согласно

полученным данным показатели качества жизни

на фоне применения моксонидина улучшались

уже через 6 мес приема препарата; через 12 мес у

пациентов в группе моксонидина были достигнуты

лучшие результаты по сравнению с группой стан�

дартной терапии. Снижение уровня тревоги через

12 мес также было более выраженным в группе

моксонидина.

� Полученные данные позволили сделать вывод,
что терапия моксонидином (независимо от

уровня снижения АД) дозозависимо уменьшает ре�
моделирование сосудистой стенки за счет влияния
на ее медиальный слой, увеличивает эластичность
сосудов, положительно воздействует на процесс ре�
моделирования сердца.

Моксонидин продемонстрировал хорошую пе�

реносимость и благоприятное влияние на качес�

тво жизни и эмоциональный фон больных с АГ.

� На основании этого можно рекомендовать ран�
нее включение моксонидина (Физиотенса)

в комплексное лечение АГ у пациентов с гиперак�
тивностью симпатоадреналовой системы для тормо�
жения процессов ремоделирования сосудистой
стенки.

Известно, что состояние инсулинорезистентно�

сти является главным патогенетическим механиз�

мом развития АГ в составе МС и этот механизм

контролируется имидазолиновыми рецепторами.

Таким образом, назначение агониста имидазоли�

новых рецепторов моксонидина является патоге�

нетически обоснованным подходом в лечении па�

циентов с резистентной АГ и неблагоприятным

метаболическим профилем, в том числе с сопутст�

вующим сахарным диабетом. 

Руководитель отдела дислипидемий ННЦ «Инс�
титут кардиологии им. Н.Д. Стражеско» НАМН
Украины, доктор медицинских наук, профессор
Елена Ивановна Митченко:

– Словосочетание «кардио�

метаболический риск», кото�

рое означает совокупность

факторов риска развития сер�

дечно�сосудистых заболеваний

и сахарного диабета 2 типа, ис�

пользуется почти так же часто,

как и привычный нам термин

«сердечно�сосудистый риск».

Это связано с широкой рас�

пространенностью компонентов МС (нарушений

липидного, углеводного обмена, абдоминального

ожирения, инсулинорезистентности) в популя�

ции кардиологических пациентов. Сочетание ме�

таболических нарушений и факторов сердечно�

сосудистого риска и обусловливает высокий кар�

диометаболический риск. Например, наличие

МС у больных с АГ ассоциируется с увеличением

риска смерти от ишемической болезни сердца

(ИБС) и других сердечно�сосудистых заболева�

ний, а также смерти от всех причин. Наши дан�

ные свидетельствуют о том, что у пациентов с ги�

перхолестеринемией и МС даже без клинической

манифестации ИБС сердечно�сосудистый риск

по шкале SCORE превышает 10%.

Достаточно давно было показано, что актива�

ция СНС так или иначе связана с развитием МС.

Гиперсимпатикотония неизменно сопутствует

ожирению, и это связано с тем, что основные

Роль снижения гиперсимпатикотонии 
Одним из механизмов развития артериальной гипертензии (АГ) является повышенная активация

симпатической нервной системы (СНС). Преобладание этого механизма в патогенезе АГ нередко становится

причиной развития резистентности к антигипертензивной терапии (АГТ). В таких ситуациях особое

значение приобретает включение в комплексную АГТ препаратов центрального действия с целью

снижения активности СНС и обеспечения дополнительного антигипертензивного эффекта. 

О взаимосвязи симпатической гиперактивности и АГ, о том, в каких ситуациях в схему АГТ следует

включать препараты центрального действия и как правильно сделать выбор среди представителей

этой группы, рассказывают ведущие украинские ученые�кардиологи.

Рис. 1. Изменение комплекса интима�медиа
за периоды наблюдения

Рис. 2. Динамика показателей жесткости и растяжимости 
сонных артерий
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факторы, продуцируемые жировой тканью (леп�

тин, инсулин, свободные жирные кислоты),

способствуют активации СНС. Инсулинорезис�

тентность, ассоциирующаяся с ожирением,

усугубляет реакции, вызванные активацией

СНС. В то же время активация СНС является

патогенетическим звеном развития инсулиноре�

зистентности. 

Таким образом, при назначении АГТ пациен�

там с высоким кардиометаболическим риском

следует помнить о важности воздействия на все

факторы, включая гиперактивацию СНС. Безус�

ловно, лечение АГ необходимо начинать с блока�

ды РААС в соответствии с современными евро�

пейскими рекомендациями. Однако существует

большое количество пациентов, нуждающихся в

дополнительном назначении препаратов цен�

трального действия для снижения активности

симпатоадреналовой системы. На возможность

применения лекарственных средств этой группы

в терапии АГ указывается в последней версии ре�

комендаций Европейского общества кардиоло�

гов/Европейского общества гипертензии

(ESC/ESH, 2013). 

К числу лиц, у которых применение препаратов

центрального действия может принести допол�

нительную пользу, относятся женщины с АГ в пе�

ри� и постменопаузальном возрасте, поскольку

дефицит эстрогенов тесно связан с повышением

симпатического тонуса. Напомню также, что у

пациенток в пери� и постменопаузе увеличи�

вается распространенность компонентов МС,

в частности абдоминального ожирения, что также

является аргументом в пользу назначения моксо�

нидина в качестве дополнительного средства к

стандартной АГТ. 

Эффективность данного лекарственного пре�

парата у пациентов с неконтролируемой АГ и

ожирением продемонстрирована в обсервацион�

ном проспективном исследовании (Abellan et al.,

2005), результаты которого показали, что добав�

ление моксонидина в дозе 0,4 мг/сут к стандарт�

ной АГТ на протяжении 6 мес приводило к сни�

жению систолического и диастолического АД в

среднем на 23 и 12,9 мм рт. ст. соответственно и

уменьшению индекса массы тела.

Моксонидин можно назначать в комбинации с

антигипертензивными препаратами других

групп, при этом переносимость терапии не ухуд�

шается. Это показано, в частности, в исследова�

нии TOPIC (Великобритания), в котором изуча�

лась эффективность моксонидина в виде моноте�

рапии и в комбинации с ингибитором АПФ эна�

лаприлом, антагонистом кальция амлодипином и

диуретиком гидрохлортиазидом. В исследовании

продемонстрирована хорошая клиническая эф�

фективность моксонидина как в виде монотера�

пии, так и в комбинации с другими препаратами;

максимальный гипотензивный эффект достигал�

ся при приеме в комбинации с антагонистом

кальция амлодипином. В ходе наблюдения отме�

чена низкая частота побочных эффектов на фоне

использования моксонидина. 

В рамках собственного исследования мы изуча�

ли влияние моксонидина на инсулинорезистент�

ность у женщин в перименопаузальном возрасте.

Как показали его результаты, у пациенток, при�

нимавших моксонидин на протяжении 3 мес на�

блюдения, снижались значения индекса инсули�

норезистентности (НОМА�IR) и уровень глюко�

зы крови. В то же время в группе сравнения,

участницы которой получали бета�блокатор ате�

нолол, эти показатели повысились. В конце сро�

ка наблюдения у значительной части больных в

группе терапии моксонидином отмечено восста�

новление чувствительности к инсулину, тогда как

в группе атенолола увеличилось количество па�

циенток с инсулинорезистентностью. Замена по

истечении 3 мес атенолола на моксонидин со�

провождалась нормализацией индекса НОМА�IR

и исчезновением признаков инсулинорезис�

тентности на фоне сохранения нормальных уров�

ней АД.

И наши данные, и итоги зарубежных исследо�

ваний позволяют сделать вывод, что снижение

выраженности гиперинсулинемии на фоне тера�

пии моксонидином происходит за счет уменьше�

ния симпатической активации и иллюстрируют

значимость этого механизма. Способность мок�

сонидина снижать инсулинорезистентность спо�

собствует реализации органопротекторных эф�

фектов АГТ и уменьшению сердечно�сосудисто�

го риска у пациентов с АГ и МС. 

На основании вышеизложенного можно сделать
следующие выводы.

• Активация симпатоадреналовой системы играет
важную роль в патогенезе АГ. Ее снижение –
патогенетический подход в комплексном лечении
пациентов с АГ.

• Моксонидин (Физиотенс) обладает уникальным
механизмом действия, направленным на снижение
центральной активации регуляции АД.

• Селективность воздействия на I1  рецепторы опре�
деляет многие положительные качества моксонидина,
такие как влияние на сопутствующие факторы риска –
инсулинорезистентность, нарушение толерантности
к глюкозе, гипертрофию левого желудочка, ремодели�
рование сосудов.

• Моксонидин может более широко применяться в
терапии АГ на ранних этапах ее развития, особенно у
пациентов с высокой вероятностью гиперактивности
СНС (при постоянном воздействии стрессовых факто�
ров, наличии МС, сахарного диабета, повышенной
вариабельности АД).

• Терапевтическая доза моксонидина в большинстве
ситуаций составляет 0,2�0,4мг/сут, в ряде случаев она
может быть увеличина до 0,6 мг/сут.

Подготовила Наталья Очеретяная З
У

З
У

в лечении артериальной гипертензии
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Все формы ФП (постоянная, пароксизмальная, персисти�

рующая) являются серьезными факторами риска как пер�

вичного, так и повторного ОНМК. 

Среди всех больных с ФП лица с перенесенными ОНМК

или транзиторной ишемической атакой в анамнезе имеют

наибольший относительный риск (ОР) инсульта – 2,5. Вы�

явлено, что ОНМК, развившиеся на фоне ФП, протекают,

как правило, тяжелее, чем ОНМК, возникшие вследствие

других причин. У пациентов с кардиоэмболическим инсуль�

том функциональные нарушения, такие как афазия, парез,

нарушения глотания и т.п., в течение 3 мес после события

наблюдаются чаще, чем при инсультах другой этиологии.

Уже на протяжении длительного времени «золотым стан�

дартом» профилактики ОНМК у пациентов с ФП является

назначение препаратов группы антагонистов витамина K

(АВK), в частности варфарина. 

Согласно последним обновлениям как отечественных, так

и зарубежных (американских, европейских) рекомендаций,

назначение непрямых антикоагулянтов показано всем паци�

ентам с высоким риском тромбоэмболических осложнений –

с суммой баллов ≥2 по шкале CHA2DS2�VASc (класс IB). Од�

нако, несмотря на высокую профилактическую эффектив�

ность варфарина, его длительное амбулаторное применение

сопряжено с рядом технических трудностей, часто значитель�

но снижающих эффективность и безопасность терапии. Вы�

раженность антикоагулянтного эффекта варфарина зависит

как от соблюдения правил назначения препарата, так и от ха�

рактеристик пациента. Варфарин имеет очень узкое терапев�

тическое окно, которое определяется уровнем международно�

го нормализованного отношения (МНО) с целевым значени�

ем 2,0�3,0. Контроль данного показателя необходимо произ�

водить регулярно (с периодичностью 4�6 нед), а при подборе

дозы – до нескольких раз в неделю, что для многих пациен�

тов, особенно пожилых, затруднительно. Кроме того, на ак�

тивность варфарина влияют не только различные лекарствен�

ные препараты, но и продукты питания (пища, богатая вита�

мином K; биологически активные добавки), алкоголь.

На сегодняшний день известен ряд генетических мутаций

(CYP2C9, VKORC1), которые изменяют (повышают или

снижают) чувствительность пациента к варфарину, что за�

трудняет титрование и поддержание терапевтической дозы.

Отечественными исследователями было установлено, что

носительство аллелей CYP2C9*2 и CYP2C*3 сопряжено со

снижением скорости элиминации варфарина.

При этом необходимо назначение более низкой поддержи�

вающей дозы, так как частота геморрагических осложнений

на фоне терапии в этой популяции была достоверно выше,

чем у пациентов, у которых эти аллели отсутствовали. Разви�

тие некоторых сопутствующих заболеваний (диарея, диспеп�

сия и мальабсорбция, снижение функции печени, почек,

злокачественные новообразования) также влияет на актив�

ность варфарина и требует более частого определения МНО

и коррекции дозы. В результате в процессе подбора правиль�

ной дозы АВK может возникнуть ряд проблем: технические

сложности (невозможность регулярного контроля МНО,

коррекции дозы АВK в связи с отсутствием оборудования,

квалифицированного специалиста), неспособность (в силу

пожилого возраста и снижения когнитивных функций) или

нежелание пациента. В связи с этим у большого количества

больных, которым назначен варфарин, уровень МНО неста�

билен, с частыми изменениями как в сторону уменьшения,

так и в сторону увеличения. Следствием этого является рез�

кое снижение профилактической эффективности препарата

(при МНО <2,0) или же увеличение риска развития геморра�

гических осложнений (при МНО >3,0).

Было установлено, что недостаточный контроль за анти�

коагулянтной терапией приводит к увеличению риска

ОНМК – чем меньше времени МНО у пациента находится

в пределах целевых значений (2,0�3,0), тем больше вероят�

ность развития у него инсульта.

Особое значение имеет повышение риска кровотечений

на фоне приема АВK. Даже при правильном подборе дозы

препарата и поддержании МНО в рамках целевых значений

геморрагические осложнения при терапии АВK наблюдают�

ся приблизительно в 2 раза чаще, чем в группе плацебо.

Трудности подбора дозы, контроля МНО и наличие большо�

го числа пациентов, у которых данный показатель находится

вне терапевтического диапазона, приводят к тому, что риск

кровотечений на фоне приема АВK увеличивается еще

больше. Для оценки риска геморрагических осложнений

у больных с ФП была разработана шкала HAS�BLED.

Вышеописанные трудности применения АВK обусловили

необходимость разработки более удобных препаратов для

перорального применения с целью длительной профилакти�

ки тромбоэмболических осложнений при ФП. В последние

годы все шире применяются так называемые новые перо�

ральные антикоагулянты (НОАК), а именно прямые инги�

биторы тромбина (гатраны) и ингибиторы фактора Ха (кса�

баны), главное преимущество которых перед АВK заключа�

ется в отсутствии необходимости постоянного мониторинга

параметров коагулограммы (МНО) и меньшем взаимодей�

ствии с другими лекарственными веществами.

И дабигатран, и ривароксабан, и апиксабан включены

в обновленные рекомендации в качестве антикоагулянтов

для профилактики тромбоэмболических событий.

Интересные данные получены в недавно опубликованном

метаанализе 48 рандомизированных исследований эффек�

тивности и безопасности применения варфарина в сравне�

нии с НОАК (дабигатран, ривароксабан, апиксабан, эдокса�

бан). Общее число пациентов составило 71 683, из них 42 411

получали НОАК, а 29 272 – АВK. В результате было проде�

монстрировано, что при назначении низких доз НОАК об�

щий риск инсульта и тромбоэмболических событий снижал�

ся в той же степени, что и при приеме варфарина (ОР 1,03;

95% доверительный интервал 0,84�1,27; р=0,74), однако час�

тота геморрагических осложнений в первом случае была дос�

товерно ниже (ОР 0,65; 95% ДИ 0,43�1,0; р=0,05).

Ингибитор фактора Xa – апиксабан – характеризуется

следующими особенностями:

• не является пролекарством, т.е. не требует модифика�

ции внутри организма;

• обладает достаточно высокой биодоступностью (более

50%) при пероральном приеме;

• максимальная концентрация в плазме достигается уже

через 3�4 ч после приема, при этом период полувыведения

составляет 12 ч;

• препарат выводится через кишечник и почки, почечная

экскреция составляет лишь 27%, что позволяет применять

данное средство у пациентов с почечной недостаточностью

(с клиренсом креатинина не ниже 15 мл/мин);

• не имеет активных циркулирующих метаболитов.

Эффективность применения апиксабана у больных с нек�

лапанной ФП (т.е. без гемодинамически значимого митраль�

ного стеноза и искусственных клапанов сердца) изучали

в клинической программе, состоявшей из двух исследований:

AVERROES (Apixaban Versus Acetylsalicylic Acid to Prevent Stroke

in Atrial Fibrillation Patients Who Have Failed or Are Unsuitable

for Vitamin K Antagonist Treatment) и ARISTOTLE (Apixaban for

Reduction in Stroke and Other ThromboemboLic Events in Atrial

Fibrillation). Всего в эту программу было включено 23 799 паци�

ентов, в том числе 11 927 – в группу апиксабана.

AVERROES – рандомизированное двойное слепое маски�

рованное многонациональное исследование с участием более

5500 больных с неклапанной ФП, которые не подходили для

терапии АВK (в том числе с суммой баллов по шкале CHADS2

0�1) по существующим на тот момент рекомендациям (в по�

следних обновленных рекомендациях указывается, что анти�

коагулянтную профилактику следует назначать уже при 1 бал�

ле по шкале CHA2DS2�VASc). Пациенты получали либо апик�

сабан 5,0 мг 2 раза в сутки (или 2,5 мг 2 раза в сутки для боль�

ных, соответствовавших двум и более критериям: возраст

≥80 лет, масса тела ≤60 кг, креатинин сыворотки ≥1,5 мг/дл

(133 мкмоль/л), либо ацетилсалициловую кислоту (АСК) в до�

зе 81�324 мг. Первичной целью исследования было опреде�

лить, является ли апиксабан более эффективным, чем АСК,

для профилактики инсульта и системной эмболии. 

Исследование AVERROES было прекращено досрочно

в связи с получением достоверных данных о превосходстве

апиксабана над АСК в отношении профилактики инсульта

и системной эмболии при равном риске геморрагических

осложнений. На каждую 1 тыс. пациентов с ФП, получавших

лечение в течение 1 года, апиксабан по сравнению с АСК

предотвратил на 21 инсульт, 9 сердечно�сосудистых смертей

и 33 госпитализации больше ценой двух дополнительных

случаев больших кровотечений.

После подтверждения превосходства апиксабана над АСК

в отношении профилактики инсультов следующим этапом

стало сравнение его с «золотым стандартом» антикоагулянт�

ной терапии у пациентов с ФП – варфарином. Было проведе�

но рандомизированное двойное слепое маскированное мно�

гонациональное исследование ARISTOTLE, включавшее бо�

лее 18 тыс. больных с неклапанной ФП, которые подходили

для терапии АВK. Пациенты получали либо апиксабан 5 мг

2 раза в сутки (или 2,5 мг 2 раза в сутки у пациентов, соотве�

тствовавших двум и более критериям: возраст ≥80 лет, вес

≤60 кг, креатинин сыворотки ≥1,5 мг/дл (133 мкмоль/л), либо

варфарин с поддержанием значений МНО в пределах 2,0�3,0.

Основной целью исследования было доказать не меньшую

по сравнению с варфарином эффективность апиксабана в про�

филактике инсульта и системной эмболии. Если критерий

не меньшей эффективности выполнялся, для проверки крите�

рия превосходства оценивались следующие конечные точки:

• инсульт или системная эмболия (первичная конечная

точка эффективности);

• большое кровотечение согласно ISTH – International

Society on Thrombosis and Haemostasis – Международное об�

щество тромбозов и гемостаза (первичная конечная точка

безопасности);

• смерть по любой причине (ключевая вторичная конеч�

ная точка).

По истечении периода наблюдения было установлено, что

для профилактики инсульта и системной эмболии апиксабан

более эффективен, чем варфарин. При этом риск больших

кровотечений и внутричерепных кровоизлияний при приме�

нении апиксабана был значительно ниже, чем в группе АВK

(ОР 0,69; 95% ДИ 0,60�0,80; p<0,001). Более того, на фоне при�

ема апиксабана было отмечено более выраженное уменьшение

общей смертности, чем на фоне приема варфарина (ОР 0,89;

95% ДИ 0,80�0,998). Эти результаты отличают апиксабан от его

предшественника ривароксабана, так как в исследовании по

изучению использования последнего у пациентов с ФП

(ROCKET�AF) была доказана только не меньшая его эффек�

тивность по сравнению с АВK, а превосходство по эффектив�

ности было достигнуто только в популяции «на лечении».

Таким образом, на основании данных, полученных в ис�

следовании ARISTOTLE, можно сделать вывод, что апикса�

бан – единственный пероральный антикоагулянт, доказав�

ший большую эффективность по сравнению с варфарином

в отношении всех трех конечных точек: развития инсуль�

та/системных эмболий, возникновения геморрагических

осложнений и общей смертности. У пациентов с ФП и как

минимум одним дополнительным фактором риска инсульта

в группе апиксабана по сравнению с группой варфарина

риск инсульта/системной эмболии был ниже на 21%

(p=0,01), риск большого кровотечения – на 31% (p<0,001),

риск смерти – на 11% (p=0,047). Эти результаты не зависели

от географического региона, статуса относительно предше�

ствующего приема АВK, возраста, пола и факторов риска

инсульта. У апиксабана отмечался благоприятный профиль

побочных эффектов, и в группе апиксабана частота досроч�

ного прекращения приема препарата была ниже, чем в груп�

пе варфарина.

Для профилактики инсультов и системной тромбоэмбо�

лии назначение апиксабана показано всем пациентам с ФП

и >1 балла по шкале CHA2DS2�VASc, за исключением боль�

ных с умеренным и тяжелым митральным стенозом или ис�

кусственными клапанами сердца (в этой группе применение

НОАК не изучалось). Противопоказаниями для использова�

ния препарата преимущественно служат состояния, приво�

дящие к гипокоагуляции, а также снижение функции печени

и почек, затрудняющее метаболизм апиксабана.

Рекомендуемая доза апиксабана составляет 5 мг, препарат

принимают перорально 2 раза в сутки, запивая водой, незави�

симо от приема пищи. Перед назначением апиксабана следу�

ет провести функциональные печеночные пробы. При про�

пуске приема препарата следует немедленно его принять, а за�

тем продолжать принимать дважды в день, как и ранее.

Коррекция дозы препарата требуется при наличии двух из

следующих факторов: возраст >80 лет, масса тела <60 кг, кре�

атинин сыворотки ≥1,5 мг/дл (133 мкмоль/л) или при тяже�

лом поражении почек (клиренс креатинина 15�29 мл/мин).

В таких случаях рекомендуется уменьшить дозировку до

2,5 мг 2 раза в сутки.

При переходе с терапии АВK на апиксабан следует отме�

нить АВK, и после снижения МНО <2,0 можно начать при�

ем апиксабана.

При переводе пациента с апиксабана на АВK необходимо

начать прием АВK и продолжить принимать апиксабан в те�

чение не менее 2 сут.

Перевод с парентеральных антикоагулянтов на апиксабан

и наоборот можно осуществлять в момент следующего за�

планированного приема отменяемого препарата (при этом

очередная доза отменяемого препарата не принимается).

Алгоритм подготовки пациента к инвазивным манипуля�

циям на фоне терапии апиксабаном зависит от риска крово�

течения при планируемом вмешательстве. При низком рис�

ке апиксабан необходимо отменить как минимум за 24 ч до

процедуры. При среднем и высоком риске отмену препарата

следует произвести как минимум за 48 ч до операции.

В экстренной ситуации, требующей неотложных хирурги�

ческих вмешательств, рекомендуется соблюдать должную

осторожность с учетом риска возможных кровотечений.

Риск геморрагических осложнений следует соотносить с не�

отложностью вмешательства.

По материалам статьи Ю.А. Карпова «Апиксабан: новые
возможности профилактики осложнений у больных с фибрилляцией

предсердий». Атмосфера. Новости кардиологии, № 4, 2013 г.;
доступно по ссылке: http://atm!press.ru от 16.03.15.

Статья напечатана при поддержке Представительства 
«Файзер Эйч. Си. Пи. Корпорейшн» в Украине.

WUKENB0315025

Апиксабан: новые возможности профилактики осложнений
у больных с фибрилляцией предсердий

Среди всех причин развития острых нарушений мозгового кровообращения (ОНМК) особое место
занимает фибрилляция предсердий (ФП) как главный источник кардиоэмболических инсультов.
У пациентов с ФП внутрисердечная гемодинамика изменяется таким образом, что создается
турбулентное движение крови в левом предсердии, предрасполагающее к формированию тромбов.
В дальнейшем эти тромбы могут с током крови попадать в большой круг кровообращения, препятствуя
кровотоку в артериях и вызывая инфаркты различных органов, в том числе головного мозга.
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Год назад на базе ННЦ «Институт кар�

диологии им. Н.Д. Стражеско» НАМН Ук�

раины был создан научно�методический

центр диагностики и лечения ЛГ. О работе

центра и о том, какие проблемы в этой об�

ласти являются сегодня наиболее актуаль�

ными для Украины, рассказал руководи�
тель отдела симптоматических артериаль�
ных гипертензий ННЦ «Институт кардиоло�
гии им. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины,
доктор медицинских наук, профессор Юрий
Николаевич Сиренко.

� Сколько больных ЛГ выявлено на се�
годня в Украине? 

– В Украине выявлено около 200 боль�

ных с идиопатической ЛГ. Приблизительно

такому же количеству пациентов требуется

назначение специфической терапии в свя�

зи с ЛГ, обусловленной наличием врожден�

ных пороков сердца, еще столько же боль�

ных имеют посттромбоэмболическую ЛГ –

этим пациентам также показано специфи�

ческое лечение. О достоверном же количес�

тве больных ЛГ в нашей стране сегодня

сложно говорить – его можно установить

только при наличии регистра. Работа по

созданию всеукраинского регистра ЛГ на�

чата в 2014 году, и данные о пациентах в на�

стоящее время поступают в основном из

нашего центра. Мы можем ориентировать�

ся на результаты многолетних французских

и американских регистров, согласно кото�

рым распространенность идиопатической

ЛГ составляет 2�3 случая на 1 млн населе�

ния. Приблизительно такие же показатели

зафиксированы для посттромбоэмболичес�

кой ЛГ, которая характеризуется наиболее

неблагоприятным прогнозом и распростра�

ненность которой, по мнению многих авто�

ров, недооценена – средняя продолжи�

тельность жизни при этом заболевании со�

ставляет менее двух лет. Однако при свое�

временной диагностике и своевременно

начатом специфическом лечении мы имеем

возможность существенно повлиять на

продолжительность жизни даже таких

больных, а тем более – больных с ЛГ

и врожденными пороками сердца, для ко�

торых характерен наиболее благоприятный

прогноз. Поэтому очень многое зависит от

специалистов первичного звена здравоох�

ранения, к которым такие пациенты обра�

щаются в первую очередь. Насторожен�

ность в отношении характерных симптомов

ЛГ, правильная интерпретация результатов

скрининговых методов, своевременное

направление больных для верификации ди�

агноза в специализированные центры – это

простые и в то же время важные условия

улучшения ситуации в области диагности�

ки и лечения ЛГ в Украине. 

� Может ли диагноз ЛГ быть установлен
на уровне первичного звена здраво�
охранения?

– Задача специалистов первичного зве�

на – своевременное выявление пациентов

из групп риска и пациентов с насторажива�

ющими симптомами, проведение скринин�

говых методов обследования. В группу рис�

ка входят пациенты с системными заболева�

ниями соединительной ткани, портальной

гипертензией, ВИЧ�инфекцией, врожден�

ными пороками сердца, хроническим об�

структивным заболеванием легких (ХОЗЛ),

левожелудочковой сердечной недостаточ�

ностью. Настороженность врача должны

вызывать такие симптомы, как одышка,

усталость, слабость, боль в груди (по типу

стенокардии), сердцебиение, синкопальное

состояние, кашель (иногда кровохарканье),

тяжесть в правом подреберье. У больных

с уже развившейся правожелудочковой

недостаточностью при общем обследовании

определяют расширение границ сердца

вправо, акцент II тона на ЛА, пансистоли�

ческий шум регургитации на трикуспи�

дальном клапане, диастолический шум не�

достаточности клапана ЛА, а также III тон.

Выявляют также расширение шейных вен,

гепатомегалию, периферические отеки, ас�

цит и похолодание конечностей. 

На уровне первичного звена здравоохра�

нения, в районных и областных больницах

проводятся электрокардиографическое

(ЭКГ), рентгенографическое и эхокардио�

графическое (ЭхоКГ) исследования, ре�

зультаты которых могут указывать на воз�

можность наличия ЛГ и необходимость

подтверждения диагноза. С помощью наи�

более простого метода – ЭКГ в покое –

можно выявить гипертрофию правого же�

лудочка, признаки его растяжения или пе�

регрузки (чаще всего полная блокада пра�

вой ножки пучка Гиса). Однако отсутствие

изменений на ЭКГ не исключает наличия

ЛГ, поэтому в случае подозрения на данное

заболевание следует воспользоваться

и другими методами. Рентгенологическое

исследование органов грудной клетки поз�

воляет выявить такие характерные симпто�

мы, как расширение корня ЛА, контрасти�

рующее с потерей рисунка периферичес�

ких кровеносных сосудов в легких; расши�

рение теней, относящихся к правому пред�

сердию и правому желудочку. Кроме того,

проведение рентгенографического иссле�

дования помогает четко определить со�

путствующие заболевания легких – ХОЗЛ

или застойные явления в легочных венах

вследствие левожелудочковой недостаточ�

ности, соответствующие изменения тени

сердца при наличии врожденных пороков.

Однако наиболее информативным неин�

вазивным скрининговым исследованием

больных с подозрением на ЛГ является

трансторакальная ЭхоКГ с допплеровским

датчиком, которая позволяет исследовать

скорость потока регургитации на трикуспи�

дальном клапане и вычислить систоличес�

кое артериальное давление в ЛА. Для ЛГ ха�

рактерны увеличение полости правого же�

лудочка, предсердия и полой вены, сниже�

ние функциональной способности правого

желудочка, уменьшение размера левого же�

лудочка. Специалист по ЭхоКГ в своем за�

ключении должен указать степень вероят�

ности наличия ЛГ (маловероятно, возмож�

но и вероятно), но окончательный диагноз

и степень тяжести ЛГ устанавливаются

только после проведения катетеризации

правых отделов сердца и ЛА в специализи�

рованных лабораториях. Это важный мо�

мент, поскольку существуют категории

больных с ложноположительным диагно�

зом по данным ЭхоКГ. В современных реко�

мендациях по диагностике ЛГ указывается,

что катетеризация правых отделов сердца

и ЛА необходима для подтверждения диа�

гноза, оценки тяжести заболевания и назна�

чения специфической терапии. С помощью

этого метода определяют давление в ЛА, ве�

личину сердечного выброса, давление

в правом предсердии, давление заклинива�

ния в легочных капиллярах. Таким образом,

от врача первичного звена здравоохранения

зависит, как быстро пациент с ЛГ будет на�

правлен в специализированный центр, в ко�

тором будет установлен диагноз и назначено

патогенетическое лечение. 

Между тем, настороженность врачей

в отношении ЛГ чрезвычайно низка,

и многие больные теряют драгоценное

время, консультируясь на протяжении 1�

2 лет у различных специалистов. Как пра�

вило, за помощью в специализированный

центр они обращаются уже в тяжелом

состоянии, когда замедлить прогрессиро�

вание заболевания невозможно. Одна из

таких пациенток, которая недавно обрати�

лась в наш центр, уже имея IV функцио�

нальный класс и асцит, в течение двух лет

проходила лечение в различных стациона�

рах по поводу постинфарктного кардио�

склероза, аневризмы сердца, сердечной не�

достаточности. При этом в заключении по

результатам проведения ЭхоКГ было четко

указано на вероятность наличия ЛГ, но ле�

чащий врач оставил это без внимания.

� На что еще Вы хотели бы обратить
внимание врачей первичного звена?

– Нередко приходится сталкиваться

с еще одной проблемой – назначение лече�

ния ЛГ на основании результатов ЭхоКГ без

направления пациентов в специализиро�

ванные центры. Между тем, решение о про�

ведении специфической терапии принима�

ется только после верификации диагноза

с помощью катетеризации правых отделов

сердца и ЛА, а также объективной оценки

состояния больного с использованием теста

с 6�минутной ходьбой, эргоспирометрии

и других методов. Проведение теста с 6�ми�

нутной ходьбой не представляет труднос�

тей, тогда как эргоспирометрия, позволяю�

щая оценить способность к выполнению

физических нагрузок и показатели газооб�

мена (наиболее важный из них – потребле�

ние кислорода), – намного более сложный

метод, который может использоваться толь�

ко в специализированных стационарах.

Кстати, ни в одном кардиологическом отде�

лении в Украине нет современного диагнос�

тического комплекса, позволяющего вы�

полнять эргоспирометрию. 

Кроме того, часть пациентов с ЛГ могут

получать лечение антагонистами кальция

без назначения дорогостоящих специфи�

ческих препаратов. Определить, каким

больным показано специфическое лечение,

можно с помощью вазореактивного теста,

который проводится во время процедуры

катетеризации. В рекомендациях по ЛГ от�

мечается, что этот тест необходимо прово�

дить у всех больных с ЛГ, однако его не сле�

дует использовать у пациентов, которым не

показана терапия антагонистами кальция,

например – с IV функциональным классом.

Пациентам с положительным тестом

назначаются антагонисты кальция, что

способствует улучшению функционально�

го класса. Обычно положительный ответ на

вазореактивный тест выявляют только

у 10�15% больных с идиопатической ЛГ,

но для этих пациентов очень важна воз�

можность получения доступного и эффек�

тивного лечения. Эмпирическое назначе�

ние антагонистов кальция без определения

вазореактивности недопустимо – часто это

приводит к ухудшению состояния. Необос�

нованное назначение специфических пре�

паратов означает для больного не только

неоправданные высокие затраты, но и раз�

витие тяжелых побочных эффектов тера�

пии. Дальнейшее лечение у таких пациен�

тов возможно только после устранения

последствий неправильно назначенной

терапии, а это вновь означает потерю дра�

гоценного времени. 

Распространенной ошибкой является

и неоправданное назначение комбинаций

специфических препаратов. Между тем,

на сегодня накоплено не так много данных

доказательной медицины, свидетельствую�

щих об эффективности указанных комби�

наций. Эскалация терапии допустима

только при наличии жестких критериев

и уверенности врача в том, что данная так�

тика необходима больному и будет эффек�

тивна. Принять такое решение можно

только после тщательной оценки состоя�

ния пациента, возможно – с повторной ка�

тетеризацией правых отделов сердца и ЛА.

Еще раз напоминаю: всю тяжесть расходов

на лечение ЛГ в условиях отсутствия систе�

мы медицинского страхования несут паци�

енты, поэтому назначение каждого препа�

рата должно быть оправдано, и в случае

возникновения вопроса о коррекции тера�

пии следует направлять больных в специа�

лизированный центр. 

� Какие меры предпринимаются для
того, чтобы облегчить бремя расходов
на лечение ЛГ в нашей стране?

– Сегодня ведутся переговоры с украин�

скими производителями лекарственных

средств о производстве силденафила с со�

ответствующей дозировкой – 20 мг. Актив�

ное участие в этом процессе принимает Ук�

раинская Ассоциация больных ЛГ. Если

производство отечественного силденафила

будет налажено, терапия ЛГ станет намно�

го более доступной. В настоящее время

силденафил с дозировкой 20 мг, которая

используется для лечения ЛГ, – препарат

Ревацио – представлен на украинском

рынке, но стоимость его очень высока.

В связи с этим главные специалисты

на местах должны активнее сотрудничать

с представителями органов местного само�

управления, добиваясь выделения средств

на закупку препаратов для лечения ЛГ. Как

показывает опыт, это вполне реально. 

Кроме того, для осуществления центра�

лизованных закупок специфических ле�

карственных средств за счет государствен�

ного бюджета следует иметь четкое пред�

ставление о потребностях в таких препара�

тах. Для этого необходимо активно вклю�

читься в работу в рамках всеукраинского

реестра ЛГ, который уже существует, и мы

призываем врачей принять в данном про�

цессе участие. Это обеспечит своевремен�

ную передачу данных о пациентах и их

направление на консультацию, диагности�

ку и лечение в специализированные цен�

тры, определит потребность в ресурсах,

поможет их правильно распределить

и контролировать, а также планировать

затраты на будущее. 

Больные ЛГ – не самая многочисленная

группа пациентов, но в наших силах по�

мочь им бороться за свою жизнь, и мы не

должны оставаться равнодушными даже

в это трудное время, используя все возмож�

ности, пусть даже их не так много сегодня.

Подготовила Наталья Очеретяная З
У

З
У

Диагностика и лечение легочной гипертензии в Украине 
Согласно определению Европейского общества кардиологов (2013) легочная гипертензия (ЛГ) – это гемодинамическое
и патофизиологическое состояние, которое характеризуется повышением давления в легочной артерии (ЛА) более
25 мм рт. ст. и оценивается по данным катетеризации правых отделов сердца.
Использование научно�методического подхода к решению проблем, связанных с ЛГ, началось более 40 лет назад, 
и за прошедший период разработаны новые эффективные препараты, своевременное применение которых 
способствует увеличению продолжительности жизни больных. Тем не менее смертность при ЛГ остается высокой, 
а лечение является для пациентов нелегким экономическим бременем в отсутствие эффективной системы 
медицинского страхования. 

Ю.Н. Сиренко
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Длительное время, в зависимости от локализации повы�

шенного сопротивления в сосудах легких, выделяли прекапил�

лярную и посткапиллярную формы ЛГ (табл. 1). В последние

годы было обращено внимание, что как и прекапиллярная, так

и посткапиллярная форма ЛГ не являются гемодинамически

однородными. В большинстве случаев существует гемодина�

мическое соответствие между повышением давления в левом

предсердии (ЛП) и давлением в «капиллярах» при низком ле�

гочно�сосудистом сопротивлении (ЛСС), однако в ряде случа�

ев при одних и тех же клинических формах это гемодинами�

ческое равновесие нарушается, в связи с чем возрастает ЛСС и

несоизмеримо повышается давление в ЛА. Такая посткапил�

лярная форма ЛГ становится сходной с прекапиллярной и по�

лучила название реактивной, или несоизмеримой (табл. 1).

Согласно современной классификации ЛГ с учетом особен�

ностей гемодинамики малого круга кровообращения, патоге�

неза и клинических проявлений выделяют 5 групп заболева�

ний (табл. 2).

До последнего времени эксперты и ученые наибольшее вни�

мание уделяли ЛАГ, при которой отмечается наиболее тяжелый

прогноз (1 пункт классификации). Для этих больных активно

разрабатываются современные виды лечения, которые не всег�

да могут быть аппроксимированы на другие формы ЛГ.

Эпидемиология и особенности лечения ЛГ, ассоциирован�

ной с заболеваниями левых отделов сердца, является, как это

ни парадоксально, менее изученной по сравнению с более ред�

кими формами ЛАГ, например идиопатической ЛАГ [26, 40,

47]. В то же время посткапиллярная форма ЛГ (заболевания

2 группы) является самой многочисленной и составляет 95%

среди всех заболеваний, сопровождающихся ЛГ. К ним отно�

сятся заболевания, которые сопровождаются систоличес�

кой и диастолической дисфункцией левого желудочка (ЛЖ),

заболевания клапанов (митрального и аортального), врожден�

ная и приобретенная обструкция притока/оттока и врожденная

кардиомиопатия (табл. 3). Внимание к этой группе ЛГ в по�

следнее время значительно возрастает в связи с тем, что такие

больные относятся к одной из наиболее многочисленных

групп, и поэтому более глубокое понимание причин развития

ЛГ при этой патологии будет способствовать уменьшению за�

болеваемости и смертности среди них, так как даст возмож�

ность дифференцированно подходить к их лечению [15, 19, 26].

Частота ЛГ (систолическое АД в ЛА – СДЛА) >35 мм рт. ст.),

связанной с заболеваниями левых отделов сердца, представля�

ется следующим образом: больные с сердечной недостаточ�

ностью (СН) составляют 79%, при этом у лиц с сохраненной

фракцией выброса (ФВ) она наблюдается в 50�80% случаев,

у лиц с артериальной гипертензией – в 83% случаев; у пациен�

тов с СН со сниженной ФВ – в 16�63% случаев; у больных с за�

болеваниями митрального клапана – в 73% случаев, при аор�

тальном стенозе – в 30�55% случаев [27, 31, 37] (рис. 1).

Следует обратить внимание на значение ЛГ для выживае�

мости этой категории больных (рис. 2). У пациентов с СДЛА

в пределах 34�66 мм рт. ст. отчетливо снижается продолжитель�

ность жизни по сравнению с аналогичными больными с нор�

мальным СДЛА.

К истории вопроса
В 1909 г. Posselt при морфологическом исследовании со�

судов легких при митральном стенозе (МС) в 40% случаев об�

наруживал атеросклероз артериальных ветвей ЛА, что было

объяснено ЛГ. Анатомически эти изменения выражались

в диффузном утолщении интимы, гипертрофии медиа [4, 18].

В своем исследовании Wood (1958) обратил внимание на осо�

бенности повышения давления в системе ЛА при МС [50].

Ученый уже тогда выделял пассивную и активную ЛГ. По его

данным, при пассивной форме ЛСС остается нормальным,

и давление в ЛА повышается соответственно давлению в ле�

вом предсердии (ЛП). Активная форма характеризуется повы�

шением ЛСС. При этом давление в ЛА увеличивается несоиз�

меримо с давлением в ЛП. Активная ЛГ, по данным Wood

(1958), наблюдается у 28% больных с МС. В обследованной

этим ученым группе пациентов с МС при увеличении СДЛА

>100 мм рт. ст., как правило, обнаруживалось повышение ЛСС.

При повышении давления в ЛА до 60 мм рт. ст. увеличение

ЛСС обнаруживалось в исключительных случаях. Уже в то вре�

мя было доказано, что разница между средним давлением в ЛА

и средним давлением в «легочных капиллярах» >25 мм рт. ст.

свидетельствует, по данным его исследования, о повышенном

ЛСС. При значительном же увеличении ЛСС эта разница дав�

ления составляла >30 мм рт. ст. (до 70 мм рт. ст.) [6]. Между дав�

лением крови в ЛП и ЛСС была обнаружена взаимосвязь –

в тех случаях, когда обнаруживалось значительно повышенное

ЛСС, в ЛП регистрировалось более низкое давление.

В качестве патогенеза ЛГ при МС Ф. Китаев еще в 1931 г.

предположил рефлекторный характер происхождения ЛГ при

МС, который был подтвержден экспериментально – при повы�

шении давления в ЛП происходит увеличение ЛСС, что рассмат�

ривалось как приспособительная реакция, предотвращающая

повышение давления в легочных капиллярах и развитие отека

легких [1]. Однако в дальнейшем та же реакция становится стой�

кой, достигает чрезвычайной степени и приводит к недостаточ�

ности правого желудочка. Такой механизм развития ЛГ при МС

поддерживался клиницистами [3, 8, 9]. Имеется значительное

количество сообщений, которые указывают на то, что хирурги�

ческая коррекция МС (митральная комиссуротомия, баллонная

дилатация, протезирование) в ряде случаев не приводит к нор�

мализации или существенному снижению давления в ЛА, что

может объясняться развитием у этих лиц ЛГ со стойким повы�

шением ЛСС [16, 21, 22, 49]. Так, по данным Национального ин�

ститута сердечно�сосудистой хирургии им. Н.М. Амосова (г. Ки�

ев), СДЛА >60 мм рт. ст., которое наблюдалось у больных с МС

до операции, спустя 5 лет сохранялось у 3,5% пациентов [7].

В последние годы большое внимание стали уделять не толь�

ко механизму развития ЛГ при МС, но и всей группе заболева�

ний, поражающих левые отделы сердца. Из всех возможных

причин повышения давления в ЛА одно из первых мест зани�

мает СН – патология, медицинское и социальное значение ко�

торой трудно переоценить. СН как финальная стадия боль�

шинства заболеваний сердечно�сосудистой системы занимает

ведущее место среди причин инвалидности и смертности у па�

циентов с кардиальной патологией [2, 11, 16]. У больных с СН

существенно уменьшается продолжительность жизни, которую

современные программы терапии увеличивают всего на 30�35%

[2]. В то же время именно наличие ЛГ у пациентов с СН часто

является основной причиной смертности. Так, при проведении

исследования у 320 больных с СН со сниженной ФВ было об�

наружено, что ЛСС было нормальным (до 1,5 ед. по Wood) в

28% случаев, умеренно повышенным (1,5�2,49 ед.) – в 36% слу�

чаев, значительно повышенным (2,5�3,49 ед.) – в 17% случаев и

резко повышенным (более 3,5 ед.) – в 19% случаев [17]. Данные

более поздних исследований [25] свидетельствуют о том, что

распространенность реактивной ЛГ одинакова независимо от

ФВ. В недавнем исследовании было показано, что у пациентов

с СН как со сниженной ФВ, так и с сохраненной в 80�90% слу�

чаев ЛСС составляет >1,7 ед., а у более 50% оно достигает

>3 ед., а ГТД – >15 мм рт. ст. Среди 388 пациентов с умеренной

или тяжелой СН у 60% больных при эхокардиографическом ис�

следовании выявили наличие ЛГ (СДЛА >39 мм рт. ст.), что бы�

ло связано с худшим выживанием как при сохраненной, так и

при сниженной ФВ [14, 24].

Патогенез ЛГ при СН
На сегодня не вполне ясен механизм ретроградной переда�

чи повышенного давления при развитии выраженных застой�

ных явлений. Предполагают, что аккумуляция жидкости в ин�

терстициальной ткани легких вызывает сдавление мелких со�

судов и мелких воздухоносных путей, что влечет за собой мест�

ную альвеолярную гипоксемию и вазоконстрикцию. К такой

реакции приводит повышение давления в ЛП любого генеза –

вследствие митрального стеноза, миксомы ЛП, аортальных

пороков, ишемической болезни сердца и др. Выраженность ее

весьма вариабельна. В ряде случаев, обычно при резком повы�

шении давления в легочных венах (>25 мм рт. ст.), давление

в ЛА возрастает в значительно большей степени, чем это тре�

буется для поддержания легочного кровотока. На сегодняш�

ний день патогенез избыточной формы ЛГ можно представить

в виде схемы (рис. 3).

У большинства пациентов с левожелудочковой СН и реак�

тивной легочной вазоконстрикцией может наблюдаться об�

ратное развитие ЛГ при ликвидации основных ее причин –

объемной перегрузки (вальвулопластики МС, применения ди�

уретиков при перегрузке объемом). У остальных больных

со временем могут произойти структурные изменения легоч�

ной артериальной стенки. Эти изменения аналогичны, но час�

то менее серьезные, чем те, которые наблюдаются при ЛАГ,

и включают нарушения эластической мембраны, интималь�

ный фиброз и медиальную гипертрофию. Плексиформную

Таблица 1. Гемодинамические показатели ЛГ 
и ее клинические формы

Определение Характеристики Клинические группы

ЛГ
Среднее ЛАД >25
мм рт. ст.

Все

Прекапилляр�
ная

Среднее ЛАД
>25 мм рт. ст.,
ДЗЛА <15 мм рт. ст.,
СВ нормальный
или уменьшен

Легочная артериальная ги�
пертензия
ЛГ, развившаяся вследствие
заболеваний легких
Хроническая тромбоэмболи�
ческая ЛГ
ЛГ с неясными или мульти�
факторными механизмами

Посткапилляр�
ная

Среднее ЛАД
>25 мм рт. ст.,
ДЗЛА >15 мм рт. ст.,
СВ нормальный
или уменьшен

ЛГ вследствие заболеваний
левых отделов сердца

Пассивная ГТД <12 мм рт. ст.

Реактивная (не�
соизмеримая)

ГТД >12 мм рт. ст.

Примечания: СВ – сердечный выброс, ЛАД – легочное артериальное давле!
ние, ДЗЛА – давление заклинивания в ЛА, ГТД – градиент транспульмональ!
ного давления (среднее ЛАД – среднее ДЗЛА).

Таблица 2. Классификация ЛГ Всемирной организации 
здравоохранения (Nice, 2013)

Группа Описание Пример

1 ЛАГ Идиопатическая ЛАГ

2
ЛГ вследствие заболева�
ний левых отделов сердца

Митральный стеноз

3
ЛГ из�за легочных заболе�
ваний и/или гипоксии

ХОЗЛ, диффузные
заболевания легких

4
Хроническая
тромбоэмболическая ЛГ

ТЭЛА

5
ЛГ с неопределенными
или многофакторными
механизмами

Гистиоцитоз X, медиасти�
нит, рак легкого и др.

Примечания: ЛАГ – легочная артериальная гипертензия, ТЭЛА – тромбоэм!
болия ЛА.

Легочная гипертензия, ассоциированная
с заболеваниями левых отделов сердца:

новая проблема в кардиологии
Легочная гипертензия (ЛГ) является одной из наиболее актуальных проблем современной медицины [36]. В настоящее
время ЛГ как синдром встречается при различных патологических процессах и заболеваниях. В литературе описано
не менее 100 заболеваний, сопровождающихся повышением давления в легочной артерии (ЛА) [6, 10, 12].

Л.Ф. Коноплева, д.м.н., профессор, кафедра госпитальной терапии № 1 Национального медицинского университета им. А.А. Богомольца, г. Киев

Л.Ф. Коноплева

Таблица 3. Рекомендации по ведению пациентов с ЛГ вследствие
заболеваний левых отделов сердца
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Оптимальное лечение основного заболевания
левой половины сердца рекомендуется у па�
циентов с ЛГ, обусловленной заболеваниями
левой половины сердца

I С

Пациенты с «непропорциональной» ЛГ вслед�
ствие заболеваний левых отделов сердца дол�
жны быть зачислены в рандомизированные кон�
тролированные исследования с целью изучения
специфических препаратов для лечения ЛГ

IIa С

Повышенное левостороннее давление напол�
нения может быть оценено с помощью
допплер�эхокардиографии

IIb С

Инвазивные измерения легочного давления
заклинивания или конечнодиастолического
давления ЛЖ могут потребоваться для под�
тверждения диагноза ЛГ вследствие заболева�
ний левых отделов сердца

IIb С

Катетеризация правых отделов сердца может
рассматриваться у пациентов с эхокардиогра�
фическими признаками, предполагая тяже�
лую ЛГ у пациентов с патологией левых отде�
лов сердца

IIb С

Использование ЛАГ�специфических препара�
тов не рекомендуется у пациентов с ЛГ, обус�
ловленной патологией левых отделов сердца

III С

Продолжение на стр. 34.



ангиопатию, характерную для идиопатической ЛАГ, не обна�

руживают. Вместе с тем у этой категории больных снижается

ответ на сосудорасширяющую терапию. Легочно�сосудистому

ремоделированию способствует эндотелин, который ассоции�

руется с развитием хронической СН [23, 38], имеет значение

влияние других нейрогормонов, в том числе катехоламинов,

ангиотензина II, альдостерона [45]. Биологические и нейро�

гормональные медиаторы ЛГ могут оказывать свое действие

на генетический фон, что приводит к аномальному легочному

сосудистому ремоделированию [13].

У пациентов с ЛГ, связанной с заболеваниями левых отде�

лов сердца, наличие фетальных генов в правом желудочке

(ПЖ) может способствовать развитию правожелудочковой  ги�

пертрофии и последующей СН [26, 39]. Эти вопросы до конца

не изучены. Необходимо продолжать исследования для опре�

деления роли модифицирующих генов и механизмов повы�

шенной чувствительности к ЛГ на сосудистом уровне у таких

пациентов [46].

Диагностика избыточной (непропорциональной)
формы при СН

Клинически главной жалобой является одышка, в том чис�

ле пароксизмальная ночная, механизм которой представляет�

ся многофакторным [20, 26]. Возможны и другие жалобы, ха�

рактерные для ЛАГ, – боли в области сердца, головокружение,

выраженная слабость, отеки нижних конечностей и др.

Из анамнеза важными являются указания на артериальную ги�

пертензию, сахарный диабет, мерцательную аритмию, перене�

сенный инфаркт миокарда. Учитываются также другие факто�

ры риска: возраст >65 лет, наличие ожирения.

При объективном обследовании, кроме наличия отеков,

определяется периферический цианоз, набухание шейных

вен, возможен положительный венный пульс как проявление

относительной недостаточности трехстворчатого клапана.

Нередко можно перкуторно определить наличие жидкости

в плевральных полостях. При выслушивании сердца выявля�

ют пресистолический или протодиастолический ритмы гало�

па, нередко выслушиваются шумы, чаще митральной недо�

статочности. При органических поражениях клапанов опре�

деляют соответствующую мелодию сердца. При выслушива�

нии легких – влажные хрипы. Электрокардиография может

выявлять гипертрофию ЛЖ, увеличение ЛП, наличие патоло�

гического зубца Q, блокады левой ножки пучка Гиса, фибрил�

ляции предсердий.

Допплер�эхокардиография является надежным методом ди�

агностики для скрининговых целей. Она дает возможность диф�

ференцировать систолическую и диастолическую дисфункцию

ЛЖ, увеличение ЛП, гипертрофию ЛЖ, концентрическое ре�

моделирование ЛЖ (относительная толщина стенки >0,45),

объем ЛЖ, особенности движения межжелудочковой перего�

родки. У пациентов с СН и сниженной ФВ степень функцио�

нальной митральной регургитации является ключевым факто�

ром для повышения давления в ЛА. Есть возможность изме�

рить систолическое давление в ЛА, хотя известно о частом не�

совпадении результатов с данными катетеризации. Польза ис�

следования BNP в плазме для диагностики ЛГ, ассоциирован�

ной с заболеваниями левых отделов сердца, не доказана, так

как повышение значений BNP может наблюдаться при СН не�

зависимо от наличия или отсутствия ЛГ. Стандартным исследо�

ванием является инвазивное измерение легочного давления за�

клинивания или конечного диастолического давления ЛЖ для

подтверждения диагноза ЛГ, обусловленной заболеваниями ле�

вых отделов сердца. Но для применения вазореактивного теста

у этой категории больных отсутствует консенсус по стандарти�

зированному протоколу, поэтому применяются различные

средства как для группы ЛАГ: вазодилататоры, простаноиды,

NO, ингибиторы фосфодиэстеразы�5. Дифференциальная ди�

агностика проводится в первую очередь с группой 1 (ЛАГ),

а также с хронической посттромбоэмболической ТЭЛА.

Возможности терапии
Большинство достижений в лечении ЛГ были сделаны для

ЛАГ [12]. В то же время практически не был достигнут прог�

ресс для гораздо более распространенных форм ЛГ, которые

встречаются у больных с патологией левых отделов сердца.

Исходя из патогенеза различных форм ЛГ при заболеваниях

левых отделов сердца (пассивной, реактивной, непропорцио�

нальной), лечение должно проводиться дифференцированно.

При пассивной форме ЛГ терапия основного заболевания явля�

ется успешной (коррекция клапанных пороков, лечение СН).

Таким образом, напрашивается вывод, что больные с непропор�

циональной формой ЛГ, при которой определяют повышение

ЛСС, могут подлежать лечению легочными вазодилататорами.

Действительно, в нескольких исследованиях изучалась роль

препаратов, которые в настоящее время рекомендуются при

ЛАГ. Однако многочисленные рандомизированные контроли�

рованные исследования, оценивающие влияние хронического

употребления известных легочно�сосудистых дилататоров, –

FIRST (эпопростанола), RITZ�1, 2, 5 (тозосентана), ENABLE,

REACH�1 (бозентана), HEAT�1, EARTH�2 (дарузентана), – ко�

нечными точками которых являлись выживаемость, тест 6�ми�

нутной ходьбы, уменьшение клинических признаков СН, сер�

дечный индекс, частота госпитализаций по поводу усиления

признаков СН, общая смертность, были досрочно прекращены

в связи с увеличением частоты событий в исследуемой группе,

получающей препарат, по сравнению с группой традиционной

терапии [20, 28, 30, 35, 41, 48]. Только 2 небольших исследова�

ния (34 и 46 больных) с применением силденафила в дозах 25�

75 мг/сут показали положительный результат [29, 33, 34]. Таким

образом, использование ЛАГ�специфических препаратов не ре�

комендуется до тех пор, пока не будут проведены долгосрочные

исследования, в частности при непропорциональной ЛГ, свя�

занной с патологией левых отделов сердца. На сегодняшний

день рекомендации по диагностике и лечению отражают совре�

менный уровень знаний по этой проблеме. Рекомендации по

ведению пациентов с ЛГ вследствие заболеваний левых отделов

сердца обобщены в таблице 3 (ЭОК, 2013).

Выводы
1. При заболеваниях левых отделов сердца (клапанных по�

ражениях и СН систолического и диастолического вариантов)

ЛГ встречается намного чаще, чем при других формах ЛГ.

2. Необходимо различать пассивную форму ЛГ, реактивную

и несоизмеримую. С этой целью определяют во время катете�

ризации ЛА ГТД (разницу между давлением в ЛА и давлением

заклинивания ЛА).

3. От длительной терапии легочными вазодилататорами

следует воздержаться в связи с необходимостью продолжения

многоцентровых исследований для лечения ЛГ при заболева�

ниях левых отделов сердца.
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Актуальность проблемы контроля САД
– Снижение САД до целевого уровня –

актуальная и все еще нерешенная проблема

в обеспечении эффективного контроля АД.

Метаанализ 16 крупнейших исследований с

участием пациентов с артериальной гипер�

тензией – АГ (включая самые современные

и хорошо известные, такие как HOPE,

PROGRESS, ALLHAT), результаты которо�

го были представлены на последнем Кон�

грессе Европейского общества гипертензии

в Афинах (ESC, 2014), показал, что даже в
контролируемых исследованиях целевых зна�
чений САД не удается достичь у 2/3 пациентов
с АГ, в то время как нормализация диастоли�
ческого АД (ДАД) наблюдается почти у всех
больных. Несмотря на то что все антигипер�

тензивные средства влияют на САД, только

у трети пациентов этот показатель достига�

ет целевого уровня – <140/90 мм рт. ст.

(Mansia and Grassi, 2002). Трудности в эф�

фективном контроле САД подтверждаются

не только результатами рандомизирован�

ных исследований, но и данными клини�

ческой практики. Анализ результатов лече�

ния пациентов с АГ в Германии, Франции,

Италии, Испании и Великобритании пока�

зал, что уровень контроля ДАД в Европе

достигает в среднем 60%, и этот показатель

ежегодно демонстрирует тенденцию к уве�

личению. В то же время уровень контроля

САД, несмотря на большое количество ис�

пользуемых антигипертензивных препара�

тов, улучшается гораздо медленнее и оста�

ется очень низким по сравнению с контро�

лем ДАД (рис. 1).

Причины неэффективного контроля САД
и пути решения проблемы

Проблема недостаточного контроля

САД обусловлена несколькими причина�

ми – субъективными и объективными. Во�

первых, аспекты лечения АГ долгое время

рассматривались только с точки зрения

важности влияния на периферическое

сопротивление сосудов. Внимание же вра�

чей, авторов исследований и ученых, раз�

рабатывавших антигипертензивные средс�

тва,  было сосредоточено на достижении

целевых цифр ДАД. Однако современные

исследования показывают, что САД –

более важный фактор риска поражения

органов�мишеней и более точный предик�

тор развития сердечно�сосудистых (СС�)

осложнений по сравнению с ДАД. В част�

ности, ошеломляющие данные получены

в ходе Фрамингемского исследования, ко�

торое показало, что при увеличении САД

на 20 мм рт. ст. абсолютный риск смерти

от инсульта увеличивается в 2 раза. Кроме

того, с возрастом САД становится более

важным фактором риска развития ишеми�

ческой болезни сердца (ИБС) по сравне�

нию с ДАД (S.S. Franklin, 2001). 

Второй субъективной причиной неудов�

летворительного контроля САД является

распространенное мнение о том, что увели�

чение уровня САД с возрастом следует рас�

сматривать как адаптационный механизм

организма, направленный на обеспечение

необходимой перфузии органов и тканей.

Сегодня существуют убедительные данные,

позволившие отнести данное мнение в раз�

ряд заблуждений и свидетельствующие в

пользу снижения САД до целевых цифр,

даже у пациентов старше 80 лет. 

Объективной причиной низкой эффек�

тивности контроля САД является наличие

изменений в сосудах, которые развивают�

ся с течением АГ. Повышение жесткости

стенок аорты и крупных артерий, потеря

эластичности и снижение их демпферной

функции обусловливают стойкое повыше�

ние САД. 

Таким образом, для того чтобы эффектив�
но снизить уровень САД, необходимо воз�
действовать одновременно на несколько па�
тогенетических механизмов АГ. С этой це�
лью следует назначить комбинацию антиги�
пертензивных препаратов, которые облада�
ют разными механизмами действия и потен�
цируют эффекты друг друга, обеспечивая
эффективную вазодилатацию, блокаду вазо�
констрикции и улучшение эластических
свойств крупных артерий.

Какие препараты выбрать 
для достижения целевого уровня САД?

Данные исследований свидетельствуют,

что не все группы антигипертензивных

препаратов одинаково эффективны в до�

стижении стабильного контроля САД.

Результаты метаанализа 1372 исследова�

ний показали, что, несмотря на сопостави�

мую эффективность в снижении ДАД при

использовании всех классов антигипер�

тензивных средств, именно блокаторы

кальциевых каналов (БКК) и тиазид�

ные/тиазидоподобные диуретики оказа�

лись наиболее эффективными в достиже�

нии стабильного контроля САД (A.J. Webb,

2010). Кроме того, в метаанализе 80 рандо�

мизированных контролируемых исследо�

ваний длительностью 3�4 мес с участием

почти 11 тыс. пациентов с АГ показано,

что пролонгированная форма индапамида

(Арифон ретард) и амлодипин оказались

наиболее эффективными в своих классах

в снижении САД (рис. 2).

Как добиться не только снижения САД,
но и его длительного эффективного
контроля?

Решить эту задачу возможно путем соче�

танного применения двух препаратов, про�

демонстрировавших наиболее выраженное

влияние на САД – индапамида ретард и ам�

лодипина. Оба препарата обладают прямым

вазодилатирующим действием на сосудис�

тую стенку, однако механизмы реализации

указанного эффекта у этих препаратов не�

сколько разные. Амлодипин обеспечивает

вазодилатацию, блокируя кальциевые ка�

налы в гладкомышечных клетках сосудов.

Индапамид ретард снижает активность

симпатической нервной системы и умень�

шает чувствительность сосудистой стенки к

норадреналину, предупреждая вазокон�

стрикцию. Способность индапамида бло�

кировать кальциевые каналы и влиять на

синтез вазодилатирующих простагланди�

нов обеспечивает выраженный сосудорас�

ширяющий эффект. Индапамид ретард так�

же обладает диуретическим эффектом, что

обусловливает  дополнительное снижение

АД. Немаловажным является тот факт, что

и индапамид, и амлодипин доказанно улуч�

шают эластичность сосудистой стенки –

это вносит существенный вклад в эффек�

тивное снижение АД. 

Кроме того, индапамид ретард и амлоди�

пин – препараты с длительным антигипер�

тензивным действием, сохраняющимся

на протяжении более 24 ч. В исследовании

Р. Jaillon (2003) было доказано, что после

2 мес терапии по данным суточного мони�

торирования АД антигипертензивное

действие индапамида ретард сохраняется

до 32 ч после его приема. Амлодипин так�

же сохраняет свой эффект на протяжении

более 30 ч.

Таким образом, действуя на разные ме�
ханизмы вазодилатации, индапамид ретард
и амлодипин дополняют сосудорасширяю�
щий эффект друг друга. Комплементарный
механизм действия индапамида ретард и
амлодипина обеспечивает эффективную
нормализацию и стабильный контроль САД
без резких колебаний на протяжении
суток. 

Существуют ли доказательства
эффективности и хорошей 
переносимости фиксированной 
комбинации индапамида ретард 
и амлодипина в лечении АГ?

В новом исследовании EFFICIENT оце�

нивали эффективность и переносимость

новой фиксированной комбинации инда�

памида ретард (1,5 мг) и амлодипина (5 мг)

(Арифам®) в течение 45 дней для лечения

АГ. В исследовании участвовали 196 паци�

ентов с АГ ІІ�ІІІ степени. Из них 55% ра�

нее не принимали терапию, 45% получали

монотерапию БКК, но не достигали кон�

троля. Терапия Арифамом способствовала

снижению у них САД и ДАД в среднем

на 28,5/15,6 мм рт. ст. У пациентов с АГ

ІІІ степени эффективность терапии фик�

сированной комбинацией была более вы�

раженной: у них АД в среднем снизилось

на 51/20 мм рт. ст. после 45 дней лечения.

Инновационные комбинации для лечения АГ: 
от теоретических знаний к клинической практике

В ходе образовательной конференции, состоявшейся в г. Киеве, были рассмотрены методы повышения эффективности
антигипертензивной терапии при применении инновационных фиксированных комбинаций. Новым возможностям
в достижении эффективного контроля  систолического артериального давления (САД) с помощью первой в мире
фиксированной комбинации индапамида ретард и амлодипина (Арифам®, «Сервье») было посвящено выступление
заведующей кафедрой кардиологии и функциональной диагностики Харьковской академии последипломного
образования, доктора медицинских наук, профессора Веры Иосифовны Целуйко. 

Рис. 1. Контроль САД определяет качество контроля АД
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Рис. 2. Эффективность индапамида ретард и амлодипина

в снижении САД 
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В.И. Целуйко

По материалам публикации J. P. Baguet et al., Clin. Drug Invest., 2007
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В целом 85% больных достигли контроля

АД в ходе лечения фиксированной комби�

нацией амлодипина и индапамида ретард. 

Исследование EFFICIENT подтвер�

дило высокую эффективность Арифама

в снижении САД и привлекло внимание к

проблеме соотношения снижения САД и

ДАД. Это соотношение при применении

Арифама гораздо выше по сравнению с ис�

пользованием других комбинаций.

На практике это означает, что на фоне при�

ема Арифама снижение ДАД на каждые

10 мм рт. ст. сопровождается снижением

САД на 25 мм рт. ст., в то время как комби�

нированная терапия на основе блокаторов

РАС приводит к снижению САД на 15�

20 мм рт. ст. (M. Safar, 2014). 

Таким образом, Арифам® в 1,5 раза
эффективнее других антигипертензивных
комбинаций в снижении САД и при этом
не уступает последним по эффективности
в снижении ДАД. 

Как можно объяснить высокую
эффективность Арифама в снижении САД?

В условиях повышенной жесткости

крупных артерий способность Арифама

оказывать выраженное вазодилатирующее

влияние на микрососудистое русло

обеспечивает более быстрое снижение

САД до необходимого уровня. 

Существуют ли данные 
о переносимости Арифама?

В исследовании EFFICIENT были так�

же доказаны безопасность и хорошая пе�

реносимость Арифама. В частности, в те�

чение всего периода наблюдения не было

отмечено случаев возникновения тахикар�

дии и отеков. Отсутствие отеков – частого

побочного эффекта БКК на фоне лечения

Арифамом – объясняется способностью

индапамида вызывать венозную релакса�

цию путем снижения чувствительности ве�

нозной стенки к катехоламинам – это пре�

дотвращает развитие отеков, которые мо�

гут возникать при приеме амлодипина

(рис. 3).

Кроме того, использование ретардной

формы индапамида снижает риск разви�

тия гипокалиемии.  Важным преимущес�

твом сочетанного использования индапа�

мида ретард и амлодипина является мета�

болическая нейтральность обоих препара�

тов. Основываясь на этих данных, можно

сделать вывод, что Арифам® обеспечит

хорошую переносимость терапии и будет

безопасным для широкого круга пациен�

тов с АГ.

Можно ли ожидать значимого влияния
на прогноз при использовании 
фиксированной комбинации индапамида
ретард и амлодипина? 

Оба компонента этой комбинации про�

демонстрировали в клинических рандоми�

зированных исследованиях достоверное

снижение риска развития СС�осложнений

у пациентов с АГ. 

В исследовании HYVET с участием 3845

пациентов с АГ терапия на основе инда�

памида ретард обеспечила значимые пре�

имущества в улучшении прогноза по

сравнению с плацебо. Так, на фоне терапии

с индапамидом ретард риск общей

смертности был снижен на 21%, а риск

фатального и нефатального инсульта –

на 32%.

Для амлодипина получены не менее ве�

сомые данные, подтверждающие его эф�

фективность в профилактике СС�ослож�

нений, в частности – инсульта.

Метаанализ 12 исследований с участием

94 338 пациентов подтвердил эффектив�

ность амлодипина в снижении риска раз�

вития этого тяжелого сосудистого ослож�

нения. По данным  метаанализа, терапия

амлодипином приводила к снижению рис�

ка инсульта на 16% по сравнению с сарта�

нами и на 18% по сравнению с ингибито�

рами АПФ (J.G. Wang, 2007). 

Полученные данные свидетельствуют о

том, что сочетанное применение индапа�

мида ретард и амлодипина будет особенно

эффективным в снижении риска развития

инсульта. Это подтверждает и анализ ре�

зультатов пяти клинических  исследований

с участием более 31 тыс. пациентов с АГ,

представленный на последнем Конгрессе

Европейского общества кардиологов (ESC,

2014). Показано, что комбинация БКК

и диуретика превосходит другие антиги�

пертензивные комбинации в профилакти�

ке инсульта на 23% (F. Messerli et al., 2014). 

Таким образом, несмотря на большое ко�
личество доступных антигипертензивных
препаратов, проблема контроля САД в кли�
нической практике остается актуальной.
Первая в мире фиксированная комбинация
индапамида ретард и амлодипина (Арифам®)
может стать новым и эффективным решени�
ем проблемы нормализации и контроля САД
у широкого круга пациентов. Назначить
Арифам® можно как нелеченым больным с
преобладанием повышения уровня САД над
повышением ДАД (с высоким пульсовым АД,
а также больным с изолированной систоли�
ческой АГ), так и пациентам, у которых со�
храняется высокий уровень САД, несмотря на
лечение антигипертензивными препаратами.

Подготовила Наталья Очеретяная 
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Рис. 3. Арифон ретард уменьшает риск развития отеков, связанных с амлодипином

Амлодипин вызывает дилатацию
артериол

Индапамид вызывает венозную
релаксацию

В исследовании EFFICIENT не было зарегистрировано ни одного случая
возникновения отеков за 45 дней лечения Арифамом
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По материалам публикации  U. Jadhav et al. PLOS ONE,  2014.
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По материалам статьи 

Steffen Gloekler, Tobias Traupe, Michael Stoller, et al. «The effect of heart 

rate reduction by ivabradine on collateral function in patients with chronic stable 

coronary artery disease» Heart. 2014 Jan; 100 (2): 160�6.

У пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС) первоочередным фактором,

определяющим прогноз после перенесенного инфаркта миокарда (ИМ), является раз�

мер инфаркта. По этой причине главной стратегией, направленной на снижение кар�

диоваскулярной смертности, является уменьшение размера ИМ. Размер инфаркта,

в свою очередь, зависит от длительности окклюзии коронарной артерии, размеров зо�

ны ишемии с риском инфаркта, недостаточности коллатерального кровоснабжения

зоны ишемии, отсутствия ишемического прекондиционирования до инфаркта, а так�

же от потребления кислорода миокардом во время инфаркта. Помимо сокращения пе�

риода окклюзии коронарной артерии, перспективным подходом к уменьшению раз�

меров инфаркта является усиление роста коллатеральных артерий.

Целью настоящего исследования, проведенного с участием пациентов с хроничес�

кой стабильной ИБС, была проверка гипотезы о том, что ивабрадин, принимаемый

больными на протяжении 6 мес, улучшает коронарную коллатеральную функцию по

сравнению с плацебо.

Методы
В данном проспективном исследовании пациентов с хронической стабильной ИБС

(n=46) рандомизировали для получения плацебо (n=23) или ивабрадина (n=23) на про�

тяжении 6 мес. Первичной конечной точкой был индекс коллатерального кровотока

(ИКК), полученный в течение последних 10 секунд 1�минутной баллонной окклюзии

коронарной артерии, при включении в исследование и по завершении 6 мес терапии. 

Вторичными конечными точками были степень смещения сегмента ST, по данным

внутрикоронарной ЭКГ, и появление стенокардии во время 1�минутной окклюзии

коронарной артерии.

Коронарную ангиографию пациентам проводили с диагностическими целями из�

за наличия жалоб на загрудинную боль. 

Критериями включения были: возраст старше 18 лет, хроническая стабильная ИБС

c поражением 1�3 сосудов, поддающаяся лечению с помощью чрескожного интер�

венционного вмешательства. Все пациенты дали письменное информированное

согласие на участие в исследовании.

Критерии исключения: острый коронарный синдром; ИБС, успешно скорректирован�

ная аортокоронарным шунтированием; наличие значимых показаний к назначению β�

блокаторов; ЧСС в покое <50 уд/мин без приема каких�либо препаратов; синдром боль�

ного синуса; атриовентрикулярная блокада 2 степени и выше или синусно�предсердная

блокада; фибрилляция предсердий; синдром длинного QT; имплантированный води�

тель ритма; тяжелая печеночная или почечная недостаточность (клиренс креатинина

<15 мл/мин); гиперчувствительность к ивабрадину или вспомогательным веществам.

Оценка во время инвазивной коронарной процедуры
ИКК определяли путем одновременного измерения  среднего давления в аорте,

давления в дистальном участке коронарной артерии во время окклюзии, центрального

венозного давления. ИКК рассчитывали по формуле: ИКК = (Pоккл. – ЦВД)/(Pаорт. –

ЦВД), где Роккл. = давление в дистальном участке коронарной артерии во время окклю�

зии, Раорт. – среднее аортальное давление, ЦВД – центральное венозное давление.

Результаты
По возрасту, полу, факторам кардиоваскулярного риска и принимаемым кардио�

васкулярным препаратам группы не различались.

Исходно они не различались и по ЧСС покоя, АД, ФВ ЛЖ, показателям конеч�

ного диастолического давления ЛЖ. 

Первичная конечная точка. В группе плацебо ИКК снизился с исходных

0,140±0,097 до 0,109±0,067 в конце наблюдения (р=0,12); в группе ивабрадина он по�

высился с 0,111±0,078 до 0,156±0,089 (р=0,0461). 

Разница между исходным ИКК и соответствующим показателем, полученным

после 6 мес наблюдения, составила �0,031±0,090 в группе плацебо и +0,040±0,094 в

группе ивабрадина (р=0,0113) (рис.). 

На протяжении наблюдения частота сердечных сокращений (ЧСС) повысилась на

0,2±7,8 уд/мин в группе плацебо и снизилась на 8,1 уд/мин в группе ивабрадина

(р=0,0089). 

Вторичная конечная точка. Смещение сегмента ST, оцениваемое с помощью внут�

рикоронарной ЭКГ, с поправкой на амплитуду R/S, в группе плацебо увеличилось

с исходных 0,241±0,324 до 0,291±0,303 (p=13) в конце наблюдения, в группе ивабра�

дина – уменьшилось с 0,353±0,279 до 0,181±0,163 (p=0,0196).

Таким образом, в данном клиническом рандомизированном плацебо�контролирован�
ном исследовании впервые продемонстрирована эффективность ивабрадина в улучше�
нии функции коронарных коллатералей, которое сопровождалось уменьшением эхокар�
диографических проявлений ишемии.

Список литературы находится в редакции.

Статья напечатана в сокращении. 

Перевел с англ. Алексей Терещенко

Более детальную информацию можно найти по адресу:

http://heart.bmj.com/content/early/2013/11/01/heartjnl�2013�304880.full.html 
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Член�корреспондент НАМН Украины, руково�

дитель отдела реанимации и интенсивной терапии
ННЦ «Институт кардиологии им. Н.Д. Стражес�
ко» НАМН Украины, доктор медицинских наук,
профессор Александр Николаевич Пархоменко:

Коллатеральный кровоток – одна из физио�

логических детерминант, определяющих воз�

можности обеспечения достаточного крово�

снабжения тканей в условиях стенозирующего

атеросклеротического поражения артерий как в

состоянии покоя, так и при физической нагруз�

ке. Несомненно, что развитая система коллате�

рального кровообращения у больных со ста�

бильной ИБС, особенно у пациентов с много�

сосудистым поражением коронарных артерий,

является не только компенсаторным фактором

приспособления к условиям хронической ише�

мии, но и благоприятным фактором ограничения размера ишемического поражения

миокарда (и предупреждения фатальных аритмий) при внезапной окклюзии коронар�

ной артерии – остром коронарном синдроме (ОКС). 

Наличие коллатерального кровотока в зону кровоснабжения стенозированной коронар�
ной артерии и после перенесенного ОКС, наряду с размером инфаркта, гемодинамической
состоятельностью сердца, также важно для дальнейшего течения заболевания и компен�
сации физических и психоэмоциональных нагрузок. 

При этом несостоятельность системы коллатерального кровотока (даже без увели�

чения степени стенозирования артерии) тоже может быть причиной дестабилизации

течения ИБС с возрастанием тяжести стенокардии, увеличением аритмий и нараста�

нием сердечной недостаточности. 

В качестве стимулов для развития системы коллатерального кровотока при наруше�

нии тока крови по сосуду (фактически ангиогенеза и неоангиогенеза) выступают раз�

личные метаболические, физические факторы. Среди последних – известное напря�

жение сдвига (физиологический термин для характеристики ламинарности движения

крови в сосуде). На фоне замедления ритма сердца, вызываемого использованием

ивабрадина, авторы исследования получили достоверное влияние на коллатеральный

кровоток – увеличение его индекса. При этом в группе плацебо подобных сдвигов об�

наружено не было. Следует подчеркнуть несколько особенностей этого исследования.

Оно построено методологически очень грамотно, с использованием инвазивных мето�

дов исследования коронарного кровотока. Для выяснения влияния индуцированного

ивабрадином воздействия на артериогенез выбран достаточный для этого срок – 6 мес. 

Экспериментальные исследования свидетельствуют, что замедление ритма сердца, вы�
зываемое применением бета�блокаторов, не имеет подобного влияния на коллатеральное
кровоснабжение миокарда ввиду способности препаратов этой группы повышать тонус
коронарных сосудов и уменьшать их способность к вазодилатации при физической на�
грузке. Именно уникальные свойства ивабрадина к замедлению ритма сердца без влияния
на тонус сосудов, инотропизм сердца, наряду с улучшением коллатерального кровотока,
у больных со стабильной ИБС создают предпосылки для улучшения клинических симп�
томов заболевания. 

В случае же развития острой окклюзии коронарной артерии тромбом при ОКС этот

же механизм способен защитить миокард в зоне риска и сохранить его жизнеспособ�

ность до проведения реперфузионной терапии тромболизисом или интервенцион�

ным вмешательством, уменьшая окончательный размер некроза. 

Таким образом, применение ивабрадина (Кораксана) у пациентов с ИБС и наличием
стенозирующего атеросклероза обеспечивает дополнительные преимущества по улучше�
нию перфузии миокарда, что способствует более эффективному контролю клинических
проявлений ИБС.

Влияние снижения ЧСС с помощью ивабрадина 
на функцию коллатералей у пациентов 

с хронической стабильной ИБС
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А.Н. Пархоменко

• 46 пациентов с ИБС

• 6 месяцев

• Индекс коллатерального
кровотока определяли
инвазивным методом во время
баллонной окклюзии
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График построен по данным исследования S. Gloekler et al. (Heart, 2013)




