
Потребление мяса человечеством начало увеличиваться после Второй мировой

войны. Сначала этот процесс ограничивался западным миром – Северной Амери�

кой, Северной и Западной Европой, Австралией и Новой Зеландией, впоследст�

вии распространившись и на другие страны, такие как Китай, параллельно с их

экономическим развитием. С физиологической точки зрения рацион, насыщен�

ный мясом, имеет потенциальные преимущества в отношении поступающих нут�

риентов, но в то же время обладает и рядом неблагоприятных для здоровья

эффектов. Так, мясо богато белком, железом, цинком, витаминами группы

В и витамином А, а биодоступность железа и фолата, содержащихся в мясе, выше

по сравнению с соответствующим показателем для растительных продуктов,

в частности злаков и листовых зеленых овощей. Недостатком мяса является

высокое содержание холестерина и насыщенных жирных кислот, которые поло�

жительно ассоциируются с плазменными концентрациями липопротеинов низ�

кой плотности (ЛПНП) и риском развития ишемической болезни сердца (ИБС).

Несмотря на то что железо необходимо для профилактики анемии, избыточное

поступление этого элемента, в особенности в гемовой форме, приводит к эндо�

генному образованию в пищеварительном тракте N�нитрозосоединений и таким

образом может быть фактором риска развития некоторых злокачественных ново�

образований, например рака толстой кишки.

Ранее в нескольких исследованиях, проводившихся в США, была установлена

корреляция между потреблением красного и обработанного мяса и смертностью.

7 марта в журнале BMC Medicine были опубликованы результаты масштаб�

ного исследования, подтвердившие наличие этой взаимосвязи в европейской

популяции.

В исследовании EPIC приняли участие 448 568 мужчин и женщин в возрасте от

35 до 69 лет, у которых на момент включения в анамнезе отсутствовали онкологи�

ческие заболевания, инфаркт миокарда и инсульт. По состоянию на июнь 2009 г.

было зафиксировано 26 344 летальных исхода. Многомерный анализ, учитываю�

щий различные сопутствующие факторы, показал, что высокое потребление

красного мяса (≥160 vs 10�19,9 г/сут) ассоциировалось с повышением риска смер�

ти от всех причин на 14%, а высокое потребление обработанного мяса (≥160 vs 10�

19,9 г/сут) повышало этот риск на 44%. С каждым повышением потребления об�

работанного мяса на 50 г/сут риск смерти увеличивался на 18%. Авторы подсчи�

тали, что если бы все участники исследования сократили среднее потребление об�

работанного мяса до <20 г/сут, это позволило бы предотвратить 3,3% летальных

исходов. Потребление обработанного мяса также статически достоверно повыша�

ло риск смерти от кардиоваскулярных заболеваний, злокачественных новообра�

зований и других причин. В то же время потребление мяса домашней птицы на

общую смертность влияния не оказывало.

Обработанным считается копченое, соленое, консервированное и/или содер�

жащее химические консерванты мясо, такое как ветчина, бекон, сосиски, колба�

сы и т. п.

Rohrmann S., Overvad K., Bueno�de�Mesquita H.B. et al. Meat consumption and mortality – results from the
European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition. BMC Medicine. 2013; 11: 63.

Микроальбуминурия (МАУ) часто сопровождает артериальную гипертензию

(АГ), являясь при этом заболевании маркером эндотелиальной дисфункции. На

сегодня накоплен огромный массив данных, свидетельствующих о значимости

МАУ как мощного предиктора почечного и кардиоваскулярного риска у пациен�

тов с АГ.

Термин «микроальбуминурия» появился около 30 лет назад. Сегодня одни авто�

ры считают, что он утратил свою актуальность, в то время как другие предлагают

повысить статус МАУ до ключевого маркера для всеобщего скрининга заболева�

ний почек.

На протяжении последнего десятилетия лабораторные тесты на МАУ использу�

ются для выявления пациентов с повышенным риском развития ИБС,

терминальной стадии почечной недостаточности и диабетической нефропатии;

в клинических исследованиях МАУ широко применяют как суррогатный маркер

исходов.

В целом полученные на сегодня данные свидетельствуют о том, что МАУ следу�

ет определять у всех пациентов, имеющих факторы кардиоваскулярного риска,

включая компоненты метаболического синдрома, признаки хронической болезни

почек и отягощенный семейный анамнез по заболеваниям почек. Задача этого

анализа – выявление больных с повышенными уровнями системного воспаления

и кардиоваскулярного риска.

Ранее считалось, что среди антигипертензивных препаратов нефропротектор�

ные свойства присущи только ингибиторам ангиотензинпревращающего фермен�

та (АПФ) и блокаторов рецепторов ангиотензина II. Однако в последнее время

появляется все больше данных о наличии таких свойств у современных дигидро�

пиридиновых блокаторов кальциевых каналов (БКК), таким как амлодипин. Как

и все БКК, амлодипин обладает высокой антигипертензивной активностью,

обусловленной вазодилатирующим действием. Препарат вызывает значительное

и равномерное снижение артериального давления за счет уменьшения общего

периферического сосудистого сопротивления; при этом сердечный ритм или

ударный объем практически не изменяются. Отсутствие клинически значимого

кардиодепрессивного действия отличает амлодипин от верапамила и дилтиазема,

а отсутствие рефлекторной тахикардии – от нифедипина, исрадипина, никарди�

пина, нитрендипина и фелодипина.

В предыдущих исследованиях было установлено, что при непродолжительной

терапии амлодипин не оказывает существенного влияния на экскрецию

альбуминов с мочой у больных с СД 2 типа. Однако в случае проведения терапии

длительностью не менее 6 мес амлодипин столь же эффективно уменьшает мик�

роальбуминурию, как и ингибитор АПФ эналаприл.

Целью исследования, проведенного турецкими учеными, было сравнить анти�

альбуминурический эффект блокатора рецепторов ангиотензина II валсартана и

БКК амлодипина у пациентов с впервые диагностированной АГ.

Пациентов (n=20) рандомизировали на две равные группы для получения

валсартана 80�320 мг/сут или амлодипина 5�10 мг/сут на протяжении 12 мес.

По окончании этого срока в группе амлодипина наблюдалось статистически

значимое уменьшение экскреции белка с мочой, в то время как в группе

валсартана этот показатель достоверно не изменялся.

Таким образом, в этом небольшом исследовании амлодипин продемонстри�

ровал более выраженный нефропротекторный эффект (уменьшение МАУ)

по сравнению с валсартаном. По мнению авторов, полученные результаты могут

объясняться различием в способности данных препаратов уменьшать

гиперфильтрацию.

Ay S.A., Cakar M., Karaman M. et al. Amlodipine seems to be superior to valsartan in decreasing microalbu�
minuria in newly diagnosed hypertensive patients: a novel effect to be explained with hyperfiltration? Ren Fail.

2013; 35 (3): 357�360.

Сегодня широко распространено мнение о том, что атеросклероз является «мо�

лодым» заболеванием, обусловленным современным образом жизни. Тем не ме�

нее исследование, проведенное международной группой ученых Horus Study

Group, показало обратное.

Авторы проанализировали КТ�граммы всего тела 137 мумий из четырех различ�

ных географических регионов и популяций, охватывающих период свыше 4000

лет: древнего Египта, древнего Перу, исконного места проживания индейской на�

родности пуэбло (сегодня – юго�запад США) и Алеутских островов (север Тихого

океана). Атеросклероз считали определенным при наличии кальцифицирован�

ных бляшек в стенке артерии и вероятным, если кальцификации обнаруживались

по предполагаемому ходу артерии.

Определенный или вероятный атеросклероз был выявлен у 47 (34%) мумий из

137 и во всех географических регионах: у 29 (28%) из 76 древних египтян, 13 (25%)

из 51 древнего перуанца, 2 (40%) из 5 представителей пуэбло и 3 (60%) из 5 древ�

них жителей Алеутских островов. Атеросклероз поражал аорту в 28 (20%) мумиях,

подвздошные и бедренные артерии – в 25 (18%), подколенные и большеберцовые

артерии – в 25 (18%), сонные артерии – в 17 (12%) и коронарные артерии –

в 6 (4%). Из пяти исследованных сосудистых бассейнов атеросклероз присутство�

вал в одном�двух у 34 (25%) мумий, в трех�четырех – у 11 (8%) и во всех пяти бас�

сейнах – у 2 (1%) мумий. Возраст на момент смерти положительно коррелировал

с атеросклерозом (средний возраст смерти составил 43±10 для мумий с атероскле�

розом vs 32±15 для мумий без атеросклероза) и с количеством вовлеченных

сосудистых бассейнов (42±10 лет при поражении 1�2 бассейнов и 44±8 лет при

атеросклерозе в 3�5 бассейнах; р<0,0001).

Таким образом, атеросклероз был распространенным состоянием во всех четы�

рех преиндустриальных цивилизациях, в том числе у не знакомых с сельским

хозяйством древних жителей Алеутских островов, занимавшихся охотой и

собирательством. По мнению авторов, это означает, что атеросклероз, вероятно,

имеет более глубокие причины развития.

Thompson R.C., Allam A.H., Lombardi G.P. et al. Atherosclerosis across 4000 years of human history: the
Horus study of four ancient populations. The Lancet. Опубликовано онлайн 11 марта 2013 г.

Отказ от курения повышает риск развития диабета, 
предположительно вследствие увеличения массы тела

На конгрессе ACC�2013 были представлены результаты исследования, в кото�

ром изучалось влияние прекращения курения на динамику массы тела и углевод�

ный обмен.

В проспективном рандомизированном исследовании приняли участие 1016 па�

циентов, бросавших курить с помощью 5 различных фармакопрепаратов. Паци�

енты (женщин 58%) были в возрасте в среднем 46 лет, выкуривали 21 сигарету

в день и имели анамнез курения 30 пачко�лет. Средний индекс массы тела состав�

лял 29 кг/м2.

Через 3 года от курения отказались 42,9% участников. По сравнению с лица�

ми, продолжавшими курить, у пациентов, сохранявших абстиненцию, значи�

тельно больше увеличились масса тела (+1,7 vs +6,5 кг; р<0,001) и глюкоза плаз�

мы натощак (+0,7 vs +4,5 г/дл; р<0,001). Распространенность препрандиальной

гипергликемии повысилась с 21,4 до 40,1% у бросивших курить и с 20,7 до 22,7%

у курящих (р<0,001), распространенность сахарного диабета (СД) – с 3,1 до

11,4% и с 7,2 до 10,5% соответственно (р=0,02). Помимо абстиненции через 3

года (р=0,016), другими статистически значимыми предикторами развития СД

были старший возраст (р<0,001) и индекс массы тела (р<0,001), но не количест�

во выкуриваемых сигарет в день и не количество пачко�лет курения. Изменение

веса достоверно коррелировало с глюкозой плазмы натощак через 3 года

(р<0,001).

Авторы подчеркивают, что полученные результаты ни в коем случае не должны

расцениваться как аргумент в пользу курения, так как преимущества, достигае�

мые при отказе от этой зависимости, значительно перешивают любой потенци�

альный вред от увеличения веса. Главный вывод исследования состоит в том, что

у пациентов с повышенным риском развития СД процесс отказа от курения дол�

жен сопровождаться более интенсивными метаболическими вмешательствами,

направленными на предотвращение увеличения массы тела.

Новости с конгресса Американской коллегии кардиологов (АСС.2013)

Атеросклероз за 4000 лет истории человечества:
результаты исследования четырех древних цивилизаций

У пациентов с впервые диагностированной АГ амлодипин
демонстрирует лучшую нефропротекцию по сравнению
с валсартаном
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Полные результаты исследования HPS2�THRIVE по ниацину

HPS2�THRIVE было крупным рандомизированным исследованием, включив�

шим более 25 тыс. пациентов в возрасте 50�80 лет с ИБС, инсультом или другими

сосудистыми заболеваниями в анамнезе из почти 250 клиник в 6 странах мира

(Китай, Дания, Финляндия, Норвегия, Швеция и Великобритания). Все пациен�

ты получали симвастатин для снижения холестерина ЛПНП. В дополнение к ста�

тинотерапии пациентов рандомизировали для приема плацебо или комбиниро�

ванного препарата, содержащего ниацин пролонгированного высвобождения и

ларопипрант, на протяжении 5 лет. Ниацин (никотиновая кислота, витамин РР)

обладает способностью повышать холестерин липопротеинов высокой плотности

и на этом основании уже более 50 лет используется для коррекции дислипидемий

и снижения кардиоваскулярного риска. Ларопипрант не обладает собственной

гиполипидемической активностью, однако снижает частоту и выраженность при�

ливов – наиболее значимого побочного эффекта ниацина. Основные результаты

исследования, опубликованные ранее, показали, что добавление комбинации ни�

ацина и ларопипранта к статинотерапии не обеспечивает статистически значимо�

го снижения риска больших сосудистых событий у пациентов с хорошо контроли�

руемыми уровнями холестерина ЛПНП. На конгрессе АСС�2013 были представ�

лены полные результаты HPS2�THRIVE.

Первичная конечная точка (сумма всех случаев смерти, нефатального инфарк�

та миокарда, инсульта и коронарной реваскуляризации) была зафиксирована у

15,0% пациентов контрольной группы и у 14,5% больных группы ниацина/ларо�

пипранта (разница статистически не значима). В отношении компонентов пер�

вичной конечной точки, дополнительный прием ниацина/ларопипранта ассоци�

ировался с едва достигшим статистической значимости снижением частоты коро�

нарной реваскуляризации на 10%; по другим компонентам достоверный эффект

отсутствовал.

Лечение ниацином/ларопипрантом сопровождалось значительным повышени�

ем токсичности, при этом на каждую 1000 пролеченных пациентов приходилось

примерно 30 случаев побочных реакций. В группе ниацина/ларопипранта заре�

гистрирован статистически значимый прирост абсолютного риска диабетических

осложнений на 3,7%, впервые диагностированного СД – на 1,8% (соответствует

повышению относительного риска на 25%), инфекционных заболеваний – на

1,4% и кровотечений (в т.ч. геморрагического инсульта) – на 0,7%.

Как отметила ведущий автор HPS2�THRIVE, доктор Джейн Армитадж

(Оксфордский университет, Великобритания), результаты исследования являют�

ся очень убедительными и в свете этих данных роль ниацина в профилактике кар�

диоваскулярных заболеваний должна быть пересмотрена.

Исследование TERISA: преимущества ранолазина
при диабетической стенокардии

Ранолазин – антиангиальный препарат, применяющийся в США и Евросоюзе

для лечения хронической стенокардии. Механизм действия ранолазина предпо�

ложительно связан с изменением работы натрийзависимых кальциевых каналов,

в результате которого косвенно предотвращается перегрузка кальцием, вызываю�

щая ишемию миокарда. Ранолазин также воздействует на натриевые каналы NaV

1.7 и NaV 1.8, что делает его потенциально эффективным при нейропатической

боли. Кроме того, ранолазин, будучи частичным ингибитором окисления жирных

кислот (ЖК), переключает продукцию АТФ с ЖК на более выгодное в плане по�

требления кислорода окисление глюкозы.

В исследовании TERISA 949 пациентов с СД 2 типа (средняя длительность

заболевания – 7,5 лет) рандомизировали для получения ранолазина в целевой дозе

1000 мг 2 р/сут или плацебо на протяжении 8 нед. Помимо диабета, участники име�

ли стабильную ИБС с высокой частотой стенокардии (6�7 приступов в неделю). При�

ем ранолазина или плацебо осуществлялся на фоне терапии другими антиангиналь�

ными препаратами (55% принимали 1 такой препарат, остальные – 2 препарата).

Первичной конечной точкой была средняя частота приступов стенокардии

в неделю через 2 и 8 нед терапии. По этому показателю было отмечено значитель�

ное улучшение в группе ранолазина (3,8 vs 4,3 в группе плацебо; р=0,008). Лече�

ние ранолазином также ассоциировалось с меньшей потребностью в сублингваль�

ном нитроглицерине, который применялся для купирования приступов (1,7 vs 2,1

дозы в неделю; р=0,003).

В рамках исследования был запланирован анализ ряда подгрупп, сформирован�

ных в том числе по географическому принципу. Интересно, что из 14 стран�учас�

тников в трех странах – Украине, России и Беларуси – статистически значимые

различия между группами ранолазина и плацебо отсутствовали, при этом «худ�

шие» результаты были получены в России. При исключении этих стран из анали�

за количество приступов стенокардии в неделю составило 3,1 в группе ранолази�

на против 4,1 в группе плацебо.

Еще один анализ подгрупп показал, что пациенты с более высоким уровнем

гликозилированного гемоглобина получают большую пользу от лечения ранола�

зином. Считается, что благоприятные эффекты ранолазина при СД связаны с его

способностью ингибировать поздний натриевый ток (INa) и/или улучшать глике�

мический контроль.

Использование финансовых «кнута» и «пряника» помогает снижать вес

Ранее в многочисленных исследованиях было продемонстрировано, что паци�

енты с избыточной массой тела и ожирением, включенные в специальные пове�

денческие программы, относительно легко теряют вес в краткосрочной перспек�

тиве, однако в дальнейшем быстро возвращаются к исходным весовым показате�

лям. На АСС�2013 были представлены результаты исследования, согласно кото�

рым значительно повысить долгосрочную эффективность таких программ позво�

ляет оригинальная система материальных поощрений и штрафов.

В исследовании 100 в целом здоровых добровольцев в возрасте от 18 до 63 лет

с индексом массы тела от 30 до 39,9 кг/м2 на протяжении 1 года участвовали

в программе по снижению веса, сочетающей обучающий и поведенческий

компоненты; у половины пациентов программу дополняли схемой материальных

стимулов. Последняя состояла в следующем. Ежемесячно пациенты приходили

в клинику на контрольное взвешивание и за это получали $10. Если вес снижался

на 1,8 кг (±поправка на предшествующий показатель), пациенту выплачивали

$20, в ином случае его штрафовали на эту же сумму (штраф пациент платил из

собственного кармана). Чтобы повысить мотивацию пройти исследование до

конца, из штрафных платежей формировали «банк», который участники могли

выиграть в лотерею по окончании испытания.

Все 52 нед наблюдения завершили 62% пациентов, получавших финансовые

стимулы, и 26% участников контрольной группы, при этом при сочетании обуча�

юще�поведенческой программы с оригинальной схемой поощрений и штрафов

снижение веса было в 4 раза больше, чем при использовании программы без ма�

териальных стимулов (в среднем �4,1 vs �1,0 кг). Таким образом, разработанная

схема не только улучшала долгосрочную приверженность пациентов к программе

снижения веса, но и значительно повышала ее эффективность.

У пациентов с фибрилляцией предсердий дигоксин повышает смертность

Дигоксин в той или иной форме – вероятно, самый старый кардиологический

препарат, который до сих пор используется в медицине. Клинические испытания

эффективности и безопасности дигоксина у пациентов с фибрилляцией предсер�

дий ранее не проводились.

На конгрессе АСС�2013 были представлены результаты крупного когортного

исследования, охватившего 23 272 ранее не леченых пациентов с впервые

диагностированной фибрилляцией предсердий, наблюдавшихся в клинике Kaiser

Permanente (США) в период 2006�2009 гг. Из этих больных 12,9% был назначен

дигоксин для контроля частоты сердечных сокращений.

После в среднем 9,6 мес терапии дигоксином риск смерти от всех причин уве�

личивался более чем в 2 раза по сравнению с отсутствием такого лечения, причем

одинаково у мужчин и женщин и в других различных подгруппах. Это увеличение

риска было рассчитано с поправкой на возраст, расовую принадлежность, уровень

дохода, предшествующие кардиоваскулярные заболевания и вмешательства, АГ,

дислипидемию, злокачественные новообразования, легочную патологию и прием

препаратов кардиологической группы. Авторы отмечают, что повышение риска

смерти при лечении дигоксином не сопровождалось ростом частоты госпитализа�

ций, то есть пациенты умирали дома. В качестве предположительной причины ле�

тальных исходов рассматриваются желудочковые аритмии – известное проявле�

ние дигоксиновой токсичности.

American College of Cardiology 2013 Scientific Sessions. 9�11 марта, г. Сан�Франциско, США.
http://accscientificsession.cardiosource.org

Подготовил Алексей Терещенко
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