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Наша ключевая задача — первичная  
и примордиальная профилактика 

Н О В О С Т И

Исследование было нацелено на изучение связи между синдро-
мом обструктивного апноэ сна (СОАС) и ускоренным старением 
сосудов – утолщением или жесткостью, в результате чего изме-

няется их функционирование.

Известно, что изменения сосудистой стенки играют большую роль в развитии 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Апноэ сна, которым страдают около 
34 % мужчин и 17 % женщин среднего возраста, также ассоциировано с ССЗ, 
высоким артериальным давлением, инсультом и сахарным диабетом.

Изучив 8615 человек без сердечно-сосудистых заболеваний в анамнезе, 
авторы опубликованной работы обнаружили, что у лиц с СОАС наблюдается 
заметное ускоренное старение артерий. Так, вероятность увеличения 

диаметра сонной артерии повышается на 214 %, что является структурным 
признаком старения сосудов.

В рамках анализа проводилась оценка параметров сонной артерии (диа-
метр, толщина комплекса интима-медиа, модуль Юнга, скорость пульсовой 
волны, каротидно-бедренная скорость распространения пульсовой волны) 
и скорость пульсовой волны между сонной и бедренной артериями.

Высокий риск СОАС был связан с большей толщиной комплекса интима-
медиа сонной артерии (β = 0,21; 0,17–0,26), модулем Юнга (β = 0,21; 0,17–0,25), 
каротидно-бедренной скоростью распространения пульсовой волны 
(β=0,24; 0,14–0,34), скоростью пульсовой волны в сонной артерии (β=0,31; 
0,26–0,35) и диаметром сонной артерии (β=0,43; 0,38–0,48). 

— Марат Владиславович, медицин-
ские и  фармацевтические технологии 
развиваются, внедряются в  практику, 
однако бремя сердечно-сосудистых забо-
леваний в нашей стране остается очень 
высоким. Как вы считаете, почему?

— Я убежден, что основные причины — 
недостаточный уровень первичной профи-
лактики и  недостаточно активная работа 
с населением. Высокие технологии направле-
ны на  применение к  верхушке айсберга, 
а именно к пациентам очень высокого и экс-
тремального сердечно-сосудистого риска. 
Ведь именно им чаще всего требуется высо-
котехнологичная помощь и дорогостоящая 
медикаментозная терапия: установка 

стентов и дефибрилляторов, аортокоронар-
ное шунтирование (АКШ), назначение совре-
менных антикоагулянтов, антиагрегантов, 
гиполипидемических препаратов. И  такая 
помощь действительно оказывается, причем 
бесплатно в рамках национального проекта 
«Здоровье». Из  бюджета на  это выделяются 
колоссальные средства. Но приложенные уси-
лия, увы, не привели к ожидаемому уменьше-
нию смертности от  ССЗ  — этот показатель 
снижается всего на  2–2,5 % в  год, а вполне 
возможны и более высокие темпы.

В результате сложилась парадоксальная 
ситуация: среднестатистический гражданин 
нашей страны осведомлен, что есть высоко-
технологичная медицинская помощь, 

но не знает свой уровень холестерина. Между 
тем его нужно определять и знать, как и уро-
вень глюкозы в крови, артериальное давле-
ние и другие показатели, на которых базиру-
ется вычисление сердечно-сосудистого риска. 
Сейчас, в  период пандемии, это приобрело 
особую актуальность вследствие вторичного 
повышения липидов крови на  фоне новой 
коронавирусной инфекции и после перене-
сенного заболевания. Чтобы более значимо 
повлиять на сердечно-сосудистую заболевае-
мость и смертность, мы должны сосредото-
читься на первичной, а еще лучше — на при-
мордиальной профилактике.

Дорогие коллеги!

Подходящий к своему завершению 

2021  год оказался очень насыщенным 

и непростым. К сожалению, в мире про-

должается пандемия новой коронавирус-

ной инфекции. Наши коллеги борются 

как  на  передовой, работая в  «красных 

зонах», так и с последствиями COVID-19 

у уже переболевших пациентов.

Вопреки стараниям врачей, сер-

дечно-сосудистые заболевания по-

прежнему лидируют среди причин 

смертности в  нашей стране, и  это, 

безусловно, огорчает.

12 ноября мировая кардиология 

понесла невосполнимую утрату  — 

ушел из жизни академик РАН, великий 

ученый, государственный и обществен-

ный деятель, основоположник кардио-

логической службы в  СССР и  России, 

основатель ФГБУ «НМИЦ кардиологии» 

Минздрава России Евгений Иванович 

Чазов. Научное наследие, которое он 

оставил, невозможно переоценить. 

Оно продолжает развиваться его учени-

ками и последователями.

В  этом году прошли несколько 

крупных отечественных и  мировых 

кардиологических мероприятий, ос-

новные из которых — конгрессы Евро-

пейского общества кардиологов и Рос-

сийского кардиологического общества. 

Наиболее значимые новости с  этих 

конгрессов отражены в  предыдущем 

и настоящем выпусках газеты.

Несмотря на  нестабильность 

не  только российской, но  и  мировой 

медицины, хочется верить и надеяться, 

что вместе, работая в команде, мы су-

меем приложить все усилия для реше-

ния стоящих перед нами задач. Хочу 

пожелать вам, коллеги, крепкого здоро-

вья, семейного благополучия, карьер-

ного роста! Пусть наступающий год 

будет наполнен лишь положительны-

ми эмоциями!

До встречи в новом выпуске газеты 

«Современная Кардиология» в 2022 году!

И Н Т Е Р В Ь Ю

В рекомендациях по профилактике сердечно-сосудистых заболева-
ний Европейского общества кардиологов (ESC) 2021 г. Россия отнесе-
на к странам очень высокого сердечно-сосудистого риска наряду  
с Болгарией, Латвией, Литвой, Марокко, Сербией, Сирией, Украиной. 
Смертность от заболеваний системы кровообращения в этих 
странах составляет более 600 на 100 000 населения. О причинах 
сложившейся ситуации и возможных способах решения проблемы 
мы поговорили с Маратом Владиславовичем ЕЖОВЫМ, д.м.н.,  
профессором, руководителем лаборатории нарушений липидного 
обмена ФГБУ «НМИЦ кардиологии» Минздрава России, президентом 
Национального общества по изучению атеросклероза (НОА).

Тяжелое апноэ сна может быть  
опасным для кровеносных сосудов

Согласно результатам исследования, опубликованного в журнале JAHA, тяжелое апноэ сна связано  
с серьезными изменениями в жизненно важных артериях и может ускорить старение сосудистой стенки.

Филипп 
Николаевич
ПАЛЕЕВ

Продолжение на с. 2  

Фото: Сергей Щедрин, «Правмир»

Источник: https://www.ahajournals.org/doi/full/10.1161/JAHA.120.021318 
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Наша ключевая задача — первичная и примордиальная профилактика 
И Н Т Е Р В Ь Ю

— Что  подразумевается под  при-
мордиальной профилактикой?

— Недопущение формирования фак-
торов риска, приводящих к  возникнове-
нию заболеваний. Правильное питание, 
регулярная двигательная активность, под-
держание нормальной массы тела должны 
идти с нами во взрослую жизнь из детско-
юношеского возраста. Для этого необходи-
мо выстраивать систему работы с населе-
нием, а пока такой системы нет — можно 
считать, что первичная и примордиальная 
профилактика по факту отсутствуют.

— Но мы к этому идем, не так ли? 
Среди молодежи набирают популяр-
ность ЗОЖ, вегетарианство, низкожиро-
вые диеты…

— В  2020  г. численность российской 
молодежи, т. е. лиц от 14 до 35 лет, состави-
ла порядка 40 млн человек. Сколько мы 
видим бегунов, велосипедистов на улицах, 
адептов здорового питания на  форумах? 
Единицы. В лучшем случае принципы при-
мордиальной профилактики исповедуют 
и соблюдают около 10 % населения. И доля 
тех, кого мы уже вынуждены лечить, при-
мерно такая же. Где же остальные? Боюсь, 
что в зоне воздействия неблагоприятных 
сердечно-сосудистых факторов, таких 
как  курение, употребление алкогольных 
напитков, гиподинамия, гиперкалорийное 
питание с  высоким содержанием живот-
ных жиров и легких углеводов.

— То  есть практика показала, 
что  вторичная профилактика доступ-
нее в плане реализации?

— На самом деле ее сложнее органи-
зовать. И дороже. С первичной профилак-
тикой все гораздо проще: не нужно искать 
каких-то уникальных специалистов, специ-
ализированные центры, долго ждать оче-
реди и т. д. Нужен популяционный подход, 
т. е. работа с населением. Каждому, кто при-
рос к  дивану и  гаджету, объяснить, 
что  нужно выйти из  дома и  определить 
свой уровень общего холестерина в крови. 
Это можно сделать бесплатно в  рамках 
программы диспансеризации.

— А что будет сделано для пациента 
дальше?

— Если уровень общего холестерина 
выше 7,5–8 ммоль / л, то пациента вызовут 
в поликлинику по телефону. Таких людей, 
кстати, весьма немало  — каждый 150-й. 
Они нуждаются в дообследовании для ис-
ключения генетических дефектов, кото-
рые определяют развитие семейной гипер-
холестеринемии (СГХС). Если значение 
холестерина в так называемой серой зоне, 
то пациента могут не оповестить об этом, 
и  ему нужно самостоятельно проявить 
инициативу. Но  в  любом случае специа-
лист первичного звена, увидев повышен-
ный общий холестерин, направит пациен-
та на  второй этап диспансеризации, где 
уже определят липидный профиль, про-
ведут ультразвуковое исследование брахи-
оцефальных артерий на  предмет атеро-
склеротических бляшек и  рассчитают 
сердечно-сосудистый риск.

— Каким пациентам нужно назна-
чать гиполипидемическую терапию 
и по какой схеме?

— Тактика зависит от категории сер-
дечно-сосудистого риска. Пациентам 

с низким и умеренным риском рекоменду-
ются немедикаментозные меры профилак-
тики, в  том числе одобренные пищевые 
добавки.  На сегодняшний день такая в на-
шем арсенале одна — на основе ферменти-
рованного красного риса.

Показания к  медикаментозной гипо-
липидемической терапии определяются, 
прежде всего, степенью повышения уров-
ня холестерина и  его атерогенных фрак-
ций. Если общий холестерин превышает  
8 ммоль / л, а  холестерин липопротеидов 
низкой плотности (ХС-ЛПНП) — 5 ммоль / л, 
то гиполипидемическая терапия назнача-
ется вне зависимости от наличия или от-
сутствия атеросклеротических бляшек. 
На первом этапе назначается статин, затем 
оценивается его эффективность и  пере-
носимость. При  недостаточной результа-
тивности монотерапии статином схема 
дополняется эзетимибом, и далее необходи-
ма оценка эффективности и переносимости. 
Если целевой уровень ХС-ЛПНП не достигает-
ся при максимально переносимой дозе стати-
на и / или эзетимиба либо наблюдается неудов-
летворительная переносимость лечения, 
то третья ступень — ингибиторы пропротеи-

новой конвертазы субтилизин-кексинового 
типа 9 (PCSK9) отдельно или  в  дополнение 
к уже принимаемым препаратам. Но статины 
были и остаются фундаментом, основой той 
преграды, которую мы можем выставить 
на пути прогрессирования атеросклероза.

— Не  получается  ли так, что  мы 
теряем время, пока убеждаемся в неэф-
фективности каждого этапа лечения?

— Эксперты Европейского общества 
атеросклероза предлагают сменить парадиг-
му ступенчатой гипохолестеринемической 

терапии и  назначать пациентам с  очень 
высоким риском комбинацию статина 
и  эзетимиба на  старте лечения. Если это 
не позволяет достичь целевого уровня ХС-
ЛПНП 1,4 ммоль / л — дополнять схему инги-
биторами PCSK9. Кроме того, европейские 

эксперты согласились с нашей позицией, 
которую мы отразили в  рекомендациях 
по дислипидемии 2020 г., что есть пациен-
ты категории экстремально высокого ри-
ска. У  них значимый атеросклероз соче-
тается с  СГХС, сахарным диабетом, 
хронической болезнью почек, перенесен-
ным инфарктом или ишемическим инсуль-
том, иногда повторным. Зачастую у  этих 
пациентов присутствует атеросклероз 
не только коронарных, но и сонных арте-
рий, артерий нижних конечностей, либо 
имеется многососудистое атеросклеротиче-
ское поражение коронарного русла, пациент 
уже перенес АКШ. Лицам категории экстре-
мально высокого риска предлагается назна-
чать сразу тройную комбинацию гипохоле-
стеринемических препаратов: статин + 
эзетимиб + ингибитор PCSK9. Это вектор 
нашего движения — то, к чему мы стремим-
ся. Надеюсь, что данная позиция найдет от-

ражение в новой версии отечественных ре-
комендаций, которая запланирована 
к выходу в 2022 г.

— Обладает  ли врач первичного 
звена полномочиями назначения гипо-
холестеринемической терапии в  пол-
ном объеме?

— Врач общей практики, семейный 
врач, участковый терапевт вправе назначить 
статин. Пусть это будет, например, рекомен-
дованный приказом Минздрава РФ аторва-
статин, который хорошо изучен и  вместе 

с  тем  современен, с  его помощью можно 
снизить ХС-ЛПНП на 50 % от исходных значе-
ний. Если на этом фоне не удается достичь 
целевых значений, то  логично отправить 
пациента к кардиологу головной поликли-
ники или  липидологу липидного центра. 
У каждого региона в этом плане своя прак-
тика в зависимости от возможностей.

— Кто работает с нежелательными 
явлениями статинотерапии?

— Это задача скорее для  кардиолога 
или липидолога, чем для терапевта. У врачей 
из  регионов есть возможность получения 
моего экспертного мнения или моих коллег 
в формате электронной переписки с пере-
сылкой документов или телеконсультации. 
И, естественно, пациенты могут обращаться 
очно. Далее, если выявляется патология 
по нашему направлению, мы включаем па-
циентов в регистр, в те или иные програм-
мы, что дает возможность получать макси-
мально эффективное лечение.

— При выявлении СГХС проводит-
ся ли каскадный скрининг?

— В широких масштабах в нашей стра-
не каскадный скрининг пока не работает, 
но проводится, например, в рамках диссер-
тационных исследований. И эти исследова-
ния показывают, что 60 % пациентов с СГХС 
отказываются от бесплатного консультиро-
вания их  родственников липидологами. 
Или  сами родственники не  обращаются 
к  нам для  консультирования, даже зная, 
что  болен их  родственник первой линии. 
Люди не понимают серьезность проблемы.

— Или  опасаются нежелательных 
явлений статинотерапии. Например, 
негативного воздействия статинов 
на когнитивные функции, что особен-
но актуально для  пациентов старших 
возрастных групп.

— Зачастую подобные опасения лише-
ны оснований. Проведенные когортные ис-
следования показали, что в группах пациен-
тов, принимавших статины, деменция 
и  болезнь Альцгеймера в  краткосрочной 
и  долгосрочной перспективе развивались 
реже, чем у тех, кто статины не принимал. 

  Продолжение, начало на с. 1 

По данным исследования ЭССЕ-РФ, свой 
уровень общего холестерина в крови знает 
около 40 % населения нашей страны

УРОВЕНЬ 10-ЛЕТНЕГО СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОГО РИСКА В РАЗНЫХ РЕГИОНАХ (по данным ESC, 2021)

 Низкий риск  Средний риск  Высокий риск   Очень высокий риск

Продолжение на с. 2  
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Экономический ущерб от СГХС в РФ за 2016 г., 
связанный с низким приемом липидснижа-
ющей терапии, составил 1,29 трлн руб.

Главный внештатный кардиолог 
ЮВАО Москвы Ирина Николаевна 
Шошина рассказала, что  в  течение 

6 лет после первого инфаркта у 22 % муж-
чин и 46 % женщин развиваются симпто-
мы тяжелой сердечной недостаточности — 
одного из  серьезных осложнений 
ишемической болезни сердца (ИБС). Всего 
около 43 % больных стенокардией пере-
несли инфаркт миокарда.

Ишемическая болезнь сердца вызвана 
поражением миокарда и нарушением кро-
вотока по артериям. Причина органическо-
го поражения коронарных артерий — сте-
нозирующий атеросклероз. Стенокардия 
(или  ИБС) бывает острой, преходящей 
или хронической.

Кардиолог отметила, что существует ка-
надская классификация функциональных 
классов (ФК) стенокардии:
•	 ФК I — стенокардия появляется только по-

сле изнурительной физической нагрузки.
•	 ФК II — приступы стенокардии возни-

кают при относительно высокой физи-
ческой нагрузке (например, бег, бы-
страя ходьба, подъем по лестнице выше 
первого этажа и др.).

•	 ФК III — приступы резко ограничивают 
физическую активность, возникают 
при незначительной активности и в ис-
ключительных случаях — в состоянии 
покоя.

•	 ФК IV — неспособность к выполнению 
любой физической нагрузки, даже ми-
нимальной, приступы случаются в со-
стоянии покоя.
Главные модифицируемые факторы  

риска развития ИБС: дислипопротеинемия, 

Альтернативный способ отказа от курения
Как известно, курение является одним из значимых факторов риска сердечно-

сосудистых заболеваний. Однако далеко не все курильщики готовы расстаться  

с вредной привычкой. Можно ли помочь таким людям? Есть ли способ снизить вред  

от потребления табака помимо сокращения количества выкуриваемых сигарет в день?

артериальная гипертония, сахарный диабет, 
низкая физическая активность, ожирение, 
стресс, тревога, курение. Немодифицируе-
мые: мужской пол, возраст, отягощенный 
семейный анамнез по сердечно-сосудистым 
заболеваниям. Немаловажными являются 
и социальные факторы риска, предраспола-
гающие к массовому распространению ИБС 
в развивающихся странах: урбанизация, ин-
дустриализация, экономическая отсталость 
населения.

«Курение — один из значимых и модифи-
цируемых факторов. Чем  больше сигарет 
выкуривает человек в день, тем выше риск 
развития у него артериальной гипертензии, 
хронической обструктивной болезни легких 

(ХОБЛ) и атеросклероза. При горении табака 
выделяется монооксид углерода, который 
усиливает гипоксемию. Эти факторы в сумме 
влияют на  миокард и  вызывают ишемию. 
Самые опасные вещества, выделяемые при 
горении табака, — это смолы. Они нарушают 
метаболизм оксида азота и повреждают эндо-
телии сосуда. В результате образуются тром-
бы и развивается атеросклероз. Давно доказа-
но, что  из-за  сигаретного дыма страдает 
не только сам курильщик, но и его окруже-
ние. Пассивные курильщики подвержены 
не меньшему риску, чем сам курильщик», — 
подчеркнула кардиолог.

Большинство курильщиков знают о вре-
де курения. Однако примерно 19 % из  них 

не хотят бросать вредную привычку. Тем же, 
кто  желает бросить, обычно приходится 
предпринимать до 10 попыток, и только 5 % 
достигают успеха.

По  словам специалиста, в  настоящее 
время активно развивается концепция сни-
жения вреда от табакокурения. И если рань-
ше основной задачей врача было побудить 
пациента сократить количество выкуривае-
мых им за день сигарет, то теперь возможно 
рассмотреть и альтернативный подход. Он 
предполагает, что  не  каждый курильщик 
может или хочет прекратить употребление 
табака, поэтому должна быть возможность 
защитить свое здоровье и здоровье людей, 
которые его окружают, от воздействия ни-
котина и  дыма. Основная цель концеп-
ции — не напугать, а помочь потребителям 
уменьшить психологическую и  физиче-
скую зависимость от  курения, снизить 
риск развития таких серьезных заболева-
ний, как  ишемическая болезнь сердца. 
В качестве альтернативного выбора можно 
использовать электронные системы на-
гревания табака, в  которых полностью 
исключен процесс горения, а значит, и ток-
сичные выбросы табачных смол значи-
тельно снижены. В экспериментах показа-
но, что использование таких электронных 
средств в  меньшей степени способствует 
развитию атеросклеротических измене-
ний по сравнению с обычными сигарета-
ми. Однако пациент и врач должны пом-
нить о  возможном потенциальном вреде 
подобных устройств табакокурения.

Как отметила Ирина Шошина, пациен-
там с ИБС сложно подобрать эффективную 
терапию из-за наличия сочетанных заболе-
ваний. Трудности подбора возникают осо-
бенно в  сочетании с  ХОБЛ. Кардиопульмо-
нальная патология в  старших возрастных 
группах встречается в  62 % случаев и  обу-
словлена общностью патогенетических про-
цессов. Сочетание ИБС и ХОБЛ у курильщи-
ков накладывает серьезные ограничения 
на выбор медикаментозной профилактики 
как приступов бронхоспазма, так и сердеч-
но-сосудистых осложнений.

Ф А К Т О Р  Р И С К А

Могу подтвердить это и  собственным опы-
том: мы в течение двух лет наблюдали паци-
ентов, которым назначалась тройная гипохо-
лестеринемическая терапия, проводили 
специальные тесты и убедились в отсутствии 
влияния лечения на когнитивные способно-
сти. Лично я наблюдаю пациентов, которые 
принимают статины 20 лет и более, эти люди 
абсолютно точно привержены терапии.

— Часто ли вам приходится сталки-
ваться с непереносимостью статинов?

— Не очень часто, но абсолютное коли-
чество таких пациентов с течением времени 
увеличивается. С возрастом у людей появля-
ются сопутствующие заболевания, растет 
число принимаемых препаратов и  могут 
возникнуть проблемы с  переносимостью 
статинов. Есть и случаи изначальной непере-
носимости. Тогда назначаются эзетимиб, 
ингибиторы PCSK9. В мире есть еще такая 
разработка, как бемпедоевая кислота — весь-
ма умеренный по эффективности препарат, 
не  зарегистрированный в  данный момент 
в нашей стране.

— Какие разрабатываемые таргеты 
или группы гиполипидемических пре-
паратов вы считаете наиболее перспек-
тивными?

— Сегодня активно разрабатываемые 
таргетные препараты  — синтетические 
малые интерферирующие РНК (миРНК), 
которые я  условно называю анти-РНК, 
а ученые с мировыми именами — вакци-
нами от  атеросклероза. Они подавляют 
синтез мРНК и  синтез соответствующего 
белка. На подходе такой препарат на осно-
ве анти-РНК для PCSK9, который ингибиру-
ет PCSK9-опосредованное разрушение ре-
цепторов ЛНП. Препарат вводится 
пациенту 1 раз в 6 месяцев и характеризу-
ется как  вакцина против атеросклероза. 

Предполагается, что он будет зарегистри-
рован в России в 2022 г. Еще одна перспек-
тивная инновация — анти-РНК, влияющая 
на  синтез липопротеида (а), которым мы 
занимаемся уже много лет. Этот препарат 
вводится 1 раз в месяц. В данный момент 
он проходит клинические исследования  
III фазы, результат ожидается к 2024 г.

— Насколько актуален в липидоло-
гии формат «новое — хорошо забытое 
старое»?

— Здесь я  приведу пример афереза 
липидов. Статины — относительно моло-
дой класс препаратов, 40  лет назад 
их не было. До появления статинов аферез 
был практически безальтернативным спо-
собом снизить ХС-ЛПНП. Как  специалист 
терапевтического направления, я консер-
вативно отношусь к инвазивным методи-
кам, но  должен признать, что  у  афереза  
совершенно четко есть целевая группа 

пациентов: лица с  гомозиготной СГХС, 
с высоким уровнем липопротеида (а). Не-
которые получают аферез в  течение 20 
и более лет, им удалось избежать осложне-
ний атеросклероза и неблагоприятных ис-
ходов благодаря аферезу, и это соответству-
ет данным исследований. В нашем учреж- 
дении мы проводим пациентам процедуры 

афереза в рамках обязательного медицин-
ского страхования.

— В  начале нашего разговора вы 
упомянули новые рекомендации ESC 
(2021) по профилактике сердечно-сосу-
дистых заболеваний. В этом документе 
представлена шкала SCORE2. Объясни-
те, пожалуйста, в чем смысл этого ново-
введения. Как  вы считаете, будет оно 
иметь какое-то  значение для  россий-
ской клинической практики?

— Важнейшим отличием SCORE2 
от предыдущей шкалы является использо-
вание параметра ХС-неЛПВП вместо обще-
го холестерина. Этот подход в целом более 
прогрессивен, но при использовании шка-
лы SCORE2 в нашей стране почти все муж-
чины и женщины старше 40 лет будут от-
несены в  категорию высокого и  очень 
высокого риска, а это уже показание к на-
значению статинов. Получается, мы долж-
ны назначать статины всем людям после 
40 лет? Лично я не рискнул бы. Но шкалу 
SCORE2 мы все-таки внесем в отечествен-
ные рекомендации, возможно, даже в вер-
сию документа 2022 г.

Беседовала Екатерина Демьяновская
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СГХС — моногенное заболевание с преиму-
щественно аутосомно-доминантным ти-
пом наследования. Самая частая генетиче-
ская причина (85–90 % случаев) — мутация 
в гене рецептора липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП-рецептора), который рас-
положен главным образом на поверхности 
гепатоцитов и играет ключевую роль в свя-
зывании и выведении из кровотока цирку-
лирующих ЛПНП-частиц. Известны более 
1600 мутаций LDLR, способных вызывать 
развитие СГХС. Вторая по частоте причи-
на — мутация в гене аполипопротеина В 
(APOB). И третий ген, мутации в котором 
способны приводить к развитию СГХС, — 
это PCSK9, кодирующий пропротеин кон-
вертазу субтилизин/кексин типа 9 — сери-
новую протеазу, участвующую в 
разрушении ЛПНП-рецептора. Мутации этого 
гена вызывают повышенное разрушение 
ЛПНП-рецепторов, в результате чего уменьша-
ется количество рецепторов на поверхности 
клетки и развивается СГХС. 

Различают гетерозиготную СГХС (геСГХС), 
когда генетический дефект унаследован от 
одного из родителей, и гомозиготную 
(гоСГХС), при которой генетический дефект 
наследуется от обоих родителей. Частота 
встречаемости геСГХС довольно высока и 
составляет в России 1:180. Гомозиготная 
СГХС — более редкое состояние с частотой 
встречаемости 1:300 000–1:1 000 000. Уро-
вень ХС-ЛПНП у пациентов с геСГХС обычно 
превышает норму в 2 раза. Для гомозигот-
ной формы характерно более выраженное 
повышение ХС-ЛПНП — до 6 раз и выше, 
вследствие чего возможны чрезвычайно 
ранние сердечно-сосудистые осложнения: 
например, ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) с 5–7 лет или инфаркт миокарда (ИМ) 
в 12 лет. Течение геСГХС более благопри-
ятно, но у таких пациентов ИМ в 30 лет 
может стать первым (и фатальным) про-
явлением заболевания.

Наличие генетических детерминант 
определяет необходимость поиска СГХС 
у  ближайших родственников пациента. 
В большинстве стран мира применяется ка-
скадный скрининг — поэтапная идентифи-
кация пациентов с СГХС среди членов семьи 
пробанда: от родственников первой линии 
к  родственникам второй, третьей линий 
и далее. По мере выявления новых пациен-
тов с СГХС их родственники также обследу-
ются. Каскадный скрининг очень важен, так 
как  позволяет выявить пациентов с  СГХС 
на доклиническом этапе. Это помогает про-
водить профилактические мероприятия, 
включающие изменение образа жизни, 
коррекцию факторов риска сердечно- 

Гиперхолестеринемия:  
диагноз по наследству
Семейная гиперхолестеринемия (СГХС) — заболевание наследственного характера, когда 
в крови значительно повышается уровень холестерина. Причина заключается в том, 
что один или несколько генов, от которых зависит работа рецепторов для улавливания 
холестерина из крови, имеют дефекты. Поскольку СГХС связана с длительной 
экспозицией повышенных концентраций холестерина липопротеидов низкой плотности 
(ХС-ЛПНП) в кровотоке, заболевание ассоциировано с ранним началом и более тяжелым 
течением субклинического атеросклероза, чем в общей популяции. 

сосудистых заболеваний и адекватную ле-
карственную терапию, снижающую уро-
вень холестерина в крови и предотвраща-
ющую развитие сосудистых заболеваний.

ВЫЙТИ ИЗ ТЕНИ
СГХС признана плохо управляемой про-
блемой общественного здравоохране-
ния. Тяжелые нарушения липидного обме-
на нередко диагностируют на поздних 
стадиях, система их профилактического 
выявления по факту отсутствует. По дан-
ным метаанализа, проведенного в 56 стра-
нах, 9 из 10 людей, родившихся с СГХС, 
своевременно не ставят диагноз, средний 
возраст его постановки составляет 44 года. 
По последним подсчетам, в странах Евро-
союза в поле зрения врачей попадают 
лишь 10 % людей с СГХС. При отсутствии 
лечения у страдающих данным заболева-
нием риск смерти увеличивается в 20 раз. 
В России 22 % девушек и 24 % юношей  
в возрасте 15–19 лет имеют повышенный 
уровень общего ХС. Среди жителей нашей 
страны, обратившихся по любому поводу  
к терапевту, гиперхолестеринемия выявляет-
ся у 81,3 % женщин и 78,9 % мужчин. Согласно 
результатам исследования ЭССЕ-РФ, уровень 
ХС-ЛПНП >4,9 ммоль/л имеется у 7,7 % взрос-
лого населения нашей страны. Экономиче-
ский ущерб от СГХС в РФ за 2016 г., связанный 
с недостаточным применением липидснижа-
ющей терапии, составил 1,29 трлн руб.,  
или 1,5 % ВВП, причем большая часть ущерба 
обусловлена ИБС. 

Повышение уровня ХС-ЛПНП негатив-
но влияет на состояние сосудистой стенки 
и сердечно-сосудистый прогноз с самого 
рождения. Подсчитано, что каждые «лиш-
ние» 0,25 ммоль/л связаны с увеличением 
атеросклеротической нагрузки, эквива-
лентной 1 году старения организма. Серии 
наблюдений убедительно свидетельствуют, 
что очень высокие уровни ХС-ЛПНП, 

персистирующие с детского и подростко-
вого возраста, связаны с будущими сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями.  Напри-
мер, в литературе есть описание пациента 
из Италии, который в 5 лет с уровнем ХС-
ЛПНП 26 ммоль/л и множественными ксан-
томами перенес ИМ с последующим ре-
стентированием и погиб от повторного ИМ 
спустя 3 месяца. Еще один случай: 4-летний 
пациент из Австрии турецкого происхож-
дения, ХС-ЛПНП — 20 ммоль/л на фоне 

приема статина и эзетимиба, ИМ с леталь-
ным исходом, окклюзия просвета левой 
коронарной артерии — 98 %. Подтвержден-
ными прижизненными маркерами раннего 
атерогенеза у таких детей являются повы-
шенная толщина комплекса интима-медиа 
сонных артерий и обнаружение кальцифи-
кации коронарных артерий с помощью 
компьютерной томографии. Разница в со-
стоянии крупных артерий может быть 
значительной в сравнении со здоровыми 
детьми уже в возрасте 7 лет, а в случаях 
гоСГХС — еще раньше. Косвенным под-
тверждением высокого риска раннего ате-
рогенеза являются повышенные концен-
трации маркеров сосудистого воспаления 
и эндотелиальной дисфункции в циркули-
рующей крови.

ВО ВЗРОСЛУЮ ЖИЗНЬ
Клинический диагноз СГХС у взрослых не 
представляет трудностей благодаря специ-
фическому анамнезу и симптомоком-
плексу. Наличие сухожильных ксантом  
в молодом возрасте и значительное повы-
шение уровня ХС-ЛПНП в плазме крови  
(>5 ммоль/л) — основание заподозрить 
СГХС. Специалисту общего профиля нужно 
проявлять настороженность в отношении 
СГХС и всех пациентов с подозрением на 
семейную гиперхолестеринемию направ-
лять к кардиологу или липидологу для 
подтверждения диагноза. При своевремен-
ной диагностике и надлежащем лечении 
можно предотвратить сердечно-сосудистые 
осложнения и даже необходимость хирур-
гического вмешательства на магистраль-
ных и коронарных артериях. 

Диагноз СГХС у детей ставится на осно-
вании британских критериев Simon Broome 
Registry с тщательным исключением вто-
ричных дислипидемий. Трудность выявле-
ния заболевания в раннем возрасте заклю-
чается в том, что у детей чаще всего 
отсутствуют «взрослые» клинические про-
явления гиперхолестеринемии в виде 
ксантелазм, ксантом, липоидной дуги ро-
говицы. А исследование холестерина и его 
фракций не входит в состав диспансерного 
обследования детей. В итоге пациенты 
идут во взрослую жизнь с нарушениями 
липидного спектра. Так как у детей часто 
отсутствует клиника СГХС, трудно убедить 
родителей в наличии серьезной болезни. 
И даже детские кардиологи нередко при-
держиваются в корне неправильного мне-
ния, что липидснижающую терапию луч-
ше отложить до совершеннолетия. Хотя 

П Р О Б Л Е М А  И  Р Е Ш Е Н И Е

СХЕМА ЛИПИДСНИЖАЮЩЕЙ ТЕРАПИИ 
ПРИ СГХС

НАЗНАЧЕНИЕ СТАТИНА1
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ИНТЕНСИФИКАЦИЯ  
СТАТИНОТЕРАПИИ 

ДОБАВЛЕНИЕ ЭЗЕТРОЛА  
К СТАТИНУ 

АФЕРЕЗ ЛИПОПРОТЕИДОВ  
НИЗКОЙ ПЛОТНОСТИ  

ТРАНСПЛАНТАЦИЯ ПЕЧЕНИ

У ДЕТЕЙ СТАРШЕ 12 ЛЕТ  
И ВЗРОСЛЫХ –  

ДОБАВЛЕНИЕ К СТАТИНУ  
И ЭЗЕТРОЛУ ИНГИБИТОРА PCSK9

Целевые уровни ХС-ЛПНП у взрослых

Рекомендации 2019–2020 гг. (ЕОК/НОА) Класс рекомендации Уровень доказательности

Очень высокий риск, вторичная профилактика — снижение ≥50 %, 
Целевой уровень ХС-ЛПНП <1,4 ммоль/л

I A

Очень высокий риск, первичная профилактика без СГХС — снижение ≥50 %,  
Целевой уровень ХС-ЛПНП <1,4 ммоль/л

I C

Пациенты с атеросклеротическим сердечно-сосудистым заболеванием и с повторным сердечно-сосудистым ослож-
нением в течение 2-х лет (необязательно одной локализации) несмотря на приём максимально переносимой дозы 
статина. 
Целевой уровень ХС-ЛПНП <1,0 ммоль/л

IIb B

Высокий риск 
Целевой уровень ХС-ЛПНП <1,8 ммоль/л

I A
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показано, что раннее начало терапии мо-
жет существенно изменить естественное 
течение СГХС.

Общепризнано, что нет необходимо-
сти добиваться у детей таких же низких 
целевых уровней холестерина ХС-ЛПНП, 
как у взрослых, так как в отличие от взрос-
лых для детей нет достоверных данных об 
абсолютных или относительных целевых 
уровнях. Целевыми значениями уровня ХС-
ЛПНП в плазме следует считать <3,5 ммоль/л 
для детей старше 10 лет, а в младшем возрас-
те — снижение ХС-ЛПНП на ≥50 %. Для под-
ростков с 14 лет предлагается более жесткий 
режим снижения уровня ХС-ЛПНП до целе-
вого — менее 2,5 ммоль/л (100 мг/дл) при 
наличии сахарного диабета или отягощен-
ной по раннему атеросклерозу наслед-
ственности.

СТАТИН ПЛЮС…
Снижение липидов возможно только с по-
мощью гиполипидемической терапии. В  кли-
нической практике используются следующие 
группы препаратов для коррекции дислипи-
демий: фибраты, ингибиторы ГМГ-КоА редук-
тазы (известные как статины), ингибиторы 
всасывания холестерина в тонком кишеч-
нике (эзетимиб), ингибиторы микросо-
мального белка переноса триглицеридов 
(ломитапид — не одобрен в РФ) и ингиби-
торы пропротеиновой конвертазы субти-
лизин-кексинового типа 9 (PCSK9 — эволо-
кумаб). Фибраты не показали значимой 
эффективности для снижения ХС-ЛПНП.

Основой лечения СГХС у взрослых и де-
тей являются статины. Современные реко-
мендации по снижению уровня липидов у 
детей рекомендуют статины в качестве пер-
вой линии терапии. Однако с их помощью 
далеко не всегда удается достичь целевых 
уровней ЛПНП. Показательно одно из евро-
пейских исследований, в котором у 177 детей 
пубертатного возраста (от 10 до 17 лет) с семей-
ной гиперхолестеринемией статин при мак-
симальной дозе снижал уровень ХС-ЛПНП  
на 50 %. Только у 40 % детей удалось достичь 
целевых уровней. И даже при гетерозигот-
ной СГХС у некоторых детей монотерапия 
статином и применение комбинации статин + 
эзетимиб не позволяли снизить уровень 
ЛПНП менее 3,4 ммоль/л. Между тем цель 
гиполипидемической терапии у детей  
в возрас те 8–10 лет — достижение уровня 
холестерина ЛПНП <4,0 ммоль/л, у детей 
старше 10 лет — <3,5 ммоль/л, идеальное 
значение — <2,85 ммоль/л. У мальчиков  
и девочек значения не различаются.

В целом назначаемое сегодня лечение 
высокоэффективными статинами позволяет 
снижать общий холестерин и ХС-ЛПНП у 
взрослых с СГХС, но при этом целевых уров-
ней достигают, увы, не более 30 % пациентов. 
Кроме того, у пациентов после перенесенного 

острого коронарного синдрома (ОКС) с высо-
кими исходными уровнями ХС-ЛПНП (3,9–6,2 
ммоль/л и более) добиться цели лечения с 
помощью монотерапии статинами нередко 
просто невозможно. Полноценное примене-
ние статинов ограничивается и нежелатель-
ными явлениями препаратов этой группы, 
частота которых в обсервационных исследо-
ваниях достигает 20 %. Эффективность лече-
ния удается повысить путем интенсифика-
ции гиполипидемической терапии: 
назначения статинов в самых высоких дозах, 
дополнения терапии эзетимибом и ингиби-
торами PCSK9. Сегодня идут исследования  
II и III фазы, по результатам которых нам, воз-
можно, будут предложены совершенно  
новые подходы к гиполипидемической тера-
пии, таргетами которых станут ЛП(а), тригли-
цериды, системное воспаление и др.

КТО ЗАЙМЕТСЯ?
Пациентов с нарушениями липидного 
обмена ведет врач общей практики, тера-
певт или кардиолог. Это специалисты  
с огромной нагрузкой, профиль их работы 
очень многообразен. Есть ли у них время 
отдельно заниматься больными с гиперхо-
лестеринемией? Далеко не всегда. Между 
тем назначение статинов и поддержание 
приверженности статинотерапии — важ-
нейший вопрос. По результатам регистро-
вого исследования РЕКОРД-3, в 2015 г.  
до госпитализации по поводу ОКС стати-
ны принимали всего 19 % пациентов, при 

повторной госпитализации — 34 %. На вы-
соком уровне оказался лишь показатель 
приема статинов в стационарах — 89,6 %. 
Кроме того, в период пандемии COVID-19 
пациенты с СГХС нуждаются в особом 
внимании, так как у них из-за гиперлипи-
демии нарушена вязкость крови и повы-
шен риск тромботических осложнений.  
С учетом тяжести осложнений СГХС, специ-
фичности обследования пациентов и под-
бора терапии были созданы липидные 
центры.  

(а) у ребенка младше 16 лет уровень ХС 
>6,7 молль/л или уровень ХС-ЛПНП >4,0 
молль/л;
или 
у взрослого уровень ХС >7,5 молль/л или
уровень ХС-ЛПНП >4,9 молль/л (исходный 
уровень липидов или самый высокий уро-
вень на терапии);

плюс (b) наличие сухожильного ксантома-
тоза у родственников 1-й степени родства 
(родители, дети) или 2-й степени родства 
(дедушки, бабушки, дяди, тети);
или 
плюс (с) позитивный тест ДНК-диагностики, 
подтверждающий мутацию гена ЛПНП-
рецептора или гена апобелка апо И-100.

(а) у ребенка младше 16 лет уровень ХС 
>6,7 молль/л или уровень ХС-ЛПНП >4,0 
молль/л;
или 
у взрослого уровень ХС >7,5 молль/л или 
уровень ХС-ЛПНП >4,9 молль/л (исходный 
уровень липидов или самый высокий уро-
вень на терапии);

плюс одно из нижеперечисленного:
(d) отягощенный семейный анамнез (ИМ) 
до 50 лет у родственников 2-й степени род-
ства, до 60 лет — у родственников 1-й сте-
пени родства;
(e) уровень общего ХС >7,5 молль/л у взрос-
лого 1-й или 2-й степени родства;
(f) повышение уровня общего ХС >6,7 молль/л 
у ребенка или родственника 1-й степени родства.

ДИАГНОЗ  
«ОПРЕДЕЛЕННАЯ» СГХС  

СТАВИТСЯ, ЕСЛИ:

ДИАГНОЗ  
«ВОЗМОЖНАЯ» СГХС  

СТАВИТСЯ, ЕСЛИ:

БРИТАНСКИЕ КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ СГХС У ДЕТЕЙ (Simon Broome Registry)

Липидные центры и кабинеты функ-
ционируют на базе крупных медицинских 
учреждений. Среди них есть городские 
больницы, кардиологические диспансеры 
и ведомственные центры. Как правило, 
липидные центры имеют бюджетный  
и внебюджетный источники финансиро-

вания. Для ведомств наличие липидного 
центра — это возможность направлять 
прикрепленных пациентов на углубленное 
обследование липидного профиля, осу-
ществлять более эффективное лечение,  
в перспективе — снижать смертность  
от сердечно-сосудистых заболеваний. 

Локация липидного центра в много-
профильном стационаре тоже имеет ряд 
преимуществ: повышение доступности 
дополнительных исследований, диспансер-
ного наблюдения, при необходимости стаци-
онарного лечения — опция использования 
коечного фонда отделения кардиологии. 
Также направление на хирургическое лече-
ние без длительных согласований и транс-
портировки пациентов. Двустороннюю 
связь липидного центра с отделением сосу-
дистой хирургии многие специалисты счи-
тают просто необходимой. Использование 
коечного фонда кардиологических отделе-
ний, ресурсов центров по профилактике 
неинфекционных заболеваний дает возмож-
ность более полного обследования пациен-
тов и отслеживания их дальнейшей судьбы, 
ведь посетители липидного центра — в ос-
новном пациенты с высоким и экстремаль-
ным риском, в том числе нуждающиеся  
в дополнительной терапии для контроля 

ХС-ЛПНП. Полный список и контакты  
находятся на сайте Национального обще-
ства по изучению атеросклероза.

В липидный центр пациент может об-
ратиться как по направлению врача, так  
и самостоятельно. Но спонтанные обраще-
ния — редкость, основной поток идет  
от докторов. Показаниями для направле-
ния в липидный центр являются:
•	 высокая гиперхолестеринемия (значе-

ния концентраций общего холестерина  
>7,5 ммоль/л или ХС-ЛПНП —  

>4,9 ммоль/л, или триглицеридов  —  
>5 ммоль/л); 

•	 потребность в подборе высокодозо-
вой и/или комбинированной липид-
снижающей терапии (например,  
в помощь терапевту по результатам 
диспансеризации); 

•	 наличие раннего анамнеза сердечно-
сосудистых заболеваний и/или рева-
скуляризации сосудистых бассейнов 
(до 55 лет); 

•	 потребность в активной вторичной 
профилактике сердечно-сосудистых 
заболеваний;

•	 непереносимость или недостаточная 
эффективность текущей гиполипиде-
мической терапии;

•	 потребность в определении показа-
ний к высокотехнологичным методам 
лечения, в том числе самыми совре-
менными и, соответственно, дорого-
стоящими — гиполипидемическими 
препаратами.

Также в липидный центр направляют 
пациентов для решения вопроса о липидсни-
жающей терапии в сложных ситуациях, на-
пример, при сочетанной патологии. Однако 
по статистике не все пациенты, попадающие 
сегодня в липидные центры, нуждаются  
в консультации врача-липидолога. В частно-
сти, есть пациенты без нарушений липидно-
го обмена, направленные к липидологу для 
«подстраховки». Из этого потока врачи-липи-
дологи должны выделять лиц с очень высо-
ким сердечно-сосудистым риском и опреде-
ленной/вероятной СГХС. 

Что касается пациентов с тяжелыми на-
рушениями липидного обмена, не достигших 
на амбулаторном этапе целей липидснижаю-
щей терапии и направленных в липидные 
центры, оказывается, что большинство  
из них уже перенесли сердечно-сосудистые 
события, хирургические вмешательства. 

Таким образом, в поле зрения липидо-
лога в основном попадают пациенты с уже 
имеющимися осложнениями атеросклеро-
за, а не пациенты первичной профилакти-
ки. Это обозначает задачу на ближайшее 
будущее: чтобы в липидном центре чаще 
появлялись пациенты первичной профи-
лактики, которым можно назначить каче-
ственную высокоэффективную гиполипи-
демическую терапию, которая замедлила 
бы прогрессирование атеросклероза и его 
осложнений в молодом возрасте. 

Кроме того, выдавая направление  
в липидный центр, врачу необходимо сра-
зу настраивать пациента на регулярные 
посещения липидолога. Наблюдение в ли-
пидном центре предполагает, как правило, 
не однократный визит, а периодические 
повторные консультации, возможен дли-
тельный подбор терапии. Это повышает 
эффективность лечения.

Екатерина ДЕМЬЯНОВСКАЯ, к.м.н.

Трудность выявления заболевания в раннем 
возрасте заключается в том, что у детей чаще 
всего отсутствуют «взрослые» клинические 
проявления гиперхолестеринемии в виде 
ксантелазм, ксантом, липоидной дуги рогови-
цы. А исследование холестерина и его фракций 
не входит в состав диспансерного обследова-
ния детей
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ЗАДАЧИ ПО СНИЖЕНИЮ СМЕРТНОСТИ 
ОТ ССЗ
В октябре 2018 г. стартовал Федеральный 
проект «Борьба с  сердечно-сосудистыми 
заболеваниями», направленный на реали-
зацию комплекса мер по совершенствова-
нию первичной профилактики ССЗ, своев-
ременному выявлению факторов риска, 
вторичной профилактике осложнений 
ССЗ, повышению эффективности оказания 
медицинской помощи таким пациентам. 
Также этот проект включает работу по ин-
формированию населения о  симптомах 
острого нарушения мозгового кровообра-
щения (ОНМК) и  острого коронарного 
синдрома (ОКС), о правилах действий боль-
ных и их окружающих при развитии неот-
ложных состояний; по  совершенствова-
нию схем маршрутизации, внедрению 
и увеличению объемов применения высо-
коэффективных методов лечения, совер-
шенствованию медицинской реабилита-
ции, кадрового обеспечения первичных 
сосудистых отделений и  региональных 
сосудистых центров и повышению квали-
фикации врачей. Будут переоснащены / до-
оснащены медицинским оборудованием 
не  менее 140 региональных сосудистых 
центров и не менее 469 первичных сосуди-
стых отделений, в том числе оборудовани-
ем для  проведения ранней медицинской 
реабилитации, рентгенэндоваскулярных 
методов лечения. По результатам Федераль-
ного проекта ожидается снижение смерт-
ности от  ССЗ до  450 случаев на  100 тыс. 
населения к  2024  г., больничной леталь-
ности от  ОНМК с  19,1 % в  2017  г. до  14 % 
в  2024  г., увеличение доли профильных 
госпитализаций пациентов с  ОНМК с  72 
до 95 % за этот же период.

С 2019 г. продолжается реализация На-
ционального проекта «Здравоохранение», 
в рамках которого строятся новые больни-
цы и поликлиники, лечебные учреждения 
оснащаются современным оборудованием, 
создаются онлайн-сервисы для врачей и па-
циентов. Особое внимание уделяется сер-
дечно-сосудистым и онкологическим забо-
леваниям. Проект предусматривает 
профилактику ССЗ за  счет снижения по-
требления табака и  алкоголя, мотивации 
граждан к правильному питанию, физиче-
ской активности, распространения знаний 

В фокусе — полиморбидный пациент 
с фибрилляцией предсердий
Несмотря на достижения кардиологии, сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) 
продолжают занимать лидирующую позицию среди всех причин смерти в мире:  
ежегодно от них погибают около 17 млн человек. Как решаются задачи по снижению 
смертности от этих заболеваний в нашей стране и что нужно знать лечащему врачу 
при ведении полиморбидных пациентов с фибрилляцией предсердий?

о  первой помощи при  ССЗ. В  рамках На-
ционального проекта будут реализованы 
научно-практические мероприятия, на-
правленные на  внедрение клинических 
рекомендаций и стандартов оказания ме-
дицинской помощи больным с ССЗ, с уча-
стием профильных краевых, республикан-
ских, областных, окружных медицинских 
организаций (и / или  их  структурных под-
разделений) либо организаций, выполня-
ющих их  функции, в  режиме телеконфе-
ренции, а  также проведение 
дистанционных консультаций / консилиу-
мов с применением телемедицинских тех-
нологий. Планируется актуализация кли-
нических рекомендаций за  счет новых 
методов профилактики, диагностики, ле-
чения и реабилитации.

Важным компонентом реализации На-
ционального проекта «Здравоохранение» 
стало бесплатное лекарственное обеспече-
ние пациентов с ССЗ, которое продолжает-
ся уже второй год. За 2020 г. 450 тыс. чело-
век уже получили лекарства.

ПОЖИЛОЙ ПАЦИЕНТ 
С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ
Причина инсульта и  системных тромбо-
эмболий у  больных с  неклапанной фи-
брилляцией предсердий (ФП) в  большин-
стве случаев — тромбоз левого предсердия 
(чаще его ушка). Возможности антитромбо-
тической терапии существенно расшири-
лись с разработкой и внедрением в клини-
ческую практику новых пероральных 
антикоагулянтов (ПОАК), таких как  пря-
мой ингибитор тромбина дабигатрана 
этексилат (дабигатран) и прямые ингиби-
торы фактора Ха — ривароксабан и апик-
сабан. Согласно проведенным исследова-
ниям отмечена сопоставимая или  даже 
меньшая частота развития тромбоэмболи-
ческих осложнений у  больных, получав-
ших ПОАК, по  сравнению с  варфарином. 
Частота больших кровотечений была оди-
наковой, внутричерепных кровотече-
ний — ниже на фоне терапии ПОАК.

Рекомендации по инициации терапии 
пероральными антикоагулянтами при 
неклапанной ФП основаны на результатах 

оценки риска инсульта с помощью шкалы 
CHA2DS2-VASc (табл.1). Принимая во  вни-
мание риск кровотечений на фоне анти-
коагулянтной терапии, который может 
быть еще  выше у  пожилых пациентов 
с полиморбидностью, при отсутствии до-
полнительных факторов риска (0 баллов) 
антитромботическая терапия не рекомен-
дуется (табл. 2). При сумме баллов ≥1 пред-
почтение отдается ПОАК. Если у пациента 
с неклапанной ФП варфарин не приемлем 
из-за трудностей поддержания терапевти-
ческого уровня ангикоагуляции, наличия 
побочных эффектов или невозможности 
контролировать МНО, рекомендуется  
ПОАК.

По результатам крупного метаанализа, 
в  котором рассматривались результаты  
4 исследований с суммарным количеством 
пациентов более 71 000, оказалось, что ко-
ронарные события составляют лидирую-
щую причину смерти у  пациентов с  ФП, 
получающих антикоагулянтную терапию. 
Наблюдалось существенное снижение 

смертности от всех причин при примене-
нии ПОАК по  сравнению с  варфарином 
(разница –0,42 % / год; 95 % ДИ от –0,66 до –0,18) 
в  основном за  счет более низкого риска 
смертельных кровотечений.

Известно, что ФП и хроническое забо-
левание почек (ХБП) имеют общие факторы 
риска и патофизиологические механизмы. 
В одной из опубликованных работ, выпол-
ненной H. Watanabe с соавт., было опреде-
лено, что  дисфункция почек увеличивала 
риск нового эпизода ФП, а ФП, в свою оче-
редь, повышала риск развития заболевания 
почек (ОР 1,77; 95 % ДИ 1,50–2,10).

У  пожилых пациентов с  ФП нередко 
наблюдается снижение когнитивных 
функций и повышенный риск деменции, 
что подтверждено в исследовании, резуль-
таты которого опубликованы в 2017 г.

Таким образом, становится очевидной 
важность контроля рисков у  пациентов 
с  ФП, особенно у  пожилых, так как  каж-
дый из  рассмотренных рисков отдельно 
или в комбинации с другими может при-
вести к инвалидизации или смерти.

АЛГОРИТМ CC TO ABC 
В ЕВРОПЕЙСКИХ КЛИНИЧЕСКИХ 
РЕКОМЕНДАЦИЯХ
Решение перечисленных проблем типич-
ного пациента с ФП укладывается в совре-
менную парадигму терапии этой патоло-
гии. Эксперты ESC делают особый акцент 
на  необходимости комплексного, всесто-
роннего подхода к защите жизни и здоро-
вья пожилых пациентов с ФП.

Концепция CC To ABC включает:
•	 шаг 1 — определение ФП: СС — подтверж-

дение (confirm) и  комплексная оценка 
риска и тяжести ФП (characterise);

•	 шаг 2 — лечение ФП: концепция ком-
плексного ведения пациентов — АВС, 
где: А — антикоагуляция; В — контроль 
симптомов; С — контроль сердечно-со-
судистых факторов риска / других ко-
морбидных состояний.

АКТУАЛИЗАЦИЯ ПЕРВОСТЕПЕННОЙ 
ВАЖНОСТИ ЗАЩИТЫ ОТ ИНСУЛЬТА
Риск инсульта у пациентов с ФП заметно 
возрастает по  мере увеличения возраста. 
Согласно данным опубликованных науч-
ных работ, ривароксабан статистически 
значимо снижал этот риск (на 21 %) у по-
жилых пациентов (ОР 0,79; 95 % ДИ 0,66–
0,96; p = 0,02).

Высокие показатели эффективности 
ривароксабана, полученные в РКИ, допол-
нены реальной практикой. Так, в исследо-
вании под  руководством B. K.  Martinez, 
в  котором авторы использовали данные 
приемов врачей и реальных анкет пациен-
тов в США с 2011 по 2016 гг., было доказа-
но, что ривароксабан при сравнении с вар-
фарином ассоциирован с  меньшим 
количеством случаев инсульта и  других 
системных эмболий у пациентов с некла-
панной ФП.

ВОПРОС БЕЗОПАСНОСТИ 
АНТИКОАГУЛЯНТНОЙ ТЕРАПИИ
Типичный пациент с  ФП имеет высокий 
риск инсульта и низкий — кровотечений, 
поэтому важно в  первую очередь обеспе-
чить защиту от  тромбоэмболических со-
бытий. Однако возможность геморрагиче-
ских осложнений, особенно у  пациентов 
с высоким риском, часто вызывает опасе-
ния у врачей. У пациентов с ФП и высоким 
риском кровотечений польза от примене-
ния антикоагулянта еще выше, чем у паци-
ентов с низким риском. Согласно актуаль-
ным рекомендациям, высокий риск 
кровотечений в  отсутствие абсолютных 
противопоказаний не  является поводом 
для неназначения или отмены антикоагу-
лянтной терапии.

Применение ривароксабана сопрово-
ждалось высокими показателями безопас-
ности в РКИ у пожилых с ФП и высоким 
риском кровотечений: статистически зна-
чимо были ниже риски жизнеугрожающих 
и  смертельных кровотечений. Применяя 
ривароксабан для  таких пациентов, врач 
может быть уверен в изученности показа-
телей безопасности препарата в этой попу-
ляции, так как  в  субанализе ROCKET-AF 
была наибольшая доля пациентов с высо-
ким риском кровотечений (с ≥ 3 баллами 
HAS-BLED) и наибольшим средним баллом 
по  HAS-BLED в  сравнении с  пациентами 
в исследованиях других ПОАК.

В  Ц Е Н Т Р Е  В Н И М А Н И Я

Д.м.н., проф., чл.-корр. РАН, первый заместитель 
генерального директора ФГБУ «Национальный 
медицинский исследовательский центр 
кардиологии» Минздрава России

Филипп  
Николаевич 
ПАЛЕЕВ 

Таблица 1. Оценка риска тромбоэмболических осложнений у больных с ФП по шкале CHA2DS2-VASc

Фактор риска Баллы

Инсульт, транзиторная ишемическая атака или артериальная тромбоэмболия в анамнезе 2

Возраст  ≥75 лет 2

Артериальная гипертензия 1

Сахарный диабет 1

Застойная сердечная недостаточность / дисфункция ЛЖ (в частности ФВ  ≥40 %) 1

Сосудистое заболевание (инфаркт миокарда в анамнезе, периферический атеросклероз,  
атеросклеротические бляшки в аорте)

1

Возраст 65–74 года 1

Женский пол 1
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Важно помнить, что  повышать риск 
кровотечений могут, например, пожилой 
возраст или ХБП. На данный момент опу-
бликованы результаты единственного ис-
следования — SAFIR-AC, продемонстриро-
вавшего лучшие показатели безопасности 
при  лечении ривароксабаном в  сравне-
нии с антагонистами витамина К у паци-
ентов с  ФП старше 80  лет (ниже риск 
больших, внутримозговых, смертельных 
кровотечений; тенденция к  снижению 
желудочно-кишечных кровотечений).

Были опубликованы данные ROCKET-AF, 
подтверждающие благоприятный профиль 
безопасности ривароксабана у  пациентов 
старшей возрастной группы с ФП и наруше-
нием функции почек (клиренс креатинина 
30–49): риск смертельных кровотечений был 
ниже в сравнении с варфарином. В другом 
РКИ, представленном на конгрессе ESC 2020, 
было определено, что у больных с тяжелой 
ХБП (клиренс креатинина 15–29), в том числе 
с сопутствующей анемией, при приеме рива-
роксабана статистически значимо реже слу-
чались геморрагические осложнения, 
чем при варфарине.

СНИЖЕНИЕ РИСКА КОРОНАРНЫХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ
По  статистике, большая часть пациентов 
с  ФП, получающих антикоагулянты, уми-
рают от осложнений заболеваний сердца, 
а не от инсультов. Учитывая, что ФП явля-
ется независимым фактором риска ин-
фаркта миокарда (ИМ), по мере увеличе-
ния числа баллов по шкале CHA2DS2-VASc 
вместе с  риском инсульта возрастает 
и риск ИМ. Все это диктует потребность 
в дополнительной защите от коронарных 
осложнений. По  данным серии метаана-
лизов РКИ, опубликованных в  2012–
2014  гг., только применение риварок- 

сабана сопровождалось значимым сниже-
нием риска ИМ / ОКС.

Важным является тот факт, что с помо-
щью ривароксабана у  пожилого пациента 
с  ФП возможно снижение не  только риска 
инсульта и тромботических осложнений в ко-
ронарном русле, но и в периферическом (сни-
жение риска ампутации / реваскуляризации 
нижних конечностей). Возможно, это связано 
с меньшим прогрессированием атеросклеро-
тической бляшки при приеме ривароксабана 
по сравнению с варфарином.

ЗАЩИТА ФУНКЦИИ ПОЧЕК
Как  уже было рассмотрено выше, наличие 
ФП — независимый фактор риска ухудшения 
функции почек, а ХБП является частой сопут-
ствующей патологией у пациентов с ФП. Сум-
ма баллов по шкале CHA2DS2-VASc у пожилых 
больных с ФП и ХБП прямолинейно связана 
с  ухудшением функции почек. В  частности, 
в течение 5 лет она снижалась на 9,4 % у паци-
ентов с 2 баллами и уже на 19,7 % у пациентов 
с 8 баллами. Эти данные дополнительно под-
тверждают необходимость защиты функции 
почек у пожилых пациентов с ФП.

Согласно исследованию 2017  г., среди 
ингибиторов фактора Ха только риварок- 

сабан значимо снижал риск ухудшения 
функции почек в сравнении с варфарином. 
Эти результаты отражены в актуальных ре-
комендациях Американской коллегии кар-
диологов по  ведению пациентов с  ФП 
(AHA / ACC / HRS 2019 г.). В другом исследова-
нии THE RIVAL STUDY применение риварок-
сабана у  пациентов с  ФП статистически 
значимо реже сопровождалось достижением 
терминальной ХБП и острого повреждения 
почек в сравнении с варфарином.

В РКИ, в которое были включены тяже-
лые больные с  ФП и  4 стадией ХБП (СКФ 
15–29 мл / мин / 1,73 м2), на фоне приема рива-
роксабана наблюдалось улучшение динами-
ки показателей функции почек по сравне-
нию с варфарином. А в новом исследовании 
ANTENNA, представленном на  ESC 2021, 
при  терапии ривароксабаном риски не-
благоприятных почечных исходов были 
статистически значимо ниже, чем при ис-
пользовании варфарина, а скорость сниже-
ния функции почек статистически значи-
мо замедлялась.

ПРИВЕРЖЕННОСТЬ ТЕРАПИИ
Выше уже рассматривался риск развития 
когнитивных нарушений и  деменции 

у пациентов с ФП. Данный компонент не-
благоприятного прогноза может повлечь 
за собой и другую, не менее важную про-
блему — низкую приверженность терапии. 
Важность приверженности терапии под-
черкивается и последними рекомендация-
ми (ESC 2020, EHRA 2021). Все это диктует 
необходимость создания условий пациен-
там, у  которых возможны когнитивные 
нарушения, для удобного приема антикоа-
гулянтной терапии, например, с помощью 
календарной упаковки и  однократного 
режима дозирования препарата.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
При  ведении пациента с  ФП перед леча-
щим врачом встает ряд клинических во-
просов, обусловленных набором факторов 
риска, неизбежно сопровождающих каж-
дого больного. Невозможно предугадать, 
какой из факторов риска реализуется пер-
вым и станет причиной необратимых ос-
ложнений. В связи с этим для улучшения 
прогноза необходимо воздействовать 
на  максимальное число рисков одновре-
менно, т. е. комплексно.

Терапия ПОАК является оптимальной 
для  пациента с  ФП, при  этом в  пожилом 
возрасте предпочтение должно быть отда-
но ривароксабану. В российских клиниче-
ских рекомендациях «Фибрилляция и тре-
петание предсердий у  взрослых» 2020  г. 
из всех ПОАК только ривароксабан не тре-
бует коррекции дозы в связи с возрастом 
пациента. 

При этом назначение препарата может 
помочь комплексно решить проблемы: 
снизить риск инсульта, коронарных ослож-
нений, защитить функцию почек, улуч-
шить приверженность терапии терапии. 
Все это возможно при  высоких показате-
лях безопасности.

Таблица 2. Оценка риска кровотечений по шкале HAS-BLED

Клинические характеристики Баллы

H Артериальная гипертензия 1

A Нарушение функции почек или печени 1+1

S Инсульт 1

B Кровотечение 1

L Лабильное МНО 1

E Возраст >65 лет 1

D Прием некоторых лекарств или алкоголя 1+1

0–1 балл – низкий риск кровотечения;  2–3 балла – средний риск кровотечения; 3 и более балла – высокий риск кровотечения
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Начало ХХI века ознаменовалось зна-
чимыми переменами в понимании 
классификации почечной патоло-

гии и  ее роли в  развитии ССЗ. В  2002  г. 
специалисты Национального почечного 
фонда США предложили ввести в медицин-
скую номенклатуру более широкое и точ-
ное определение, нежели почечная недо-
статочность, — хроническая болезнь почек 
(ХБП). В  настоящее время все большее 
число специалистов в  мире оперируют 
именно этим термином. Кроме того, 
в 2008 г. ВОЗ была разработана и принята 
концепция кардиоренальных взаимодей-
ствий, выделены различные типы кардио-
ренального синдрома.

Как  уже было сказано, основными 
критериями стадийности ХБП являются 
величина СКФ и  уровень альбуминурии. 
В зависимости от этих показателей опреде-
ляется уровень сердечно-сосудистого риска 
и  прогнозируется вероятность развития 
неблагоприятных событий. Для  расчета 
СКФ по формуле CKD-EPI можно воспользо-
ваться калькуляторами, представленными 
в интернете, а также специальными при-
ложениями для  мобильных устройств. 
Для  количественного определения альбу-
минурии используются иммунофермент-
ные, иммунотурбидиметрические и радио-
иммунные методы. Наиболее 
чувствительными и  точными методами 
определения общего белка в моче являют-
ся фотометрические (в частности, с исполь-
зованием красителя пирогаллолового крас-
ного), широко применяемые в России.

Важность своевременного выявления 
ХБП у  населения в  целом и  у  пациентов, 
страдающих ССЗ в частности, продиктова-
на неутешительными результатами иссле-
дований. Так, распространенность почеч-
ной патологии составляет 10–13 %, 
достигая в  группах высокого риска 20 %. 
При этом рост числа больных с почечной 
патологией за последние годы происходит 
за счет вторичного поражения почек в рам-
ках артериальной гипертонии и сахарного 
диабета. Смерть, обусловленная ССЗ, 

Ишемическая болезнь сердца  
и хроническая болезнь почек
Результаты изучения почечной патологии доказали достоверную и самостоятель-
ную связь важнейших показателей: расчетной скорости клубочковой фильтрации 
(рСКФ) и альбуминурии с общей и сердечно-сосудистой смертностью. Тем не менее 
многие врачи до сих пор склонны недооценивать влияние заболеваний почек на 
появление и прогрессирование сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). 

в 10–20 раз чаще встречается среди боль-
ных ХБП, чем в популяции, а вероятность 
развития сердечно-сосудистых осложне-
ний в  25–100 раз выше, чем  риск терми-
нальной почечной недостаточности.

Одна из  главных причин этого явле-
ния  — в  появлении дополнительных не-
традиционных факторов риска атероскле-
роза, среди которых гипергидратация, 
анемия, нарушения фосфорно-кальцие-
вого обмена, системное воспаление 
и гиперкоагуляция. Влияние этих факто-
ров значимо повышает риск развития си-
стемного атеросклероза и  неблагоприят-
ных сердечно-сосудистых событий, прежде 
всего острого коронарного синдрома и ин-
сульта. Следовательно, требуется особый 
алгоритм курации, профилактических 
мероприятий и  лекарственного лечения 
этой коморбидной группы пациентов.

Прежде всего больные с выраженной 
протеинурией требуют поддержания более 
низких цифр целевого артериального дав-
ления (менее 130 / 80 мм рт. ст.).

Доказано, что блокаторы системы ре-
нин-ангиотензин-альдостерон (блокаторы 
РААС), к  которым относятся ингибиторы 
АПФ и блокаторы рецепторов ангиотензи-
на II 1-го типа (БРА), более эффективны 
в снижении альбуминурии по сравнению 
другими антигипертензивными препара-
тами у  больных диабетической и  недиа-
бетической нефропатией, сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями, а  также 
эффективны в  предотвращении высокой 
альбуминурии. Сочетание ингибиторов 
АПФ либо БРА с  диуретиками в  1,5 раза 
увеличивает их антигипертензивный и ан-
типротеинурический эффект.

Что  касается липидного обмена, 
то клинические рекомендации предлагают 
в  качестве целевых уровни холестерина 
ЛПНП <2,5 ммоль / л для  больных ХБП 
с СКФ 30–60 мл / мин / 1,73 м2 и <1,8 ммоль / л 
для больных ХБП СКФ < 30 мл / мин / 1,73 м2.

Достижение целевых показателей об-
щего холестерина и  холестерина ЛПНП 
у  больных с  ХБП возможно с  помощью 
монотерапии статинами либо комбиниро-
ванной гиполипидемической терапии, 

включающей в себя статин и ингибиторы 
абсорбции холестерина.

Контроль уровня сахара крови у паци-
ентов с  ишемической болезнью сердца 
(ИБС), ХБП и сахарным диабетом является 

необходимой частью нефропротективной 
и кардиопротективной стратегии. 

Важной особенностью сахароснижаю-
щей терапии у больных с почечной патоло-
гией (наиболее часто вследствие диабети-
ческой нефропатии) можно назвать 
обязательную оценку функции почек 
и  коррекцию дозировок препаратов 
при  СКФ <60 мл / мин / 1,73 м2. Еще  один 
важный аспект — возможность быстрого 
развития гипогликемии, в том числе жиз-
неугрожающей, на фоне прогрессирования 
поражения почек и снижения их функции, 
что требует своевременной коррекции до-
зировки инсулина и / или пероральных са-
хароснижающих препаратов.

Д И А Г Н О З

Сочетание ХБП и  ХСН (хронической 
сердечной недостаточности) получило на-
звание — хронический кардиоренальный 
синдром 2 типа. Доказано, что нарушенная 
функция почек является важнейшим пре-
диктором неблагоприятного прогноза 
для больных ХСН наравне с тяжестью ХСН 
и  фракцией выброса левого желудочка 
(ЛЖ). Так, сочетание хронической почеч-
ной патологии и сниженной фракции вы-
броса ЛЖ увеличивает риск внезапной 
смерти в 3,8 раза. Основная проблема тера-
пии заключается в том, что прогрессирова-
ние почечной недостаточности вынуждает 
применять с  осторожностью и  значимо 
снижать дозировки блокаторов РААС 
и спиронолактона — двух наиболее эффек-
тивных при терапии ХСН препаратов. На-
значение блокаторов РААС требует особой 
осторожности в  следующих ситуациях: 
калий сыворотки >5,0 ммоль / л, креатинин 
сыворотки >221 мкмоль / л (>2,5 мг / дл), 
рСКФ <30 мл / мин / 1,73 м2, систолическое  
АД <90 мм рт. ст. Назначение диуретиков 
требует особой осторожности, если уровень 
креатинина сыворотки >221 мкмоль / л 
(>2,5 мг / дл) или  рСКФ <30 мл / мин / 1,73 м2, 
поскольку может приводить к ухудшению 
функции почек или не дать диуретическо-
го эффекта.

В  ходе динамического наблюдения 
за пациентами, страдающими сочетанием 
ИБС и  ХБП, необходимо придерживаться 
алгоритма ежегодного обследования. Уров-
ни СКФ и альбуминурии следует оценивать 
не реже одного раза в год. В случае выявле-
ния ухудшения показателей важно пра-
вильно определить, с чем столкнулся леча-
щий врач,  — временным колебанием 
показателей либо устойчивой негативной 
тенденцией. В  случае, если ухудшение 
функции почек будет подтверждено, не-
обходима коррекция терапии с учетом из-
менившихся лабораторных показателей, 
назначение дополнительных лаборатор-
ных и  инструментальных исследований 
функции почек, консультация нефролога.

С целью снижения скорости прогрес-
сирования ХБП пациентам необходима 
модификация образа жизни, снижение 
воздействия факторов риска. Всем боль-
ным показана физическая нагрузка не ме-
нее 30 минут упражнений не меньше 5 раз 
в неделю. Обязательны практически пол-
ный отказ от употребления алкоголя и пре-
кращение курения. Рекомендована кон-
сультация врача-диетолога с целью подбора 
рациона соответственно тяжести заболева-
ния, необходимо ограничение поваренной 
соли, фосфатов, калия и белка. Высокобел-
ковая диета является одним из факторов 
быстрого прогрессирования почечной не-
достаточности. Пациентам с ХБП, соблюда-
ющим малобелковую и  низкобелковую 
диету, необходим обязательный контроль 
пищевого рациона и питательного статуса 
для профилактики синдрома белково-энер-
гетической недостаточности. Назначение 
комплекса кетоаналогов незаменимых 
аминокислот и высокая калорийность ра-
циона (30–35 ккал / кг / сут) позволяют безо-
пасно ограничивать потребление белка, 
при этом наблюдается замедление прогрес-
сирования ХБП.

Диагностические критерии ХБП (при условии сохранения изменений более 3 мес) 

МАРКЕРЫ ПОЧЕЧНОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ  
(1 или больше)

Альбуминурия (скорость экскреции альбумина с мочой) >30 мг/24 ч, 
отношение альбумин/креатинин мочи >30 мг/г
Изменения мочевого осадка
Канальцевая дисфункция
Гистологические изменения
Структурные изменения при визуализирующих методах исследования
Трансплантация почки в анамнезе

СНИЖЕНИЕ СКФ СКФ <60 мл/мин/1,73 м2

  Ангиогенные причины
  Артериальная гипертония
  Смешанная
  Пиелонефрит
  Поликистоз
  Гломерулонефрит
  Сахарный диабет
 Причина неизвестна

ЭТИОЛОГИЯ ХБП
К.м.н., сердечно-сосудистый хирург,  
заведующий операционным отделением  
Центра сердечно-сосудистой хирургии  
ФГБУ «Главный военный клинический  
госпиталь им. акад. Н.Н. Бурденко МО РФ»

Алексей 
Юрьевич 
ФЁДОРОВ 
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Негативная роль повышенного давле-
ния в сосудистой системе предпола-
галась врачами давно, еще  в  преж-

ние века. Только измерить его было нечем, 
да и не в чем. Но вот когда у медиков появи-
лась возможность измерить давление 
в  кровяном русле и  эти подозрения под-
твердились, с повышенным артериальным 
давлением начали бороться. Не  всегда, 
правда, успешно — по разным причинам. 
Как оказалось, часто даже высокое давле-
ние может себя ничем не проявлять, и тог-
да оно становится случайной находкой 
на приеме у врача или при самостоятель-
ном измерении. К тому же многие больные 
невнимательно относятся к рекомендаци-
ям врача и  не  торопятся их  выполнять. 
Были сложности и  с  самим лечением: 
еще в середине прошлого века лечить ги-
пертонию было практически нечем, 
да  и  не  совсем было ясно, к  чему нужно 
стремиться, занимаясь лечением таких 
больных.

С необходимостью снижать повышен-
ное артериальное давление сейчас никто 
уже спорить не будет. Исследования убеди-
тельно показали, что артериальная гипер-
тензия способна приводить к фатальным 
последствиям: инфаркту миокарда, инсуль-
ту, поражению почек и  органов зрения. 
По  меткому и  едкому замечанию, выска-
занному еще почти полвека назад B. Kreger 
и  W.  Kannel, гипертония убивает не  так 
резко и  решительно, как  цианистый ка-
лий, но так же уверенно, как и он.

Проведенный  S.  Lewington и  соавт. 
метаанализ 61 исследования, объединяю-
щий в целом 1 млн пациентов, подтвердил 
негативное влияние артериальной гипер-
тензии: свыше 115 мм рт. ст. систолическо-
го артериального давления (САД) каждые 
дополнительные 20 мм увеличивают вдвое 
риск развития сердечно-сосудистых забо-
леваний, в том числе и с фатальным исхо-
дом. При  достижении САД 175 мм рт. ст. 
риск возрастает восьмикратно. Вспоминая 
о  результатах Фрамингемского исследова-
ния, B.  Kreger и  W.  Kannel отмечают, 
что риск заболеваемости и смертности не-
прерывно возрастает с повышением арте-
риального давления и в каждой возрастной 
группе смертность у  лиц с  гипертонией 
примерно вдвое выше, чем у нормотензив-
ных. Более того, как показало это же Фра-
мингемское исследование, даже при  нор-
мальном уровне АД  — в  пределах 
120–139 / 80–89 мм рт. ст. — сердечно-сосуди-
стые события происходят в два раза чаще, 
чем при АД ниже 120 / 80. Здесь снова хочет-
ся процитировать американских авторов, 
которые отмечают, что «нет четко разгра-
ниченной линии, выше которой начинает-
ся нечто, называемое гипертонией, и ниже 
которой все находятся в безопасности».

Артериальная гипертензия — 
эволюция взглядов
Представления об артериальной гипертензии (АГ) и о том, как ее нужно лечить, 
изменялись с появлением результатов проводимых исследований. Предлагаемые 
экспертами руководства ставят перед врачами цели, которые необходимо достичь, 
и рекомендуют подходы к терапии,  тоже меняющиеся с накоплением новых знаний. 

РАСШИРЕНИЕ ЛЕКАРСТВЕННОГО 
АРСЕНАЛА
Впрочем, необходимость снижения повы-
шенного АД не всегда осознавалась. В сво-
ей книге «Лечение гипертонии. История 
мифов, ложных концепций, споров и геро-
изма» (The treatment of Hypertension.  
A story of Myths, Misconception, Contro-
versies and Heroic) пер        вый председатель 
комиссии JNC M. Moser приводит высказы-
вание американского кардиолога, облада-
теля «Золотого стетоскопа» P. White: «Арте-
риальная гипертония может быть важным 
компенсаторным механизмом, который 
не надо трогать даже в том случае, если мы 
будем уверены в том, что можем его кон-
тролировать». Оно прозвучало в 30-е годы 
прошлого века, в то время, правда, контро-
лировать АД и не могли.

Фактически история антигипертензив-
ной терапии берет свое начало в середине 
ХХ века — с появлением препаратов рау-
вольфии. До конца века практически каж-
дое десятилетие создавали новые классы 
лекарственных средств: в 1958 г. — моче-
гонные (хлорталидон), в 1960-е — бета-бло-
каторы, следующие десять лет подарили 
антагонисты кальция и альфа-блокаторы, 
в  начале 1980-х в  клиническую практику 
вошли ингибиторы ангиотензинпревраща-
ющего фермента (хотя первый из  них  — 
каптоприл — появился еще в 1975 г.), а се-
редина 1990-х ознаменовалась выходом 
сартанов — блокаторов рецепторов ангио-
тензина II. Строго говоря, с того времени 
прогресса в антигипертензивной терапии 
нет: хотя внутри этих групп появляются 
новые лекарственные средства, мы и сей-
час пользуемся практически тем же набо-
ром классов препаратов. Идет обсуждение 
режима их  назначения и  использования 
комбинаций лекарств различных групп, 

а также уровня, до которого АД требуется 
снижать.

КАК МЕНЯЛИСЬ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ 
ОБ АД
Взгляды на целевое давление постепенно 
менялись с течением времени и появлени-
ем результатов проводимых исследований. 
Свои рекомендации по диагностике, класси-
фикации и лечению артериальной гипертен-
зии эксперты ВОЗ начали публиковать 
с 1959 г. А с 1983 г. такие рекомендации гото-
вятся совместно с Международным обще-
ством по гипертензии (International Society 
of Hypertension). Руководства североамери-
канских коллег стали появляться несколь-
ко позже. Первое их них (JNC-1) было опу-
бликовано в  1977  г., затем они стали 
обновляться с  интервалом от  3 до  6  лет, 

а  последнее издание  — JNC-8  — вышло 
в 2013 г.

По регулярно появлявшимся рекомен-
дациям можно проследить, как менялись 
взгляды на артериальную гипертензию.

В  60  годы повышенным считали АД, 
превышающее уровень 160 / 110. И даже INC-1 
при АД выше 160 / 95 предлагало только про-
вести контроль через месяц и не рекомен-
довало начинать лечение, пока диастоличе-
ское АД ниже 105 мм рт. ст. (не  делая 
при  этом акцента на  систолическом АД). 
В 1984 г. INC все же несколько ужесточило 
требования к  уровню АД: в  3-й редакции 
нужно было снижать его до 160 / 95 мм рт. ст. 
Тенденция к снижению целевого уровня АД 
не изменилась и впоследствии: в 1993 г. по-
рогом нормального давления определили 
уровень 140 / 90 мм рт. ст. Впрочем, уже 
в  1988  г. было выделено так называемое 
высокое нормальное АД, границами кото-
рого определили 130–139 / 85–89 мм рт. ст., 
сохранилось это понятие до сих пор.

С Т Р А Н И Ц Ы  И С Т О Р И И

Важным шагом было принятие 
в  1999  г. международных рекомендаций 
экспертов ВОЗ и  Международного обще-
ства по гипертензии. В них целевым уров-
нем АД признаны величины, не превыша-
ющие 130 / 85 мм рт. ст. для  лиц молодого 
и среднего возраста, а также больных сахар-
ным диабетом, для пожилых — 140 / 90 мм 
рт. ст. Годом позже вышел доклад россий-
ских экспертов, представляющих научное 
общество по изучению артериальной гипер-
тензии (ВНОК) и Межведомственный совет 
по  сердечно-сосудистым заболеваниям 
(ДАГ1).

Последующие версии рекомендаций 
продолжали поддерживать взятый ранее 
тренд на более жесткое отношение к АГ. Так, 
в 2013 г. в руководстве Европейского обще-
ства по гипертензии (ESH) и Европейского 
общества кардиологов (ESC) были выделены 
оптимальное (ниже 120 / 80 мм рт. ст.), нор-
мальное (120–129 / 80–84 мм рт. ст.) и высокое 
нормальное (130–139 / 85–89 мм рт. ст.) АД, 
а также три степени гипертонии, которую 
как и прежде диагностировали при АД, до-
стигшем 140 / 90 мм рт. ст. во время офисного 
измерения (при самоконтроле или суточном 
мониторировании порог, в  случае превы-
шения которого можно говорить о гиперто-
нии, снижался).

В  некоторой степени сенсационным 
оказался 2017 г. Свои совместные рекомен-
дации по артериальной гипертензии пред-
ставили Американская кардиологическая 
ассоциация (AHA) и Американская колле-
гия кардиологов (ACC). В  соответствии 
с  ними систолическое АД в  диапазоне 
120–129 мм рт. ст. перешло в  категорию 
повышенного, а  130–139 / 80–89 мм рт. ст. 
уже считается артериальной гипертензией 
1 степени. Соответственно, стали более 
агрессивными целевые уровни АД и порог, 
начиная с которого необходимо проводить 
лечение.

Эксперты европейских обществ ESC / ESH 
проявили некоторую сдержанность, согла-
шаясь с  американскими коллегами отно-
сительно целевого уровня АД, а  порог, 
при превышении которого диагностирует-
ся гипертония, оставили прежним. Не-
сколько мягче оставалось и  отношение 
к целевому уровню АД — для всех пациентов 
он определяется как  140 / 90 мм рт. ст., 
а при хорошей переносимости лечения сни-
жать его можно до 130 / 80 мм рт. ст. и ниже. 
Такое решение было принято с  учетом ре-
зультатов метаанализа, который показал зна-
чительное уменьшение риска ассоциирован-
ных с  АГ сердечно-сосудистых событий 
при  снижении систолического АД ниже 
130 мм рт. ст. В частности, частота инсульта 
уменьшилась на 27 %, сердечной недостаточ-
ности — на 25 %, ИБС — на 12 %. 

Окончание на с. 11  
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КАЛИЙ
Эпидемиологические и  клинические ис-
следования показали, что увеличение по-
требления солей калия в качестве пищевых 
добавок играет важную роль в регулирова-
нии артериального давления (АД) как у на-
селения в целом, так и у пациентов с арте-
риальной гипертензией (АГ). Этот эффект 
особенно выражен у  пациентов, не  полу-
чающих антигипертензивную терапию, 
потребляющих много натрия и мало калия 
(экскреция с мочой <90 ммоль / сут). Золо-
той стандарт для оценки уровня фактиче-
ского потребления калия — исследование 
его суточной экскреции с мочой, которое 
используется в клинических исследовани-
ях (КИ).

Метаанализ 22 РКИ (ВОЗ, 2003) выявил 
различия между низким и высоким уровнем 
потребляемого калия (средние значения экс-
креции с мочой — 73 против 127 ммоль / сут 
соответственно): большее потребление ка-
лия сопровождалось снижением САД 
на 3,06 и ДАД — на 2,84 мм рт. ст.

В двух последующих крупных метаана-
лизах РКИ данный АД-снижающий эффект 
добавок калия был подтвержден. Так, в ме-
таанализе 32 РКИ (Binia A., 2015) его прием 
(в диапазоне 60–100 ммоль / сут) приводил 
к снижению САД на 4,7 и ДАД на 3,5 мм рт. 
ст. В метаанализе 25 РКИ (Filippini T., 2017) 
на  фоне потребления калия (91–117 
ммоль / сут) отмечалось снижение уровня 
САД на 4,48 и ДАД на 2,96 мм рт. ст. Хотя 
явной дозозависимой реакции уровня ка-
лия на  АД не  получено, наибольший эф-
фект наблюдался у  пациентов, получаю-
щих высокое количество натрия 
(ΔСАД  –6,13 и  ΔДАД  –5,30 мм рт. ст.). 
При дальнейшем изучении дозозависимой 
реакции между уровнем потребления ка-
лия и снижением АД в метаанализе 32 РКИ 
(Filippini T., 2020) была получена U-образная 
взаимосвязь с  оптимальным эффектом 
в интервале 30–80 ммоль / сут.

Высокое потребление калия может 
иметь и другие положительные эффекты, 
независимые или дополнительные к сни-
жению уровня АД, что  нашло отражение 
в крупных метаанализах РКИ.

Метаанализ 11 проспективных исследо-
ваний с участием 247 510 человек (D’Elia L., 
2011) установил наличие тесной взаимосвя-
зи между более высоким потреблением ка-
лия с  пищей и  более низким риском 

Роль калия и магния в работе сердечно- 
сосудистой системы
По следам консенсуса экспертов «Практические аспекты диагностики и коррекции 
калий- и магнийдефицитных состояний» (2020) рассмотрены доказательные 
данные о благоприятном влиянии добавок этих микроэлементов на сердечно-
сосудистую систему.

развития инсульта (ОР 0,79, ДИ 0,68–0,90), 
ишемической болезни сердца (ИБС) (ОР 0,93, 
ДИ 0,87–0,99) и ССЗ в целом (ОР 0,74, ДИ 0,60–
0,91). В специальном метаанализе 10 иссле-
дований (Larsson  S. C., 2011) наблюдалась 
статистически значимая обратная связь 
между потреблением калия и возникнове-
нием инсульта: с увеличением потребления 
калия на 1000 мг / сут риск инсульта снижал-
ся на 11 % (ОР 0,89, ДИ 0,83–0,97). При этом 
наибольший эффект наблюдался в  отно-
шении ишемического инсульта (ОР 0,89,  
ДИ 0,81–0,97).

Эксперты ВОЗ (2012) провели система-
тический обзор и метаанализ взаимосвязи 
между потреблением калия и  ССЗ. В  12 
проспективных когортных исследованиях 
(n = 127000) измерялся прием калия по-
средством его экскреции с мочой и сравни-
валась частота ССЗ (инсульта, инфаркта 
миокарда) между группами с  самым низ-
ким и самым высоким потреблением этого 
микроэлемента; длительность наблюдения 
составила от 2 до 19 лет. Метаанализ 9 ис-
следований подтвердил снижение риска 
инсульта на  фоне повышенного уровня 
калия (ОР 0,79, ДИ 0,68–0,93). Причем наи-
большее снижение частоты инсульта (ОР 0,70, 
ДИ 0,56–0,88) было выявлено при  приеме 
калия ≥90 ммоль / сут.

Дальнейшее подтверждение роли по-
вышенного потребления калия в  сниже-
нии риска инсульта было получено в мета-
анализе 16 когортных исследований 
(Vinceti M., 2016) с дополнительным анали-
зом доза — эффект. Риск инсульта снизил-
ся на 15 % (ОР 0,85, ДИ 0,79–0,91) и на 13 % 
(ОР 0,87, ДИ 0,80–0,94) в скорректирован-
ной модели по уровню АД. При стратифи-
кационном анализе в зависимости от уров-
ня потребления калия (в  диапазоне 
24–149,8 ммоль / сут) для оценки доза-эффект 
выявлена нелинейная связь и наибольшее 
снижение риска инсульта отмечено при су-
точном потреблении калия ~90 ммоль 
(≈3500 мг / сут)  — ОР 0,67, ДИ 0,57–0,78  
и ОР 0,78, ДИ 0,70–0,86 с корректировкой 
по уровню АД (рис. 1).

Таким образом, существует доказанная 
обратная связь между потреблением калия 
и  риском инсульта вне зависимости 
от уровня АД, что согласуется с гипотезой 
об  участии других механизмов, таких 
как защитный эффект калия против тром-
бообразования, прогрессирования атеро-
склеротических поражений, эндотелиаль-
ной дисфункции и образования свободных 
радикалов.

Еще  одним важным сердечно-сосуди-
стым состоянием, опосредованным недо-
статочным уровнем калия в организме и со-
провождающимся повышением смертности, 
является аритмия. Поскольку  Na+-K+-АТФаза 
требует присутствия данного электролита 
для поддержания мембранного потенциа-
ла покоя, гипокалиемия может вызвать его 

увеличение, что  повышает автоматизм 
и  формирование аномальных импульсов 
в кардиомиоцитах. Кроме того, при гипо-
калиемии могут увеличиваться потенциал 
действия и рефрактерный период, приво-
дя к развитию аритмии механизма re-entry. 
Известны лекарственно-индуцированные 
аритмии, связанные с гипокалиемией (при-
менение диуретиков, β-агонистов). Так, в КИ 
MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention Trial) 
и SHEP (Systolic Hypertension in the Elderly 
Program) у пациентов с АГ, принимавших 
тиазидные диуретики, развитие гипокали-
емии увеличивало риск желудочковой 
аритмии.

Наиболее полное изучение влияния 
повышенного потребления калия на  АД, 
функцию почек, липиды крови, концен-
трацию катехоламинов, общую смерт-
ность, ССЗ, инсульт и ИБС было проведено 
Aburto N. J. (2013) в объединенном метаана-
лизе 22 РКИ (n = 1606) и 22 когортных ис-
следованиях (n = 127038). Повышенное по-
требление калия приводило к снижению 
САД на 3,49 и ДАД на 1,96 мм рт. ст. Обнару-
жена обратная статистически значимая 
связь между приемом калия и риском ин-
сульта (ОР 0,76, ДИ 0,66–0,89), хотя сниже-
ние риска ССЗ и ИБС не было статистиче-
ски значимым (ОР 0,88, ДИ 0,70–1,11 и ОР 
0,96, ДИ 0,78–1,19 соответственно). Кроме 
того, повышенное потребление калия 
не  оказывало значимого отрицательного 
влияния на функцию почек (уровень сыво-
роточного креатинина), липиды крови (ХС, 
ЛПНП, ЛПВП), концентрацию катехолами-
нов. Пациенты с  нарушенной экскрецией 
калия с мочой могут подвергаться риску ги-
перкалиемии при  повышенном потребле-
нии калия. Однако у  людей без  почечной 
недостаточности организм способен эффек-
тивно адаптироваться и выводить избыток 
этого минерала с мочой, когда потребление 
превышает потребности. Так, в  дополни-
тельном метаанализе 20 РКИ с участием 1216 
пациентов (Cappuccio F. P., 2016) оценивали 
влияние вводимого калия 22–140 ммоль / сут 
в  течение 2–24 недель на  сывороточный 

Ц И Ф Р Ы  И  Ф А К Т Ы

креатинин. Среднее увеличение экскре-
ции калия с  мочой составило 45,75 
ммоль / 24 ч и не было каких-либо измене-
ний уровня креатинина (Δ0,30 мкмоль / л).

Анализируя доказательные данные ро-
ли калия в работе сердечно-сосудистой си-
стемы, Европейское агентство по  безопас-
ности продуктов питания (EFSA) определило 
рекомендуемые значения его потребления 
для  взрослого населения в  дозе 3500 мг / сут 
(90 ммоль / сут).

МАГНИЙ
С  1990-х  гг. магний рассматривается 
как биомаркер сердечно-сосудистого риска. 
Даже небольшие изменения в  сывороточ-
ном уровне Mg2+ (норма 0,75–0,955 ммоль / л) 
могут оказывать значительное влияние 
на возбудимость, сократимость и реактив-
ность сосудов и  сердца. Дефицит магния 
приводит к  дисфункции  Na+-K+-АТФазы, 
истощающей внутриклеточный К+ и увели-
чивающей внутриклеточные Na+ и  Ca2+ 
в  кардиомиоцитах и  гладкомышечных 
клетках сосудистой стенки, способствует 
усилению ее реакции на вазоконстрикто-
ры, такие как ангиотензин II и катехолами-
ны. Это может вызывать спазм перифери-
ческих артерий, что  в  свою очередь 
приводит к повышению уровня АД и раз-
витию АГ.

За  последние 20  лет было проведено 
много исследований по  влиянию магния 
на уровень АД. Метаанализ 12 РКИ (Jee SH, 
2002) выявил: каждые 10 ммоль / сут связа-
ны со  снижением САД на  4,3 мм рт. ст.  
(р <0,001) и ДАД на 2,3 мм рт. ст (р = 0,09). 
Эти результаты получили подтверждение 
в  Кокрейновском метаанализе 12 РКИ 
(Dickinson H. O., 2006) и метаанализе 22 РКИ 
(Kass L., 2012).

В  двух недавних метаанализах также 
было изучено влияние магния на снижение 
АД. Так, в  метаанализе 34 РКИ (Zhang  X., 
2016) с участием 2028 пациентов потребле-
ние 368 мг / сут магния в течение 3 мес сни-
жало САД на 2,00 мм рт. ст. и ДАД на 1,78 мм 
рт. ст. В метаанализе 49 РКИ (Rosanoff A., 
2021) дозозависимость эффекта добавок 
магния изучалась в четырех группах паци-
ентов: 1 — нелеченные гипертоники, 2 — 
неконтролируемая АГ, 3  — контролируе-
мая АГ, 4  — нормотензивные пациенты. 
У пациентов группы 2 снижение АД насту-
пало при потреблении магния >240 мг / сут, 
тогда как  у  группы 1 данный эффект на-
блюдался только при  дозе >600 мг / сут. 
У пациентов с контролируемой АГ и нор-
мотензией добавки магния не  влияли 
на  уровень АД даже при  высоких дозах. 
Однако, несмотря на это, отмечалось зна-
чительное улучшение содержания липо-
протеинов, С-реактивного белка, глюкозы 
натощак и  инсулинорезистентности, уве-
личение экскреции натрия.

Кроме влияния магния на уровень АД 
изучалась его роль в предотвращении ин-
сульта. В  трех метаанализах (Larsson  S. C., 
2012; Nie Z. L., 2013; Zhao B., 2019) при срав-
нении высокого потребления магния 
с низким отмечено достоверное снижение 
риска развития ишемического инсульта 
на 9 и 12 % (ОР 0,91, ОР 0,88, ОР 0,88 соот-
ветственно). Анализ доза — эффект пока-
зал, что  дополнительный прием добавок 
магния в  дозе 100 мг / сут снижает риск 
инсульта на 8 %.

Д.м.н., проф., чл.-кор. РАЕН, клинический 
фармаколог

Марина 
Васильевна 
ЛЕОНОВА

Рисунок 1. Доза — эффект между потреблением калия 
и риском инсульта в метаанализе Vinceti M. (2016)
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Дефицит магния связан не только с из-
менением реактивности сосудов, но и с раз-
витием эндотелиальной дисфункции,  
воспалением сосудов и структурным ремоде-
лированием, потенциально повышая риск 
тромбоза и атеросклероза. Тесная связь между 
уровнем Mg2+ в организме и риском ССЗ под-
тверждена несколькими метаанализами.

Так, в  метаанализе 16 исследований 
с  участием 313 041 пациентов (Del 
Gobbo  L. C., 2013) была проведена оценка 
риска ССЗ, включая ИБС, в  зависимости 
от  показателей сывороточной концентра-
ции Mg2+ и дополнительного потребления 
магния. Установлено, что увеличение сыво-
роточного Mg2+ на каждые 0,2 ммоль / л было 
связано с 30 %-ным снижением риска ССЗ 
(ОР 0,70, ДИ 0,56–0,88), тенденцией к сниже-
нию риска ИБС (ОР 0,83, ДИ 0,75–1,05) и фа-
тальной ИБС (ОР 0,61, ДИ 0,37–1,00). Допол-
нительный прием магния 200 мг / сут 
приводил к снижению риска ИБС на 22 % 
(ОР 0,78, ДИ 0,67–0,92). Связь между потре-
блением магния и  смертностью от  ИБС 
была нелинейной (р <0,001) с  обратной 
зависимостью до  порогового значения 
~250 мг / сут (ОР 0,73) по сравнению с более 
низким потреблением (рис. 2).

В другом метаанализе 8 исследований 
с  участием 449 748 пациентов (Fang  X., 
2016) была выявлена такая же нелинейная 
дозозависимая связь между потреблением 
магния и  сердечно-сосудистой смертно-
стью (р = 0,041). Скорректированный риск 
сердечно-сосудистой смертности снижался 
на 24–25 % на каждые 100 мг / сут потребле-
ния магния.

В метаанализе 18 когортных исследо-
ваний с  участием 544 581 пациентов 
(Zhao  L., 2019) было выявлено снижение 
риска ССЗ на 36 % (ОР 0,64, ДИ 0,51–0,80) 
и риска ИБС на 30 % (ОР 0,70, ДИ 0,57–0,85) 

при относительно нормальном уровне сы-
вороточного Mg2+. При  дополнительном 
потреблении на каждые 100 мг / сут отмеча-
лось снижение риска ССЗ на  10 % и  ИБС 
на  8 %. Метаанализ доза-эффект показал 
линейную взаимосвязь между сывороточ-
ным Mg2+ и ССЗ или ИБС.

Американским советом по  пищевым 
продуктам и питанию (2018) рекомендова-
ны следующие нормы потребления магния: 
до 420 мг / сут для мужчин и до 320 мг / сут 
для женщин. Европейское агентство по без-
опасности продуктов питания (2015) реко-
мендует применение добавок магния 
350 мг / сут для  мужчин и  300 мг / сут 
для женщин. По рекомендациям Роспотреб-
надзора (2009) норма потребления магния 
для взрослых составляет 400 мг / сут. Одна-
ко эксперты ФГБУН «ФИЦ питания и био-
технологии» Минздрава России предлагают 
пересмотр этих норм до 420 мг / сут.

Список литературы находится в редакции

Рисунок 2. Доза — эффект между потреблением магния 
и риском смерти от ИБС в мета-анализе Del Gobbo L. C. (2013)
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Артериальная гипертензия — 
эволюция взглядов

С Т Р А Н И Ц Ы  И С Т О Р И И

  Окончание, начало на с. 9 

Причем эти итоги — снижение риска 
сердечно-сосудистых осложнений — бы-
ли подтверждены еще одним метаанали-
зом, опубликованным в 2016 г. Осторож-
ность европейских специалистов привела 
к выделению нижней границы безопас-
ного снижения АД. Эксперты основыва-
лись на результатах исследования, кото-
рое показало, что чрезмерное снижение 
АД увеличивает риск нежелательных яв-
лений. И важная сторона текущих реко-
мендаций — это распределение целевых 
уровней офисного АД в  зависимости 
от  возраста, а  также существования тех 
или иных клинических ситуаций: нали-
чия у пациента сахарного диабета, ише-
мической болезни сердца, хронической 
болезни почек, инсульта либо ишемиче-
ской атаки.

ПРИОРИТЕТНЫЙ ВЫБОР 
В ТЕРАПИИ
Параллельно со  сменой взглядов 
на  должный уровень АД менялись 
и  подходы к  лечению гипертонии. Ис-
ходно была принята ступенчатая тера-
пия  — когда пошагово усиливали ее, 
меняли препараты, добавляли новые. 
Идеология лечения АГ изначально осно-
вывалась на  диуретиках, к  которым 
в случае неуспеха присоединялись пре-
параты иных групп. Впрочем, из  тех, 

что существовали 50 лет назад, только ди-
уретики да  еще  бета-блокаторы остались 
до наших дней.

В конце 90-х появилась концепция низ-
кодозовых комбинаций. Монотерапия, 
как оказалось, далеко не всегда себя оправ-
дывала — среди получавших один препарат 
пациентов с АГ должного снижения диасто-
лического АД добивалось лишь 37 % боль-
ных. И сейчас предпочтение отдается комби-
нированной терапии  — речь идет 
об  оптимальном сочетании антигипертен-
зивных препаратов. Рациональная комбина-
ция показана даже на старте терапии — та-
кой посыл звучит как в американских, так 
и в европейских рекомендациях. При этом 
приоритетной считается фиксированная 
комбинация нескольких молекул в  одной 
таблетке. А что же монотерапия? Осталось ли 
для  нее место в  наши дни? Рекомендации 
допускают ее для больных с АД ниже 150 / 90 
с низким сердечно-сосудистым риском. Свой 
ответ на этот вопрос дал американский кар-
диолог, президент Американского общества 
гипертензии (ASH), профессор медицинско-
го факультета Чикагского университета 
G. L.  Bakris: «Время монотерапии закончи-
лось, по  крайней мере для  пациентов 
из группы высокого риска. В XXI веке ком-
бинации соперничают между собой».

Список литературы находится в редакции

Олег Феофилактов
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КАРДИОЛОГИЯ

1. Некомпактная кардиомиопатия.

2. Магнитно-резонансная томография сердца с контрастным препаратом (га-
долинийсодержащим), суточное мониторирование ЭКГ или внутрисердечное 
электрофизиологическое исследование на фоне подобранной антиаритмиче-
ской терапии.

3. Медикаментозное лечение: антиаритмический препарат III класса (амиода-
рон), бета-блокатор, антагонист минералокортикоидных рецепторов, ингиби-
тор ангиотензин-превращающего фермента/антагонист рецепторов ангиотен-
зина II/ангиотензиновых рецепторов и неприлизина ингибитор, антикоагулянт. 

Немедикаментозное лечение: имплантация автоматического кардиовертера-
дефибриллятора. При неэффективности антиаритмической терапии — кате-
терная аблация желудочковой тахикардии.

ОБОСНОВАНИЕ
Диагноз некомпактной кардиомиопатии наиболее вероятен, учитывая данные 
ЭхоКГ, а  также развившийся эпизод устойчивого пароксизма желудочковой 
тахикардии. Для уточнения особенностей структурного поражения миокарда 
и оценки наличия фиброзно-рубцового поражения левого желудочка пациент-
ке показано проведение МРТ сердца с  контрастным гадолинийсодержащим 
препаратом.

Из анамнеза известно, что на фоне длительной терапии амиодароном 200 мг / сут 
(в связи с пароксизмальной фибрилляцией предсердий) у пациентки развился 
устойчивый пароксизм желудочковой тахикардии с эпизодом потери сознания. 
Учитывая неэффективность назначенного лечения, рекомендуется подбор 
комбинированной антиаритмической терапии (амиодарон с бета-блокатором) 
под контролем суточного мониторирования ЭКГ или внутрисердечного электро-
физиологического исследования. При неэффективной антиаритмической тера-
пии рекомендуется проведение интервенционного лечения  — катетерной 
аблации желудочковой тахикардии.

Принимая во внимание наличие вероятного органического заболевания сердца, 
пароксизмальной желудочковой тахикардии, сниженной фракции выброса левого 
желудочка, у пациентки имеет место высокий риск внезапной сердечной смерти, 
вследствие чего ей показана имплантация кардиовертера-дефибриллятора.

Ответ на клиническую задачу,  
опубликованную в СК №3 (20) 2021

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОЙ СИТУАЦИИ
Пациент А., 59 лет, обратился к кардиологу с жалобами на эпизоды повышения артериального давления (АД). 

Анамнез
В течение трех лет периодически отмечает боли в 
затылочной области головы продолжительностью до 
нескольких часов. Боли купируются самостоятельно 
или после приема обезболивающего препарата. Около 
года назад при возникновении такой головной боли 
стал проводить измерения АД. Максимальные значе-
ния, зафиксированные пациентом, — 148/92 мм рт. ст. 
К врачам не обращался, обследование и лечение не 
назначались. Самостоятельно начал прием эналаприла 
5 мг/сут с частичным эффектом (эпизоды повышения 
АД стали реже) и ацетилсалициловой кислоты 75 мг/
сут. Хронические заболевания, операции отрицает. 
Прием алкоголя и курение также отрицает.

Объективно
Рост  — 179 см, масса тела  — 97 кг, окружность та-
лии — 107 см. ЧСС — 72 уд / мин, АД — 122 / 78 мм рт. ст. 
По данным лабораторных исследований, общий холе-
стерин — 6,4 моль / л, холестерин липопротеидов вы-
сокой плотности — 1,3 ммоль / л, холестерин липопро-
теидов низкой плотности  — 3,9 ммоль / л, 
триглицериды — 1,7 ммоль / л. На электрокардиограм-
ме регистрируется синусовый ритм с ЧСС 64 уд / мин, 
параметры электрокардиограммы в  норме (PQ — 
130 ms, QRS — 80 ms, QT — 400 ms), отрицательные 
зубцы «Т» в V1 (рис.). При эхокардиографии признаков 
нарушения локальной и  глобальной сократимости 
миокарда не выявлено.

 Ответы на задачу вы найдете в следующем номере «Современной Кардиологии»

В О П Р О С Ы  К  З А Д АЧ Е
1. Какие дополнительные методы обследования необходимо провести?
2. Какие немедикаментозные методы лечения можно рекомендовать?
3. Показан ли прием ацетилсалициловой кислоты пациенту в настоящее время?

НЕ ПРОСТО ИЗДАТЕЛЬСТВО — СООБЩЕСТВО МЕДИЦИНСКИХ СПЕЦИАЛИСТОВ
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Г А З Е Т Ы Ж У Р Н А Л Ы

Электрокардиограмма пациента


