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«…нам важно как можно дольше сохранить 
высокое качество жизни пожилого человека…»

Ткачёва Ольга Николаевна — доктор медицинских наук, профессор, 
главный внештатный специалист-гериатр Минздрава России, дирек-
тор Российского геронтологического научно-клинического центра.
Автор более 300 научных работ, 11 монографий, национальных 
рекомендаций, имеет авторское свидетельство на изобретение, 
три патента на изобретения. Под ее руководством защищены 20 кан-
дидатских и 5 докторских диссертаций.
Президент Общероссийской общественной организации «Российская 
ассоциация геронтологов и гериатров», член Общероссийской общест-
венной организации «Российское общество профилактики неинфек-
ционных заболеваний», Общероссийской общественной организации 
«Российское кардиологическое общество», Общероссийской органи-
зации «Российское медицинское общество по артериальной гиперто-
нии», Национального медицинского общества профилактической кар-
диологии, Европейского общества кардиологов, Европейского общест-
ва гериатрической медицины.

— Уважаемая Ольга Николаевна, 
расскажите, как у нас в стране разви-
вается медицина для пожилых?

— В России сейчас активно соз-
дается и развивается гериатрическая 
служба. В 2016 г. принят Порядок ока-
зания медицинской помощи по профи-
лю «гериатрия». В соответствии с ним 
формируется трехуровневая система 
оказания гериатрической помощи.

Первый уровень — поликлиники, где 
работают кабинеты врачей-гериатров 
с квалифицированными медсестрами 
и специалистами по социальной работе. 
Второй уровень — стационары с гери-
атрическими отделениями и консуль-
тационно-гериатрическими бригадами. 
Третий — региональные гериатричес-
кие центры.

К нам в Российский геронтологичес-
кий научно-клинический центр РНИМУ 
им. Н.И. Пирогова нередко обращаются 
врачи амбулаторного звена с просьбой 
скорректировать лечение наблюдаемых 
ими 90–100 летних пациентов. В связи 
с этим мы решили проводить дистан-
ционное консультирование терапевтов, 
которые ведут пациентов-долгожителей 
и супердолгожителей.

— Какие мишени геропротекции 
уже выявлены? В каком направлении 
идут исследования в этой области?

— Мы считаем, что, работая во мно-
гих направлениях, сможем продвинуть-
ся в понимании процессов старения. 
Сейчас геронтология сконцентрирова-
лась на таких факторах, как изменение 
образа жизни, снижение калорийности 

питания и потребления простых углево-
дов, увеличение физических нагрузок. 
Хотелось бы подчеркнуть, что современ-
ная медицина — медицина профилакти-
ческая. В нашей стране создана система 
диспансеризации и профилактического 
консультирования. Прежде всего, нужно 
более серьезно подходить к инфор-
мированию населения об их важности 
и доступности. Еще одна задача — сде-
лать модным здоровый образ жизни.

Нельзя не упомянуть и об интен-
сивно развивающихся технологиях соз-
дания биопрепаратов, которые вносят 
весомый вклад в повышение продолжи-
тельности и качества жизни при многих 
заболеваниях. Уже получены интерес-
ные данные о том, что замедлять про-
цессы старения могут инсулиносенси-
тайзеры, некоторые молекулы статинов, 
ингибиторы АПФ.

— Чем отличаются алгоритмы 
обследования людей пожилого воз-
раста от привычного осмотра тера-
певта?

— Задача гериатра — провести 
специализированную комплексную 
оценку пациента, чтобы определить, 
есть ли у него сугубо гериатрические 
проблемы. Затем нужно выяснить, как 
гериатрические синдромы могут по- 
влиять на течение его хронических 
терапевтических заболеваний и на так-
тику ведения. Вот почему прием у ге- 
риатра занимает гораздо больше време-
ни, чем у терапевта.

Не секрет, что врачи общей прак-
тики не слишком хорошо знакомы 

с пробле мами пожилых людей. Речь 
идет не только о болезнях, которые 
у пожилых лечатся совершенно иначе, 
чем у лиц молодого и среднего возрас-
та, но и о других проблемах, связан-
ных со старением: о потере физической 
и функциональной активности, сни-
жении когнитивных функций. Гериатр 
стремится обеспечить пожилому чело-
веку комфортную среду, чтобы он как 
можно дольше сохранял свою незави-
симость от окружающих.

— Расскажите, пожалуйста, о совре- 
менных подходах к диагностике стар-
ческой астении.

— Диагностика синдрома старчес-
кой астении основывается на данных 
комплексной гериатрической оценки. 
С помощью специальных опросников 
выявляют риск падений, переломов, 
оценивают наличие и выраженность 
когнитивных нарушений, депрессии, 
также оценивают качество жизни пожи-
лого человека, социальные условия, 
в которых он находится, его физическую 
активность, способность к самообслу-
живанию и т. д. Проводят специальные 
тесты для оценки физического функ-
ционирования, базовой и инструмен-
тальной активности больного. Все это 
необходимо для разработки индивиду-
ального плана ведения пациента с уче-
том его особенностей и выявленных 
гериатрических синдромов, а также для 
того, чтобы вовремя подключить соци-
альные службы и при необходимости 
обучить родственников уходу за чело-
веком со старческой астенией.
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— Каковы особенности хрони-
ческой сердечной недостаточности 
у пожилых людей?

— Наиболее частая особенность 
сердечной недостаточности у лиц 
пожилого возраста — сохранная фрак-
ция сердечного выброса. Однако это 
обстоятельство вовсе не предполагает 
благоприятный прогноз. В 2018 г. опуб-
ликовано согласительное мнение экс-
пертов Общества специалистов по сер-
дечной недостаточности, Российской 
ассоциации геронтологов и гериатров 
и Европейской ассоциации терапевтов 
по проблеме сердечной недостаточнос-
ти у пациентов пожилого и старческого 
возраста. Один из важнейших выводов 
документа — необходимость состав-
ления индивидуального плана ведения 
пожилого пациента, причем его долж-
на выполнять мультидисциплинарная 
команда специалистов-медиков.

— В чем особенность лечения боле-
вого синдрома у пожилых людей?

— Боль — одна из самых распростра-
ненных проблем. Как правило, ее купи-
руют приемом нестероидных противо-
воспалительных препаратов. Однако их 
побочные эффекты довольно опасны 
для людей пожилого возраста. И даже 
если сам пациент имеет представление 
о риске возникновения у него язвен-
ной болезни желудка, он зачастую все 
равно самостоятельно и бесконтрольно 
принимает «защищающие» слизистую 
желудка препараты. Это обстоятельство 
еще больше ухудшает общий гериатри-
ческий статус. В задачи гериатра вхо-
дит подбор безопасной и эффективной 
терапии боли.

— Как реализуется индивидуали-
зированный подход к ведению паци-
ентов пожилого возраста с сахарным 
диабетом и артериальной гипертен-
зией (АГ)?

— В обоих случаях действует чет-
кий принцип — выше, меньше, дольше. 
Имеется в виду, что целевые уровни глю-
козы в крови и артериального давле-
ния (АД) у пожилых несколько выше, 
чем у более молодых людей. Поэтому 
начинать лечение диабета и АГ предпоч-
тительно с малых доз и монотерапии. 
А «дольше» означает, что мы наращиваем 
дозы сахароснижающего или антигипер-
тензивного препарата в несколько раз 
дольше, чем у более молодых больных.

В 2018 г. Европейским обществом 
кардиологов и Европейским обществом 
по артериальной гипертонии выпуще-
на новая версия рекомендаций по АГ. 

Согласно им, тактика ведения пациентов 
стала больше ориентироваться на раннее 
лечение АГ с достижением более жест-
ких целевых уровней АД. Хочу обратить 
внимание на то, что в новой версии реко-
мендаций четко сформулировано, что 
даже очень пожилой возраст не является 
критерием, ограничивающим примене-
ние антигипертензивной терапии.

Главными факторами, усложняющими 
лечение АГ у пациентов старших воз-
растных групп, становятся полиморбид-
ность, прием большого количества дру-
гих препаратов, ортостатическая гипо-
тония, старческая астения и отсутст вие 
однозначных данных о пользе/вреде 
лечения АГ.

Для скрининга на наличие синдрома 
старческой астении используют валиди-
рованный опросник «Возраст не поме-
ха». При высоковероятной старческой 
астении для дальнейшей диагностики 
синдрома выполняется комплексная 
гериатрическая оценка в условиях гери-
атрического кабинета или отделения. 
Это многомерный междисциплинарный 
диагностический процесс, включающий 
определение физического и психоэмо-
ционального статуса, функциональных 
возможностей и социальных проблем 
пожилого человека для разработки 
плана лечения и наблюдения, направ-
ленного на восстановление или поддер-
жание его функциональной активности.

В новой версии рекомендаций по 
лечению АГ у пациентов старших воз-
растных групп следует отметить сле-
дующие практически важные пози-
ции. Дифференцирован в зависимости 
от возраста уровень САД для начала 
антигипертензивной терапии: у паци-
ентов 65–79 лет ≥ 140 мм рт. ст., 80 лет 
и старше ≥ 160 мм рт. ст. целевой диа-
пазон САД для всех пациентов 65 лет 
и старше составляет 130–139 мм рт. ст. 
Более того, рекомендовано избегать 
снижения САД менее 130 мм рт. ст.

Для пациентов со старческой астени-
ей целевое АД не установлено. Уровень 
АД на фоне антигипертензивной терапии 
у таких больных можно считать приемле-
мым, если его достижение не приводит 
к ухудшению функционального и когни-
тивного статуса или утрате автономнос-
ти. Несмотря на приоритет стартовой 
комбинированной терапии для боль-
шинства пациентов, у лиц 80 лет и стар-
ше и больных со старческой астенией 
рекомендовано начинать с монотерапии 
АГ и использовать комбинации мини-
мальных возможных доз препаратов.

У пациентов старших возрастных 
групп должна проводиться тщатель-

ная оценка ортостатической гипотонии 
(симптомной и бессимптомной) перед 
началом антигипертензивной терапии, 
после ее назначения и при любом изме-
нении ее режима. Следует избегать при-
менения препаратов, повышающих риск 
ортостатической гипотонии. Нужно 
также тщательно мониторировать безо-
пасность снижения АД.

— Что можно сказать об особен-
ностях назначения статинов пациен-
там старше 75 лет?

— В настоящее время нет убедитель-
ных данных о пользе статинов для паци-
ентов 75 лет и старше. Для первичной 
профилактики назначение этих препара-
тов не рекомендовано, поскольку риски 
побочных эффектов и непредвиденных 
лекарственных сочетаний гораздо выше, 
чем реальная польза. То же самое можно 
сказать и о применении для первичной 
профилактики ацетилсалициловой кис-
лоты у больных этой возрастной группы.

Если речь идет о вторичной профи-
лактике, то назначение статинов обос-
новано, но в этом случае возможно 
использование менее интенсивной ста-
тинотерапии, чем у пациентов более 
молодого возраста.

— В связи со старением населения 
как должна измениться подготовка 
врачей амбулаторного звена?

— Гериатрия — новая для России 
специальность. Она активно развивается 
всего лишь с 2015 г. За такой короткий 
срок невозможно подготовить достаточ-
ное количество специалистов. В РНИМУ 
им. Н.И. Пирогова на базе Российского 
геронтологического научно-клиническо-
го центра проводятся циклы для врачей 
разных специальностей, для преподава-
телей вузов, которые уже обучают гери-
атров на местах, для медсестер.

Специфика нашей специальности 
в том, что в задачи гериатров не входит 
лечение конкретных болезней — нам 
важно как можно дольше сохранить 
высокое качество жизни пожилого 
человека, его способность к самообслу-
живанию.

— Каково Ваше жизненное кредо? 
Что бы Вы пожелали читателям наше-
го журнала?

— Мое кредо — здоровый образ 
жизни без компромиссов и поблажек 
самой себе. Всем желаю активного дол-
голетия!

Специально для
Шутов Д.В.
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Новые европейские рекомендации 
по миокардиальной реваскуляризации: 
позиции ЧКВ при стабильной ИБС
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Цель обзора: освещение основных положений обновленных рекомендаций Европейского кардиологического общества по реваску-
ляризации миокарда, касающихся чрескожных коронарных вмешательств (ЧКВ) при стабильной ишемической болезни сердца (ИБС).
Основные положения. Показана тенденция к расширению возможностей ЧКВ в плане улучшения прогноза у пациентов с ИБС, однако 
в случае реваскуляризации миокарда при поражении ствола левой коронарной артерии и многососудистом стенозировании у паци-
ентов с сахарным диабетом и сложной коронарной анатомией методом выбора остается операция аортокоронарного шунтирования. 
Исключено применение биодеградируемых каркасов, в любых клинических ситуациях рекомендуется имплантация стентов с лекарст-
венным покрытием.
Заключение. Совершенствование технологии ЧКВ и появление новых фармакологических средств способствуют улучшению результа-
тов эндоваскулярного лечения и прогноза у пациентов с ИБС.
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) является главной 
причиной преждевременной смерти и утраты тру-
доспособности в экономически развитых странах, 

в том числе в Российской Федерации (Росстат, 2017) [1]. 
Основными задачами при лечении ИБС являются устранение 
симптомов заболевания (эпизодов ишемии миокарда в виде 
приступов стенокардии или ее эквивалентов) и замедление 
прогрессирования атеросклеротического процесса с целью 
профилактики грозных осложнений — инфаркта миокарда 

(ИМ), недостаточности кровообращения и внезапной сер-
дечной смерти [2–4].

Эффективность и необходимость комбинированной меди-
каментозной терапии (МТ) в решении этих задач не вызывают 
сомнений. Для профилактики прогрессирования атероскле-
роза и снижения риска осложнений назначают антиагреганты 
(ацетилсалициловую кислоту или клопидогрел, в ряде случа-
ев комбинацию антиагрегантов), статины, при необходимости 
с присоединением эзетимиба или ингибиторов проконверта-
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зы 9, для достижения целевого уровня холестерина липопро-
теидов низкой плотности, а также препараты, блокирующие 
активность ренин-ангиотензинной системы, — ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента, а при их непереноси-
мости блокаторы ангиотензинных рецепторов [2, 3]. Терапия, 
направленная на устранение ишемических проявлений забо-
левания (стенокардии и/или безболевой ишемии миокарда), 
включает применение бета-блокаторов, блокаторов каль-
циевых каналов, пролонгированных нитратов, ингибитора 
If-каналов клеток синусового узла (ивабрадин), цитопро-
тективных препаратов (триметазидин), ингибитора позднего 
натриевого тока (ранолазин) и активатора калиевых каналов 
(никорандил), в том числе в различных комбинациях.

При недостаточной эффективности антиангинальной 
терапии рекомендуются инвазивные методы лечения. 
Представления о роли чрескожного коронарного вмешатель-
ства (ЧКВ) и подход к отбору пациентов для интервенцион-
ного лечения изменяются по мере совершенствования техни-
ки вмешательства и появления новых данных. Современное 
понимание вопросов, связанных с эндоваскулярным лечени-
ем ИБС, отражено в обновленных клинических рекомендаци-
ях по реваскуляризации миокарда (КРМ-2018) Европейского 
кардиологического общества (англ. European Society of 
Cardiology, ESC) и Европейской ассоциации кардиоторакаль-
ной хирургии (англ. European Association for Cardio-Thoracic 
Surgery, EACTS) [5].

Целью обзора является освещение основных положений 
обновленных клинических рекомендаций по реваскуляриза-
ции миокарда, касающихся чрескожных коронарных вмеша-
тельств при стабильной ишемической болезни сердца.

Важной позицией КРМ-2018 является расширение показа-
ний к выполнению ЧКВ: в соответствии с современными пред-
ставлениями эндоваскулярное лечение способно улучшить 
прогноз у большего числа пациентов со стабильной ИБС, чем 

предполагалось ранее (рис. и раздел «Показания к чрескож-
ному коронарному вмешательству: улучшение прогноза»).

Выбор тактики ведения должен осуществляться кардиоко-
мандой и учитывать мнение пациента. Основными ориентира-
ми в определении способа лечения являются полнота достига-
емой реваскуляризации и расчетный индекс по шкале SYNTAx.

Другие изменения затрагивают аспекты, связанные с под-
готовкой пациента к ЧКВ, с МТ после процедуры, техникой 
вмешательства: при проведении коронарной ангиографии 
и ЧКВ рекомендуется использовать радиальный доступ, при 
бифуркационном поражении предпочтительным признается 
провизорное стентирование (метод бифуркационного стен-
тирования с имплантацией одного стента) и пр.

ПОКАЗАНИЯ К ЧРЕСКОЖНОМУ КОРОНАРНОМУ 
ВМЕШАТЕЛЬСТВУ: УЛУЧШЕНИЕ ПРОГНОЗА
В ранних (до 2010 г.) исследованиях по изучению влия-
ния инвазивного лечения на прогноз при стабильной ИБС 
(COURAGE, MASS, MASS II, RITA 2, BARI-2D, OAT и др.) улуч-
шение прогноза в результате реваскуляризации было пока-
зано у пациентов с поражением ствола левой коронарной 
артерии; при трехсосудистом поражении коронарного русла, 
особенно со снижением глобальной сократимости миокарда; 
при двухсосудистом поражении коронарного русла, если 
одно из поражений включает проксимальный отдел передней 
нисходящей артерии (ПНА); при проксимальном поражении 
ПНА; при значительной зоне ишемизированного миокарда, 
выявляемой в ходе нагрузочного тестирования (> 10% мио-
карда). В соответствии с КРМ-2018 в случаях однососудисто-
го поражения, а также двух- и трехсосудистого поражения 
коронарного русла при риске по шкале SYNTAx в пределах 
22 баллов выполнение ЧКВ сохраняет класс рекомендаций I.

В остальных случаях до недавнего времени достоверных 
прогностических преимуществ устранения преходящей ише-

Рис. Новые позиции в рекомендациях по реваскуляризации миокарда по классам доказательности [5].
Примечание. ИБС — ишемическая болезнь сердца; ЛКА — левая коронарная артерия; ОКС — острый коронарный 
синдром; ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка; ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство

1 Техника бифуркационного стентирования с имплантацией одного стента (в основную ветвь).

Class I Class IIa

Class IIb Class IIIa

Если планируется реваскуляризация на стволе 
ЛКА либо многососудистое вмешательство, 
для выбора метода оперативного лечения 
(коронарное шунтирование или ЧКВ) необходимо 
ориентироваться на индекс SYNTAx.

У пациентов с ОКС без подъема сегмента ST, 
состояние которых стабилизировано, стратегия 
реваскуляризации может быть выбрана так же, 
как у пациентов со стабильной ИБС.

При проведении коронароангиографии и ЧКВ 
предпочтительно использовать радиальный  
доступ.

Предпочтительно имплантировать стенты 
с лекарственным покрытием в любой 
клинической ситуации.

При высокой степени стенозирования коронарных 
артерий предпочтительно использовать в качестве 
шунтов лучевые артерии.

После проведения процедуры реваскуляризации 
миокарда пациент должен проходить регулярные 
осмотры кардиологом.

У пациентов с ИБС и хронической 
сердечной недостаточностью, ФВ Лж ≤ 35% 
предпочтительным методом реваскуляризации 
является коронарное шунтирование.

ЧКВ может быть рассмотрено в качестве 
альтернативного способа реваскуляризации.

При прочих равных условиях отдавать 
предпочтение стоит тому вмешательству, 
которое обеспечит наиболее полную 
реваскуляризацию миокарда.

Опыт рентгенэндоваскулярного хирурга, 
выполняющего ЧКВ на стволе ЛКА, должен 
составлять не менее 25 вмешательств в год.

Если ожидаемый объем введения контрастного 
вещества превышает 100 мл, пациентам 
с умеренным и тяжелым снижением функции почек 
следует до и после ЧКВ проводить регидратацию 
изотоническим раствором NaCl со скоростью 
100 мл в час.

Если пациентам после реваскуляризации 
показана тройная антитромботическая терапия 
(в связи с сопутствующей неклапанной 
фибрилляцией предсердий), предпочтение стоит 
отдавать не варфарину, а прямым пероральным 
антикоагулянтам.

При использовании в качестве шунтов подкожных 
вен предпочтительно применять щадящую технику 
no-touch.

При бифуркационном стентировании ствола ЛКА 
следует отдавать предпочтение технике двойного 
придавливающего киссинга (double kissing crush 
technique), а не провизорному Т-стентированию1.

Пациентам с ОКС, которые не получали ингибиторы 
P2Y12-рецепторов, перед ЧКВ возможно назначение 
кангрелора или ингибиторов гликопротеина  
IIb/IIIa.

Если у пациентов с фибрилляцией предсердий 
после ЧКВ применяется двойная терапия — 
антиагрегант и антикоагулянт дабигатран, 
последний должен использоваться в дозе 150 мг, 
а не 110 мг.

Через некоторое время после ЧКВ у пациентов 
с ОКС может быть проведена «деэскалация» 
терапии ингибиторами рецепторов P2Y12 (переход 
на более слабый препарат — клопидогрел). 
Подобная «деэскалация» должна проводиться 
с использованием функциональных тестов, 
определяющих антиагрегантную активность 
препаратов.

У пациентов высокого риска через 6 месяцев после 
реваскуляризации целесообразно проведение 
неинвазивной визуализации коронарного русла.

В рутинной практике не рекомендуется 
использовать биодеградируемые каркасы 
(за рамками клинических испытаний).

Не следует проводить реваскуляризацию 
не связанной с инфарктом артерии у пациентов 
с ОКС и кардиогенным шоком.
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мии при стабильной ИБС выявлено не было. Подобные резуль-
таты объяснялись тем, что ЧКВ не оказывает непосредственно-
го влияния на субстрат острого коронарного синдрома (ОКС): 
точка приложения ЧКВ при стабильной ИБС — гемодинами-
чески значимая, преимущественно стабильная атеросклероти-
ческая бляшка, а морфологический субстрат развития ОКС — 
нестабильная атеросклеротическая бляшка, в значительном 
числе случаев не имеющая гемодинамической значимости 
и не способная вызывать ишемию миокарда, стенокардию.

Однако некоторые предпосылки для отрицательного 
результата могут быть обнаружены в особенностях методоло-
гии этих исследований. Так, в аналитическом обзоре 10 ран-
домизированных клинических исследований (ACME 1, ACME 2, 
RITA 1, RITA 2, MASS I, MASS II, AVERT, ACIP, COURAGE, FAME 2), 
проводившихся до 2011 г. (196 433 пациента), показано, что 
30% больных с верифицированной ишемией миокарда были 
исключены по ангиографическим критериям, у 20% вклю-
ченных пациентов с гемодинамически значимыми стенозами 
коронарной артерии не было подтвержденной преходящей 
ишемии [6]. Вместе с тем в КРМ-2018 подчеркивается значи-
мость инструментально подтвержденной преходящей ишемии 
миокарда и полной реваскуляризации (при многососудистом 
поражении коронарного русла) для улучшения клинической 
симптоматики и прогноза при проведении ЧКВ.

Связь полной реваскуляризации с улучшением прогноза 
показана в ряде исследований последних лет. По данным 
ретроспективного анализа результатов исследования SYNTAx 
(2647 пациентов после эндоваскулярного и хирургического 
лечения ИБС), через 5 лет наблюдения в группе пациентов 
с полной реваскуляризацией констатировано статистиче-
ски значимо меньше осложнений, чем у больных, у кото-
рых не были скорректированы все имевшиеся на момент 
включения ангиографически выявленные стенозы (> 50% 
поперечного сечения в любой проекции) коронарных арте-
рий (> 1,5 мм) [7]. Наличие резидуальных стенозов, оце-
нивавшихся по шкале SYNTAx от 0 до 8 баллов, приводило 
к увеличению числа повторных ЧКВ; превышение 8 баллов 
по SYNTAx ассоциировалось также со статистически зна-
чимым увеличением смертности и количества сердечно- 
сосудистых и цереброваскулярных осложнений.

В метаанализе результатов рандомизированных и обсер-
вационных клинических исследований (89 883 пациента) 
отмечено уменьшение риска отдаленных неблагоприятных 
исходов: смерти (ОР = 0,71; 95%-й ДИ [0,65–0,77]; p < 0,001), 
ИМ (ОР = 0,78; 95%-й ДИ [0,68–0,90]; p = 0,001), повторных ЧКВ 
(ОР = 0,74; 95%-й ДИ [0,65–0,83]; p < 0,001) — среди больных, 
у которых была достигнута полная реваскуляризация [8].

Более того, в метаанализе 2015 г., включившем 25 наблю-
дательных исследований, показано, что реваскуляризация 
хронических тотальных окклюзий может приводить к улуч-
шению не только клинической симптоматики, но и прогноза 
при наблюдении в течение 3 лет [9].

В отсутствие верификации ишемии миокарда при прове-
дении неинвазивной нагрузочной пробы для определения 
показаний к ЧКВ могут быть применены методы оценки 
функциональной значимости стеноза коронарных артерий, 
измерение фракционного резерва кровотока (ФРК), момен-
тального резерва кровотока, а также неинвазивно определя-
емого КТ-ФРК (класс рекомендаций I при ангиографически 
пограничном стенозе и IIа при многососудистом поражении 
коронарного русла) [5].

В исследовании FAME 2 пациенты с однососудистым пораже-
нием коронарного русла и стенокардией напряжения (n = 888) 

были рандомизированы в группы МТ и МТ + ЧКВ с имплантаци-
ей стента с лекарственным покрытием (СЛП) при ФРК ≤ 0,80. 
Улучшение клинических исходов (уменьшение количества неот-
ложных ЧКВ, смертности, числа ИМ, событий комбинированной 
конечной точки) в группе ЧКВ было показано на различных 
сроках наблюдения — от 7 месяцев (4,3% против 12,7%; 
ОР = 0,32; 95%-й ДИ [0,19–0,53]; p < 0,001) до 5 лет (13,9% 
против 27,0%; ОР = 0,46; 95%-й ДИ [0,34–0,63]; p < 0,001) [10].

Выполнение ЧКВ при стабильной ИБС с однососудистым 
поражением коронарного русла при ФРК ≤ 0,80 с целью улуч-
шения прогноза имеет в КРМ-2018 класс рекомендаций I.

Большое значение в дальнейшей судьбе пациента после 
ЧКВ имеет тип имплантированного стента. В течение послед-
него десятилетия широко применяются СЛП, значительно 
повысилась эффективность МТ, сопровождающей ЧКВ, а также 
направленной на коррекцию факторов риска (появились 
новые антиагрегантные препараты, мощные статины, к кото-
рым при необходимости могут быть присоединены эзетимиб 
или ингибиторы проконвертазы 9), пересмотрены целевые 
значения показателей артериального давления, липидного 
профиля и т. д. Совершенствование технологии эндоваскуляр-
ного лечения и прогресс в лечении ИБС в целом способствуют 
повышению эффективности ЧКВ не только в устранении сте-
нокардии, но и в улучшении прогноза у пациентов.

По результатам метаанализа S. Windecker и соавт. 
(2014), включившего 95 исследований (93 553 пациента, 
262 090 пациенто-лет), ЧКВ в дополнение к МТ с примене-
нием СЛП второго поколения при стабильной ИБС способ-
ствует достоверному улучшению показателей выживаемости 
по сравнению с МТ (эверолимус: ОШ = 0,75; 95%-й ДИ [0,59–
0,96]; зотаролимус: ОШ = 0,65; 95%-й ДИ [0,42–1,00]) [11].

Кроме того, с целью снижения риска осложнений, свя-
занных с имплантацией СЛП, в долгосрочном прогнозе 
предпринимались попытки создания биодеградируемых кар-
касов (БДК). Существует два типа БДК: с биорастворимым 
полимером (период растворения до 3–4 лет) и с биораство-
римым металлическим (магниевым) остовом без полимера 
(растворение в течение 1 года). В рандомизированных 
исследованиях изучен только стент с биорастворимым поли-
мером Absorb (Abbott Vascular), уступающий современным 
СЛП в отношении как эффективности, так и безопасности. 
Показано, что в сравнении с СЛП имплантация стента Absorb 
сопровождается увеличением риска повторной реваскуляри-
зации и тромбоза (последний происходит у каждого 40–60-го  
пациента) [12, 13]. Применение стентов Absorb было оста-
новлено в 2017 г. Результаты использования магниевых БДК, 
полученные в небольших обсервационных исследованиях, 
представляются обнадеживающими; необходимо их даль-
нейшее изучение на большем массиве данных.

В соответствии с КРМ-2018 БДК не должны применяться 
вне контролируемых клинических исследований; у паци-
ентов, которым БДК были установлены ранее, может быть 
обоснованным назначение двойной антиагрегантной тера-
пии в течение 3 и более лет. СЛП имеют приоритет в любых 
клинических ситуациях, включая необходимость сокращения 
сроков двойной антитромботической терапии.

ПОКАЗАНИЯ К ЧРЕСКОЖНОМУ КОРОНАРНОМУ 
ВМЕШАТЕЛЬСТВУ: УСТРАНЕНИЕ СИМПТОМОВ
Согласно КРМ-2018 лимитирующая стенокардия напряже-
ния на фоне оптимальной антиангинальной МТ остается 
в числе основных показаний к проведению ЧКВ при ста-
бильной ИБС [2, 3].
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Преимущество МТ в сочетании с ЧКВ перед МТ в устране-
нии преходящей ишемии миокарда (стенокардии) показано 
в большинстве исследований, как в самых ранних, когда 
в качестве основного метода эндоваскулярного лечения 
применялась транслюминальная баллонная коронарная 
ангиопластика с имплантацией голометаллических стентов 
(RITA 2, TIME, SWISSI II, ACIP, BARI, MASS II, COURAGE и др.), 
так и в относительно недавних, проведенных во время, когда 

широкое распространение получили СЛП (FAME 2, SYNTAx, 
FREEDOM, ExCEL). Бо’льшая эффективность ЧКВ в сравнении 
с консервативной тактикой в отношении устранения или 
значительного уменьшения частоты ангинозных приступов 
отмечалась при разной продолжительности наблюдения 
(до 10–15 лет), различных локализации стенозов, распро-
страненности поражения коронарного русла, а также степе-
ни реваскуляризации (табл.) [3].

Таблица
Исследования по сравнению эффективности чрескожного коронарного вмешательства 

и медикаментозной терапии [3]

Примечание. АКШ — аортокоронарное шунтирование; ВСС — внезапная сердечная смерть; ГМС — 
голометаллические стенты; ИМ — инфаркт миокарда; МТ — медикаментозная терапия; НК — недостаточ-
ность кровообращения; ОКС — острый коронарный синдром; СЛП — стенты с лекарственным покрытием; 
ТБКА — транслюминальная баллонная коронарная ангиопластика; ФВ ЛЖ — фракция выброса левого 
желудочка; ФК — функциональный класс; NYHA — New York Heart Association (Нью-Йоркская кардиоло-
гическая ассоциация).
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ТБКА против МТ
1997 RITA 2 1018 – 18 9 40 – смерть или ИМ 2,7 6,3 vs 

3,3
7 8,5 vs 

8,4
6,3 vs 
4,5

27,2 vs 
35,4

1999 AVERT 341 58 16 16 43 61 кардиальная смерть, 
ВСС, ИМ, цереброваску-
лярные осложнения, 
реваскуляризация или 
госпитализация по 
причине стенокардии

1,5 20,9 vs 
13,4

1,5 0,6 vs 
0,6

2,8 vs 
2,4

16 vs 
12

2003 ALKK 300 58 13 16 0 – ИМ, реваскуляризация, 
регоспитализация или 
стенокардия высоко-
го ФК

1 10 vs 
18

4,7 4,0 vs 
11,2

6,7 vs 
7,9

17 vs 
24

2007 SWISSI 
II

201 55 12 11 – 57 кардиальная 
смерть, ИМ или 
реваскуляризация

10,2 28,1 vs 
63,8

10,2 6,3 vs 
21,0

11,5 vs 
38,1

27,1 vs 
43,8

ГМС/АКШ vs MT
2001 TIME 305 80 43 23 79 53 смерть, ИМ, госпитали-

зация или ОКС
0,5 19,0 vs 

49,3
1 11,1 vs 

8,1
– –

2007 MASS II 611 60 31 29 100 67 кардиальная 
смерть, ИМ или 
реваскуляризация

1 6,4 
(АКШ) 
vs 24,4 
(ГМС) 
vs 14,3 
(MT)

10 25,1 
(АКШ) 
vs 24,9 
(ГМС) 
vs 31 
(MT)

10,3 
(АКШ) 
vs 13,3 
(ГМС) 
vs 20,7 
(MT)

7,4 
(АКШ) 
vs 41,9 
(ГМС) 
vs 39,4 
(MT)

ГМС vs MT
2006 OAT 2166 59 22 21 18 48 смерть, ИМ или НК 

IV ФК NYHA 
4 17,2 vs 

15,6
4 9,1 vs 

9,4
6,9 vs 
5,0

18,4 vs 
22,0

2007 COURAGE 2287 62 15 33 69 61 смерть или ИМ 4,6 19,0 vs 
18,5

4,6 7,6 vs 
8,3

13,2 vs 
12,3

21,1 vs 
32,6

2008 JSAP 384 64 26 40 32 65 смерть, ОКС, церебро-
васкулярные ослож-
нения или неотложная 
госпитализация

3,3 22,0 vs 
33,2

3,3 2,9 vs 
3,9

1,6 vs 
3,8

21,4 vs 
36,5

СЛП vs MT
2012, 
2014

FAME 2 888 64 22 27 42 – смерть, ИМ или 
экстренная 
реваскуляризация

1 4,3 vs 
12,7

1 1,3 vs 
1,8

5,8 vs 
6,8

8,1 vs 
40,6
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Вместе с тем степень антиангинальной эффективности 
ЧКВ при стабильной ИБС была предметом дискуссий.

В 2017 г. были опубликованы результаты многоцентро-
вого (5 центров в Великобритании) исследования ORBITA, 
включившего 230 больных стабильной стенокардией с одно-
сосудистым поражением коронарного русла [14]. Важной 
особенностью этого первого в истории ЧКВ плацебо-контро-
лируемого исследования стала рандомизация в группы ЧКВ 
и имитации процедуры для исключения возможного плаце-
бо-эффекта эндоваскулярного лечения ИБС. Оценивались 
(клинически и инструментально) преимущества процедуры 
ЧКВ на фоне оптимальной МТ (в среднем каждому пациенту 
были назначены два антиангинальных препарата), коррекция 
МТ проводилась в течение 6 недель до вмешательства. Перед 
рандомизацией во всех случаях выполнялось определение 
ФРК, однако этот показатель не был учтен при распределе-
нии в группы инвазивного и консервативного лечения. Через 
6 недель после вмешательства (или его имитации) статисти-
чески значимые различия между группами эндоваскулярного 
лечения и плацебо были отмечены только при проведении 
добутаминовой стресс-Эхо-КГ: после ЧКВ индекс сократимо-
сти миокарда улучшился в статистически значимо большей 
степени, чем при плацебо-вмешательстве, разница в изме-
нении функционального класса, а также показателей тред-
мил-теста носила характер выраженной тенденции.

ценность данного исследования заключается в том, 
что его авторами впервые обсуждается необходимость ран-
домизированных исследований с помощью двойного слепо-
го метода для оценки эффективности ЧКВ. Эта концепция 
получила развитие в недавнем обзоре плацебо-контролиру-
емых исследований по изучению различных вмешательств 
при стабильной стенокардии напряжения (лигирование 
внут ренней грудной артерии, трансмиокардиальная лазерная 
реваскуляризация при хронический окклюзии, перкутанная 
миокардиальная лазерная реваскуляризация, имплантация 
устройств в коронарный синус с целью повышения коронар-
ной перфузии) [15]. Кроме того, из результатов исследова-
ния ORBITA может быть сделан вывод о целесообразности 
не только ангиографической, но и функциональной оценки 
значимости стенозов.

ВЫБОР СПОСОБА РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ, 
ИЛИ РОЛЬ КАРДИОКОМАНДЫ
Выбор способа реваскуляризации должен осуществляться 
кардиокомандой, или консилиумом в составе кардиолога, 
эндоваскулярного хирурга и кардиохирурга, с учетом мнения 
пациента и основываться на оценке соотношения потенци-
альной пользы и риска возможных осложнений.

Польза от реваскуляризации напрямую зависит от ее пол-
ноты и, в меньшей степени, от способа реваскуляризации. 
Так, анализ данных Нью-Йоркского регистра (9223 сопо-
ставимых пары пациентов, подвергавшихся либо хирурги-
ческому лечению, либо ЧКВ с имплантацией СЛП нового 
поколения) не показал статистически значимых различий по 
влиянию на прогноз ЧКВ и аортокоронарного шунтирования 
(АКШ) при полной реваскуляризации [16]. Сходные резуль-
таты получены в метаанализе исследований SYNTAx, BEST 
и PRECOMBAT (3212 пациентов в общей сложности) [17].

Вместе с тем при анализе исходов у пациентов по критерию 
наличия сахарного диабета (n = 7040; период наблюдения — 
5 лет) показатели общей смертности в группе АКШ оказались 
ниже, чем при выполнении ЧКВ (10,0% против 15,5%; ОР = 
1,48; 95%-й ДИ [1,19–1,84]; p = 0,0004; p для взаимодейст-

вия = 0,045) [18]. В метаанализе исследований SYNTAx и BEST 
(1275 пациентов, период наблюдения — 5 лет) более благо-
приятный отдаленный прогноз в отношении смертности, ИМ, 
повторных реваскуляризаций при хирургической тактике, 
чем при ЧКВ (7,1% vs 11,6%; p = 0,02), отмечен и у пациентов 
со сложным поражением коронарного русла при суммарном 
балле по шкале SYNTAx более 22–23 [19].

Риск хирургического лечения может быть оценен с помо-
щью STS — Шкалы оценки хирургического риска, связанного 
с АКШ (класс I), и EuroSCORE II — Шкалы оценки риска при 
кардиохирургических вмешательствах (класс IIb), однако 
существенное их ограничение заключается в отсутствии 
установленных значений, превышение которых соответству-
ет низкой смертности. Риск осложнений при проведении ЧКВ 
для всех пациентов, подвергаемых коронарной ангиографии, 
в КРМ-2018 предлагается оценивать по шкале SYNTAx.

Шкала SYNTAx (http://www.syntaxscore.com) создана 
в ходе проспективного наблюдения за пациентами одно-
именного исследования для оценки анатомической сложнос-
ти поражения коронарного русла у больных с вовлечением 
ствола или многососудистым стенозированием коронарных 
артерий. В исследовании SYNTAx, а также других валидирую-
щих исследованиях суммарный балл по шкале SYNTAx являлся 
независимым предиктором развития серьезных кардиальных 
и цереброваскулярных осложнений и смерти у пациентов 
в группе ЧКВ при длительном наблюдении [20].

В исследовании SYNTAx нижний и средний терцили распре-
деления баллов соответствовали пациентам с сопоставимыми 
результатами ЧКВ и АКШ, верхний терциль — пациентам, для 
которых прогностически более благоприятно выполнение 
АКШ [21]. В последующих рандомизированных клинических 
исследованиях эти результаты не имели статически значимо-
го характера. Однако в недавнем метаанализе, включившем 
11 518 пациентов, уровень значимости различий (p) составил 
0,0011 [22]. Необходимо учитывать и ограничения шкалы 
SYNTAx: значительную вариабельность экспертных заключе-
ний (ситуация может быть улучшена при регулярном приме-
нении шкалы), а также снижение предсказующей ценности 
в отношении риска смерти и других сосудистых осложнений 
у пациентов промежуточного и низкого риска и при выборе 
тактики лечения у пациентов с сахарным диабетом.

В соответствии с КРМ-2018 аргументами в пользу прове-
дения ЧКВ являются пожилой возраст пациента, низкая ожи-
даемая продолжительность жизни, наличие коморбидных 
заболеваний, которые не учитываются в шкалах для оценки 
риска хирургических осложнений, но ухудшают прогноз или 
осложняют процесс реабилитации, а также повышают слож-
ность и риск АКШ («фарфоровая аорта», состояние после 
облучения грудной клетки).

Преимущество АКШ показано у пациентов с сахарным 
диабетом, а также при высоком риске эндоваскулярного 
лечения (SYNTAx > 23 баллов, выраженный кальциноз); 
выбор хирургического лечения может быть обоснован нали-
чием противопоказаний к приему двойной антиагрегант-
ной терапии, необходимостью одномоментного выполнения 
кардиохирургической операции, выраженным снижением 
насос ной функции сердца (фракция выброса < 35%).

В целом проведение ЧКВ сопровождается более быстрым 
восстановлением и меньшим риском осложнений (в том 
числе острого нарушения мозгового кровообращения) 
на ранних сроках; АКШ ассоциируется с улучшением дол-
госрочного прогноза, уменьшением риска ИМ и повторных 
реваскуляризаций.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В обновленных клинических рекомендациях по реваскуля-
ризации миокарда Европейского кардиологического обще-
ства и Европейской ассоциации кардиоторакальной хирургии 
сформулированы основные критерии отбора пациентов для 
инвазивного лечения. Совершенствование техники эндо-
васкулярного лечения ишемической болезни сердца (ИБС) 
и расширение арсенала средств медикаментозной терапии 

способствуют повышению эффективности чрескожного 
коронарного вмешательства (ЧКВ) и расширению показаний 
к нему. Все шире применяются методы оценки функциональ-
ной значимости стеноза, методы внутрисосудистой визуализа-
ции. При стентировании рекомендовано применение только 
стентов с лекарственным покрытием. Показано, что с помо-
щью ЧКВ можно не только устранять приступы стенокардии, 
но и улучшать прогноз у многих пациентов со стабильной ИБС.
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Цель исследования: изучить возможность прогнозирования неблагоприятных исходов в отдаленном периоде наблюдения у больных 
с острым коронарным синдромом без подъема сегмента ST (ОКСбпST) с помощью шкалы Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE). 
Дизайн: сплошное проспективное регистровое исследование.
Материалы и методы. В регистр ОКСбпST вошли 415 пациентов. Они были разделены на три группы 6-месячного риска по шкале GRACE: 
низкий (< 89 баллов), средний/промежуточный (89–118 баллов) и высокий (> 118 баллов). Период наблюдения составил 68 ± 4 меся-
ца, за это время получена информация об исходах у 396 больных ОКСбпST. Оценивались частота жесткой конечной точки через год 
и  в течение 6 лет наблюдения — наступление смерти и нефатального инфаркта миокарда (ИМ), а также частота комбинированной 
конечной точки, к которой относились все госпитализации с диагнозами ИМ, острого нарушения мозгового кровообращения, неста-
бильной стенокардии и смерть пациента.
Результаты. Высокий риск смерти и ИМ в течение 6 месяцев после перенесенного ОКСбпST по шкале GRACE был преимущественно у жен-
щин старшего возраста с отягощенным сердечно-сосудистым анамнезом. Смерть/ИМ в течение всего периода наблюдения чаще наступали 
у пациентов с высоким 6-месячным риском неблагоприятных исходов по шкале GRACE. В результате многофакторного анализа установле-
но, что высокий риск по шкале GRACE

6 месяцев
 (> 120 баллов) наряду с низкой фракцией выброса левого желудочка (< 47%) и мультифокаль-

ным атеросклерозом являются наиболее значимыми предикторами смерти/ИМ в течение 6 лет после перенесенного эпизода ОКСбпST.
Заключение. Оценка 6-месячного риска по шкале GRACE эффективно стратифицирует пациентов в группу высокого риска развития 
неблагоприятных событий в течение 68 месяцев наблюдения после ОКС. Пациенты этой категории имеют отягощенный сердечно-со-
судистый анамнез и нуждаются в активном лечении с целью реваскуляризации миокарда.
Ключевые слова: острый коронарный синдром без подъема сегмента ST, шкала Global Registry of Acute Coronary Events, оценка риска.
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Objective of the Study: To assess the possibility of predicting long-term unfavorable outcomes in patients with non-ST elevation acute 
coronary syndrome (NSTE-ACS), using the Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE).
Study Design: It was a general-population prospective registry study.
Materials and Methods: A registry of NSTE-ACS patients was established, containing 415 patients. The patients were divided into the following 
three groups, based on their six-month risk as assessed by GRACE score: low risk (<89 points), moderate/intermediate risk (89–118 points), 
and high risk (>118 points). The observation period was 68 ± 4 months. During this period, information about outcomes was collected from 
396 patients with NSTE-ACS. The following parameters were assessed: the frequency of a hard endpoint (death or a non-fatal myocardial 
infarction [MI]) at one year and during a six-year observation period and the frequency of a composite endpoint (all hospitalizations for MI, 
cerebrovascular accidents, unstable angina, and death).
Study Results: The study showed that high risk of death and MI within the first six months after NSTE-ACS was present mainly in older 
women with a history of cardiovascular disorders. During the entire observation period, death/MI occurred more often in patients with high 
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Прогнозирование долгосрочных исходов у больных 
с ОКС без подъема сегмента ST (ОКСбпST) является 
важной задачей современной кардиологии, поскольку 

течение заболевания у данной категории пациентов суще-
ственно отличается от такового у больных ОКС с элевацией 
сегмента ST ввиду объективных различий в клинической 
картине, коморбидном фоне и тактике лечения больных 
с разными типами ОКС [1]. При этом неблагоприятные 
исходы в отдаленном периоде у больных ОКС с элевацией 
сегмента ST развиваются реже, в то время как госпитальный 
период сопровождается высокой летальностью. Летальность 
за 3 года наблюдения пациентов с ОКСбпST, по данным раз-
ных регист ров, составляет от 20% до 42% [2–4].

Согласно исследованиям ESSENCE и ТIМI IIВ, у 32% боль-
ных инфарктом миокарда без подъема сегмента ST (ИМбпST) 
возникает повторная ишемия, требующая срочной реваску-
ляризации или приводящая к повторному ИМ [5]. К настоя-
щему времени имеются данные длительного наблюдения 
пациентов с ОКСбпST в европейской популяции, по резуль-
татам которого смертность больных на госпитальном этапе 
составила 10%, через год — 27%, через 5 лет — 56%, 
при этом следует отметить, что в регистр включались паци-
енты только с ИМбпST [6].

О лицах с нестабильной стенокардией (НС) существуют 
данные, показывающие, что, несмотря на проведение совре-
менной медикаментозной терапии, на госпитальном этапе 
трансформация НС в ИМ происходит у 8% пациентов, в тече-
ние 12 месяцев — у 14%, а в отдаленном периоде наблюде-
ния ИМ развивается у 22–39% [7].

Пациенты с ОКСбпST представляют неоднородную груп-
пу, которая характеризуется вариабельностью течения 
как госпитального, так и отдаленного периода, в связи с чем 
для выбора оптимальной стратегии лечения имеет значение 
ранняя стратификация риска.

За последние десятилетия создано множество различных 
шкал стратификации риска, на показатели которых можно 
опереться при выборе тактики лечения. Так, для больных 
с ОКСбпST наиболее известна шкала Global Registry of Acute 
Coronary Events (GRACE) для оценки риска госпитальной, 
а также 6-месячной летальности и развития ИМ [8]. Однако 
взывает интерес возможность прогнозировать с использо-
ванием этой шкалы отдаленные неблагоприятные исходы 
(5 и более лет наблюдения).

Цель исследования: изучить возможность прогнози-
рования неблагоприятных исходов в отдаленном периоде 
наблюдения у больных ОКСбпST с помощью шкалы GRACE.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В 2009–2010 гг. в регистр ОКСбпST вошли 415 пациентов, 
из которых 330 (79,5%) была выполнена диагностическая 
коронароангиография (КАГ) во время исходной госпитали-
зации. Протокол научного исследования одобрен локальным 
Этическим комитетом Научно-исследовательского института 
комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний 
(г. Кемерово). Диагноз ОКСбпST устанавливался, согласно 
критериям Всероссийского научного общества кардиоло-
гов (2007) и Европейского общества кардиологов (2007), 
на основании клинических, электрокардиографических 
и биохимических характеристик заболевания.

Критерии включения: болевой ангинальный синдром 
в грудной клетке более 20 минут с изменениями по ЭКГ 
в виде депрессии сегмента ST более 1 мм и/или инверсии 
зубца Т; диагноз ИМбпST (при повышении уровня тропони-
на Т более 99-й процентили эталонной контрольной группы 
при поступлении либо в динамике в отсутствие элевации 
сегмента ST) или НС (если уровни кардиоспецифических 
ферментов не повышены); возраст от 40 до 85 лет; письмен-
ное согласие пациента на участие в исследовании.

К критериям исключения относились ОКСбпST, ослож-
нивший реваскуляризирующие процедуры; элевация сег-
мента ST в момент госпитализации либо при динамическом 
мониторинге ЭКГ.

Дизайн: сплошное проспективное регистровое исследо-
вание с длительным (68 месяцев) наблюдением для изучения 
исходов заболевания и факторов, с ними ассоциированных.

Обследование пациентов на этапе включения в регистр 
проводилось по стандартной диагностической схеме, приня-
той в приемном отделении ГБУЗ КО «Кемеровский областной 
клинический кардиологический диспансер имени академика 
Л.С. Барбараша»: сбор анамнеза и жалоб, осмотр, запись ЭКГ 
в 16 отведениях, определение уровней в крови ферментов 
некроза миокарда (тропонина Т, МВ-фракции креатинкиназы) 
и показателей общего и биохимического анализов крови; 
выполнение ЭхоКГ с определением зон гипо- и акинезии, 
фракции выброса (ФВ) Лж. Для диагностики мультифокаль-
ного атеросклероза (МФА) выполнялось цветное дуплексное 
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six-month risk of unfavorable outcomes as assessed by GRACE score. Multivariate analysis showed that high six-month GRACE risk score 
(>120 points), low left ventricular ejection fraction (<47%), and multifocal atherosclerosis were the most significant predictors of death/
MI within the first six years after NSTE-ACS.
Conclusion: The six-month GRACE risk score is a good risk stratification tool, which helps effectively identify patients with high risk of 
adverse events within 68 months after NSTE-ACS. Such patients have a history of cardiovascular disorders and need active treatment to 
promote myocardial revascularization.
Keywords: non-ST elevation acute coronary syndrome, Global Registry of Acute Coronary Events, risk assessment.
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сканирование брахиоцефальных артерий и артерий нижних 
конечностей. Селективная КАГ производилась после подпи-
сания информированного согласия.

Среди участников исследования было 58,6% мужчин, 
их средний возраст — 61 год. Диагноз ИМбпST при выпис-
ке поставили 51,5% больных, НС — 48,5%. Отягощенный 
анамнез по АГ был у 90,0%, постинфарктный кардиосклероз 
(ПИКС) — у 36,9%, СД 2 типа — у 19,3%, ОНМК — у 12,0% 
пациентов, клиника стенокардии ранее отмечена у 78,3% 
больных. ИМТ > 25 кг/м2 зафиксирован у 73,4% пациентов, 
курили 169 (40,7%) человек. Следует отметить, что у участ-
ников исследования были низкий расчетный балл по шкале 
GRACE (в среднем 99 баллов) и сниженная скорость клубоч-
ковой фильтрации (67,9 мл/мин/1,73 м2).

Для оценки дополнительных клинических факторов, ассо-
циированных с различной степенью риска по шкале GRACE, 
пациенты были разделены на три группы 6-месячного риска: 
низкий (< 89 баллов), средний/промежуточный (89–118 бал-
лов) и высокий (> 118 баллов).

Период наблюдения составил 68 ± 4 месяца, за это 
время получена информация об исходах у 396 пациентов 
с ОКСбпST. В данном исследовании оценивались частота 
жесткой конечной точки через год и в течение 6 лет наблю-
дения — наступление смерти и нефатального ИМ, а также 
частота комбинированной конечной точки (ККТ), к которой 
относились все госпитализации с диагнозами ИМ, ОНМК, 
НС и смерть пациента.

Статистическая обработка результатов исследования осу-
ществлялась с помощью пакета программ Statistica 8.0 
for Windows фирмы StatSoft (США), MedCalc Version 16.2.1 
фирмы Softwa (Бельгия). Качественные показатели пред-
ставлены в виде частот и процентов, количественные — 
в виде медианы с указанием квартильного размаха в скобках 
(25-й и 75-й процентили).

Сравнение двух групп по количественному признаку про-
водилось с помощью U-критерия Манна — Уитни, сравнение 
трех и более групп по количественному признаку — с помо-
щью рангового анализа Краскела — Уоллиса с исполь-
зованием поправки Бонферрони при оценке критерия р, 
с последующим попарным сравнением методом Манна — 
Уитни. При сравнении групп по качественному показателю 
применялось построение таблиц сопряженности 2 × 2 и 
2 × 3 с последующим расчетом χ2 Пирсона и ОШ с расчетом 
95%-ного ДИ.

Пороговое значение для лабораторных показателей 
определяли с помощью ROC-анализа, для показателя оце-
нивались оптимальные значения чувствительности и специ-
фичности. Модель считалась достоверной при р < 0,05 
и площади под ROC-кривой > 0,7. Многофакторный анализ 
проводился посредством бинарной логистической регрес-
сии, оценка модели и поиск оптимального порога отсече-
ния — с помощью ROC-анализа по принципам, описанным 
выше для количественного показателя. Кривые дожития 
строились по методу Каплана — Мейера. Значимыми разли-
чия считались при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Сравнительный анализ участников с разной степенью риска 
по шкале GRACE по основным клиническим параметрам пред-
ставлен в таблице 1. Установлено, что пациенты с высоким 
риском смерти/ИМ в течение 6 месяцев после перенесен-
ного ОКСбпST отличались от больных низкого и промежу-
точного риска по следующим клинико-анамнестическим 

Таблица 1
Сравнительный анализ клинических 

признаков в группах пациентов 
с острым коронарным синдромом без подъема 

сегмента ST с различной степенью 
6-месячного риска неблагоприятного 

исхода по шкале GRACE
Показатели Низ-

кий 
риск 
(n = 

137)1

Сред-
ний 
риск 
(n = 

163)2

Высо-
кий 
риск 
(n = 

115)3

Р

Мужской пол, n (%) 97 
(70,8)

92 
(56,4)

54 
(47,0)

Р = 0,0001
р

1–2
 = 0,0140

р
1–3

 = 0,0020
р

2–3
 = 0,1500

Возраст, годы, 
Me (Q25; Q75)

53 (49; 
57)

62 (58; 
68)

71 (64; 
76)

Р < 0,0001
р

1–2
 < 0,0001

р
1–3

 < 0,0001
р

2–3
 < 0,0001

Постинфарктный 
кардиосклероз, n (%)

24 
(17,5)

52 
(31,9)

77 
(67,0)

Р < 0,0001
р

1–2
 = 0,0060

р
1–3

 < 0,0001
р

2–3
 < 0,0001

Острое нарушение 
мозгового 
кровообращения 
в анамнезе, n (%)

5 (3,6) 23 
(14,1)

22 
(19,1)

Р = 0,0001
р

1–2
 = 0,0030

р
1–3

 = 0,0002
р

2–3
 = 0,3420

Сахарный диабет 
2 типа, n (%)

16 
(11,6)

36 
(22,1)

28 
(24,3)

Р = 0,009
р

1–2
 = 0,026

р
1–3

 = 0,013
р

2–3
 = 0,766

Хроническая 
сердечная 
недостаточность 
в анамнезе, n (%)

0 15 
(9,2)

52 
(45,2)

Р < 0,0001
р

2–3
 < 0,0001

Артериальная 
гипертензия 
в анамнезе, n (%)

116 
(84,7)

149 
(91,4)

108 
(93,9)

Р = 0,013
р

1–2
 = 0,102

р
1–3

 = 0,033
р

2–3
 = 0,548

Стенокардия 
в анамнезе, n (%)

89 
(65,0)

126 
(77,3)

110 
(95,6)

Р < 0,0001
р

1–2
 = 0,0250

р
1–3

 < 0,0001
р

2–3
 = 0,0001

Курение, n (%) 78 
(56,9)

58 
(35,6)

33 
(28,7)

р
1–2

 = 0,0003
р

1–3
 < 0,0001

р
2–3

 = 0,2820

Индекс массы тела, 
кг/м2, Me (Q25; Q75)

28,5 
(25,2; 
31,9)

29,4 
(26,0; 
32,9)

27,6 
(25,0; 
31,9)

Р = 0,065

Депрессия сегмента 
ST на электрокардио-
грамме, n (%)

58 
(42,3)

100 
(61,3)

80 
(69,6)

Р < 0,0001
р1–2

 = 0,0010
р

1–3
 < 0,0001

р
2–3

 = 0,1980

Фракция выброса, %, 
Me (Q25; Q75)

61 (54; 
65)

61 (53; 
65)

49 (39; 
60)

Р < 0,0001
р

1–2
 = 0,4533

р
1–3

 < 0,0001
р

2–3
 < 0,0001
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факторам (помимо, тех, которые входят в шкалу): в анамнезе 
чаще встречались ПИКС, ОНМК, они чаще страдали АГ, ХСН, 
СД  2 типа, в этой группе пациентов отмечалась значимо 
более низкая ФВ Лж. По таким факторам, как наличие 
АГ, ОНМК и СД 2 типа, группы пациентов промежуточного 
и высокого риска были сопоставимы.

При этом мужчины чаще имели низкий риск по шкале 
GRACE, в связи с этим в группе низкого риска было наи-
большее количество курящих. Согласно полученным дан-
ным, высокий 6-месячный риск неблагоприятных исходов 
по шкале GRACE выявлен преимущественно у женщин 
старшего возраста с отягощенным сердечно-сосудистым 
анамнезом.

Проведен также анализ состояния коронарного русла 
и признаков МФА у пациентов с различным риском по шкале 
GRACE (табл. 2).

Анализ количества неблагоприятных исходов в течение 
6 лет наблюдения у лиц с различным риском по шкале GRACE 
показал, что в группах высокого и промежуточного 6-месяч-
ного риска чаще развивались ККТ, а смерть/ИМ в течение 
всего периода наблюдения наступали у пациентов с высоким 
6-месячным риском (табл. 3).

Эти данные были подтверждены анализом вероятности 
дожития до неблагоприятного исхода в течение длительного 

Таблица 2

Таблица 3

Сравнительный анализ по признакам мультифокального атеросклероза, состоянию 
коронарного русла и тактике лечения в группах пациентов с различной степенью 

6-месячного риска по шкале GRACE

Сравнительный анализ неблагоприятных 
исходов в течение 6 лет наблюдения 

в группах пациентов с различной степенью 
6-месячного риска по шкале GRACE, n (%)

Показатели Низкий риск1 Средний риск2 Высокий риск3 Р

Коронароангиография, n (%) 122 (89,1/137) 134 (82,2/163) 74 (64,3/115) Р = 0,0001
р

1–2
 = 0,1320

р
1–3

 < 0,0001
р

2–3
 = 0,0010

Наличие стенозов 
в коронарных артериях, n (%)

107 (87,7/122) 119 (88,8/134) 70 (94,5/74) Р = 0,147

Трехсосудистое поражение 
коронарных артерий, n (%)

20 (18,7/107) 49 (41,2/119) 35 (50,0/70) Р < 0,0001
р

1–2
 = 0,0005

р
1–3

 = 0,0160
р

2–3
 = 0,1730

Поражение ствола левой 
коронарной артерии > 50%, 
n (%)

3 (2,8/107) 15 (12,6/119) 12 (17,1/70) Р = 0,0007
р

1–2
 = 0,0060

р
1–3

 < 0,0001
р

2–3
 = 0,3880

Чрескожное коронарное 
вмешательство госпитально, 
n (%)

73 (68,2/107) 57 (47,8/119) 22 (31,4/70) Р < 0,0001
р

1–2
 = 0,0080

р
1–3

 = 0,0001
р

2–3
 = 0,0940

Рекомендовано коронарное 
шунтирование, n (%)

15 (14,0/107) 28 (23,5/119) 17 (24,3/70) Р = 0,352

SYNTAx Score, баллы, 
Me (Q25; Q75)

11 (5; 17) 12 (4; 21) 18 (8; 26) Р = 0,0005
р

1–2
 = 0,1670

р
1–3

 = 0,0001
р

2–3
 = 0,0060

Мультифокальный 
атеросклероз, n (%) 

24 (24,5/98*) 57 (51,3/111*) 36 (63,2/57*) P < 0,0001
р

1–2
 = 0,0001

р
1–3

 < 0,0001
р

2–3
 = 0,0480

* Проценты отсчитаны от количества пациентов, обследованных по трем сосудистым бассейнам (n = 266).

Показатели Низкий 
риск 
(n = 

133)1

Средний 
риск 
(n = 

156)2

Высокий 
риск 
(n = 

107)3

Р

Комбиниро-
ванная конеч-
ная точка

69 (51,9) 99 (63,5) 72 (67,3) Р = 0,033
р

1–2
 = 0,061

р
1–3

 = 0,022
р

2–3
 = 0,611

Нефатальный 
инфаркт 
миокарда

9 (6,8) 9 (5,8) 5 (4,7) Р = 0,788

Нестабильная 
стенокардия

54 (40,6) 76 (48,7) 42 (39,2) Р = 0,226

Смерть + 
инфаркт 
миокарда

20 (15,0) 29 (18,6) 44 (41,1) Р < 0,0001
р

1–2
 = 0,5250

р
1–3

 < 0,0001
р

2–3
 = 0,0001
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времени. Так, анализ Каплана — Мейера показал, что ККТ 
в течение 6 лет наблюдения отмечается у пациентов как 
высокого, так и промежуточного 6-месячного риска по шкале 
GRACE (рис. 1).

В то же время риск жесткой конечной точки (смерть/ИМ)  
значимо выше у пациентов с высоким риском по шкале 
GRACE (рис. 2).

В течение всего периода наблюдения (68 ± 4 месяца) после 
выписки из стационара выполнены 49 операций коронарного 
шунтирования (КШ) и 64 процедуры ЧКВ. При анализе коли-
чества выполненных вмешательств в зависимости от исходов 
за 6 лет наблюдения выявлено, что пациентам с наличием 
ККТ значимо (p = 0,029) чаще выполнялась реваскуляризация 
миокарда в экстренном порядке, в момент госпитализации 
с повторным эпизодом ОКС. По количеству плановых опера-
ций КШ (11,2% больных с ККТ против 14,5% с благоприятным 

исходом, р = 0,35) и ЧКВ (10,1% против 12,0% соответственно) 
группы пациентов не различались.

Во время 6-летнего наблюдения из 102 человек, пришед-
ших в клинику для динамического обследования, только 34 
(33,3%) смогли назвать группы принимаемых препаратов. 
Статистически значимых различий по приему коронароак-
тивных групп препаратов и статинов между группами паци-
ентов с различными исходами не было.

В связи с полученными данными принято решение про-
вести многофакторный регрессионный анализ для опре-
деления значимости шкалы GRACE для прогнозирования 
смерти/ИМ в отдаленном периоде наблюдения в сравнении 
с другими клиническими факторами риска, ассоциирован-
ными с высоким риском по шкале GRACE, обозначенными 
выше. С помощью ROC-анализа найдены пороговые зна-
чения для количественных факторов риска: ФВ Лж < 47% 
(AUC = 0,734; р = 0,03), шкала GRACE6 месяцев

 > 120 баллов 
(AUC = 0,771; р = 0,0002).

Однофакторный и многофакторный анализы клинических 
предикторов смерти/ИМ в течение 6 лет наблюдения пред-
ставлены в таблице 4.

Полученная прогностическая модель (ФВ Лж < 47% + 
МФА + GRACE > 120 баллов) имеет хорошие классификацион-
ные характеристики: чувствительность — 88,2%, специфич-
ность — 68,7%, AUC = 0,824, р < 0,0001.

Таблица 4
Анализ клинических предикторов  

смерти/инфаркта миокарда в течение 6 лет 
наблюдения после острого коронарного 

синдрома без подъема сегмента ST 
(представлены только факторы с р < 0,05)

Факторы Отношение 
шансов

95%-ный 
доверительный 

интервал

Однофакторный анализ

Шкала GRACE > 120 баллов 7,55 3,71–15,36

Фракция выброса левого 
желудочка < 47% 

6,24 3,11–12,53

Постинфарктный 
кардиосклероз

3,83 1,91–7,68

Хроническая сердечная 
недостаточность 
в анамнезе

3,56 1,72–7,38

Мультифокальный 
атеросклероз

2,62 1,32–5,17

Непроведение 
коронароангиографии 

1,73 1,06–3,14

Непроведение 
чрескожного коронарного 
вмешательства 
госпитально

2,34 1,07–5,65

Многофакторный анализ

Шкала GRACE > 120 баллов 3,04 1,32–7,00

Фракция выброса левого 
желудочка < 47%

4,03 1,85–8,78

Мультифокальный 
атеросклероз

3,16 1,72–8,72

Рис. 2. Вероятность смерти/инфаркта миокарда 
в течение 6 лет наблюдения у пациентов с острым 
коронарным синдромом без подъема сегмента ST 
в зависимости от расчетного 6-месячного риска 
по шкале GRACE (анализ Каплана — Мейера, 
Long-rank test р = 0,0001)

низкий

Риск GRACE
6 месяцев

средний

высокий

0
40

50

60

70

80

90

100

20 40

месяцы

ве
ро

ят
но

ст
ь 

вы
ж

ив
ае

м
ос

ти
 (

%
)

60 80

Рис. 1. Вероятность развития комбинированной 
конечной точки в течение 6 лет наблюдения 
у пациентов с острым коронарным синдромом 
без подъема сегмента ST в зависимости 
от расчетного 6-месячного риска по шкале 
GRACE (Long-rank test р = 0,03)
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ОБСУЖДЕНИЕ
С целью определения вероятности неблагоприятных исходов 
создаются прогностические шкалы и калькуляторы, призван-
ные облегчить работу врача и помочь использовать науч-
ные разработки в практической медицине [9]. В настоящее 
время создана отечественная программа «КардиоЭксперт» 
для мобильных устройств, помогающая кардиологу применять 
наиболее популярные клинические шкалы для оценки риска 
у пациентов с ИБС и ОКС [10]. Проведено также сравнение 
эффективности прогностических шкал в реальной клиничес-
кой практике, и освещены вопросы недостаточной валиди-
зации высокоэффективных шкал на независимых выборках 
пациентов [11].

Наиболее известна шкала GRACE для больных с ОКСбпST, 
основанная на исследовании Global Registry of Acute Coronary 
Events [8]. С помощью этой шкалы оценивается риск госпи-
тальной, а также 6-месячной летальности и развития ИМ. 
Шкала учитывает такие факторы, как возраст, класс острой 
сердечной недостаточности по Killip, повышенный уровень 
САД, изменение сегмента ST, остановка сердца, увеличение 
концентрации креатинина сыворотки крови, положительные 
кардиальные биомаркеры.

Нами установлено, что среди пациентов с высоким 
риском смерти/ИМ в течение 6 месяцев по шкале GRACE 
после индексного ОКСбпST чаще, чем среди больных низ-
кого и промежуточного риска, встречались лица женского 
пола, с ПИКС, ХСН в анамнезе и низкой ФВ Лж, они также 
были старше по возрасту. Кроме того, именно у участников 
с высоким риском по шкале GRACE наиболее часто находили 
признаки МФА, который является известным неблагопри-
ятным прогностическим фактором [12, 13]. Наряду с этим, 
несмотря на высокий риск смерти/ИМ в течение первых 
6 месяцев после ОКСбпST, эти пациенты значимо реже про-
ходили КАГ. В случае же проведения визуализации коро-
нарного русла у пациентов высокого риска фиксировали 
более тяжелое поражение коронарных артерий (КА).

Подобные данные были получены L. Feldman и соавт. 
(2017) в когорте больных ОКСбпST, которые показали, 
что, несмотря на высокий средний балл по шкале GRACE 
(160 баллов), КАГ выполняется только 52,4% пациентов. 
При этом смертность в группе больных без инвазивной 
диагностики и лечения оказалась значимо выше и составила 
77,4% против 36,7% среди тех, кому провели КАГ и последу-
ющую реваскуляризацию миокарда [6].

Данный факт, с нашей точки зрения, обусловлен в первую 
очередь значимо старшим возрастом больных (более 70 лет), 
имеющих высокий риск неблагоприятных исходов по шкале 
GRACE, а также наличием тяжелой коморбидной патологии, 
ограничивающей проведение хирургических вмешательств. 
В то же время в исследовании по оценке госпитальных 

и отдаленных результатов лечения пациентов с ОКСбпST 
в зависимости от стратегии реваскуляризации показано, что 
поэтапное ЧКВ наиболее приемлемо у пациентов, имеющих 
высокие показатели GRACE, которым требуется реваскуляри-
зация в кратчайшие сроки [14].

При анализе неблагоприятных исходов в течение отда-
ленного периода после индексного ОКСбпST (6 лет наблю-
дения) нами продемонстрировано, что и в последующем 
в группе пациентов высокого риска по шкале GRACE значимо 
чаще наблюдалась жесткая конечная точка (смерть/ИМ), 
чем в группах с низким и промежуточным риском. В ходе 
регрессионного анализа установлено, что наряду с такими 
факторами риска неблагоприятного течения заболевания, 
как низкая ФВ Лж и наличие МФА, количество баллов 
по шкале GRACE6 месяцев

 более 120 является независимым 
предиктором смерти/ИМ в отдаленном периоде после пере-
несенного ОКС. Данный факт обусловливает эффективность 
шкалы GRACE в оценке риска отдаленного неблагоприятного 
исхода, при этом необходимо использовать все возможности 
для визуализации коронарного русла у пациентов с высоким 
риском по шкале GRACE.

Доказано, что многососудистое поражение коронарного 
русла значимо ухудшает прогноз после ОКС. Так, в исследо-
вании R. Beigel и соавт. (2014) установлено, что многососу-
дистое поражение КА — сильный предиктор неблагопри-
ятного исхода в течение года (ОР = 2,32, р < 0,001) наряду 
с высоким риском по шкале GRACEгоспитальный риск

 (> 140 баллов) 
(OР = 6,86, р = 0,007) [15]. В нашем исследовании около 
26% больных имели трехсосудистое поражение КА в группах 
с различными исходами, как в годовом, так и в отдаленном 
периоде наблюдения, при этом самый высокий расчетный 
балл по шкале GRACE

6 месяцев
 имели пациенты с наступлением 

смертельных исходов в течение всего периода наблюдения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Оценка 6-месячного риска по шкале Global Registry of Acute 
Coronary Events (GRACE) эффективно стратифицирует паци-
ентов в группу высокого риска развития неблагоприятных 
событий в течение 68 месяцев наблюдения после ОКС. 
Необходимо учитывать, что больные с высоким риском смер-
ти/инфаркта миокарда (ИМ) в течение 6 месяцев по шкале 
GRACE имеют отягощенный сердечно-сосудистый анамнез 
и коморбидный фон и нуждаются в активном лечении 
с целью реваскуляризации миокарда. Отсутствие данных 
визуализации коронарного русла и ранней реваскуляриза-
ции миокарда в сочетании со снижением сократительной 
функции миокарда Лж и наличием мультифокального ате-
росклероза у пациентов с высоким риском по шкале GRACE 
ассоциированы с наступлением смерти и повторных ИМ 
в течение последующих 6 лет наблюдения.
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Цель обзора: оценка возможностей физических нагрузок как средства профилактики сердечно-сосудистых заболеваний у пожилых 
пациентов.
Основные положения. Регулярные физические упражнения полезны, и повышение уровня физической активности должно быть глав-
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терапией и имеют минимум побочных эффектов.
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) остаются основ-
ной причиной смерти пациентов пожилого возраста. 
Треть взрослых во всем мире не уделяет время физи-

ческой активности (ФА), и эта глобальная тенденция начина-
ется еще в трудоспособном возрасте [1]. 

Факторы риска ССЗ подразделяются на модифицируе-
мые и немодифицируемые. Из факторов риска, на которые 
можно воздействовать (уровень АД, гликемия крови, нали-
чие дислипидемии, курение, ожирение, низкая ФА и др.), 

наименьшее внимание уделяется низкой ФА, отличающейся 
тем, что она требует большего участия со стороны пациента, 
нежели врача.

Нарушения метаболизма, которые возникают в результате 
отсутствия ФА в условиях среды, способствующей ожире-
нию, приводят к хроническим заболеваниям, что является 
актуальной проблемой общественного здравоохранения. 
Регулярная ФА оказывает выраженное влияние на механиз-
мы, которые отвечают за аэробный метаболизм, сохраняю-
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щий энергию в условиях недостатка еды. Аэробный метабо-
лизм способствует снижению риска возникновения хрониче-
ских заболеваний за счет улучшения адаптации организма.

Целью обзора явилась оценка возможностей физических 
нагрузок как средства профилактики сердечно-сосудистых 
заболеваний у пожилых пациентов.

ФИЗИЧЕСКИЕ НАГРУЗКИ И РИСК РАЗВИТИЯ 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
Известно, что регулярная ФА снижает риск преждевремен-
ной смерти, заболеваний сердечно-сосудистой системы, 
гипертонической болезни, сахарного диабета 2 типа, рака 
груди и толстого кишечника, а также депрессии и падений в 
пожилом возрасте [2]. При этом главный ее эффект — сни-
жение риска возникновения сердечно-сосудистых событий.

Проспективное когортное исследование PURE с учас-
тием 168 916 человек показало, что бо’льшая ФА связана 
с меньшим риском ССЗ и преждевременной смерти в стра-
нах с высоким, средним и низким уровнем доходов. ФА 
классифицировалась как низкая при менее 600 MET-минут 
(< 150 минут ФА умеренной интенсивности в неделю), 
как средняя при 600–3000 MET-минут (150–750 минут ФА 
в неделю) и как высокая активность при более 3000 MET-
минут (> 750 минут ФА в неделю). В течение 6,9 года 
произошло 5334 летальных исхода (1294 смерти от ССЗ 
и 4040 смертей, не связанных с ССЗ). При стратификации 
по ФА с ростом активности от низкой до средней и высо-
кой для всех исходов, кроме смерти по причине сердечной 
недостаточности, выявлено постепенное снижение частоты 
событий с учетом возраста и пола. Участники, соблюдавшие 
указания по ФА, имели более низкие показатели по всем 
исходам с учетом возраста и пола [3].

Доказана непосредственная взаимосвязь между эндо-
телиальной дисфункцией и развитием факторов риска ССЗ. 
Улучшение параметров эндотелиальной функции, окисли-
тельного стресса и вегетативной функции может быть объяс-
нением благотворного эффекта физических упражнений [4].

ВЛИЯНИЕ ФИЗИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ 
НА АРТЕРИАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ
Известно, что сердечно-сосудистые риски увеличиваются по 
мере роста АД. Однако в наблюдении G.S. Tajeu и соавт., про-
водившемся в течение 7,7 года, 63% сердечно-сосудистых 
событий произошли в группе с АД менее 140/90 мм рт. ст. 
независимо от приема лекарственных препаратов [5].

В исследовании C.J. Lee и соавт., опубликованном 
в Korean Circulation Journal, выявлено положительное вли-
яние изменения образа жизни на АД у лиц с предгипертен-
зией или умеренной гипертензией [6]. Исследование вклю-
чало 85 пациентов с легким и умеренным повышением АД, 
целью работы было оценить воздействие на АД изменения 
образа жизни — введения физической нагрузки и рекомен-
дованной диеты. Всех участников случайным образом рас-
пределили на три группы: контроля (только консультации), 
диеты и диеты наряду с физическими упражнениями.

Через 8 недель дневные цифры САД и ДАД были значи-
тельно ниже в группе пациентов, применявших диету и физи-
ческие упражнения, чем в группе контроля (с поправкой на 
возраст, пол и исходное амбулаторное АД в дневное время). 
Кроме того, в группе диеты в сочетании с ФА в сравнении 
с группой контроля уменьшение дневного амбулаторного 
САД было статистически значимым, а дневное амбулаторное 
ДАД имело тенденцию к снижению. Для первоначальной 

стратегии снижения АД возможно и рекомендовано исполь-
зование изменения образа жизни [7, 8].

Преимущества в снижении АД посредством модификации 
образа жизни очень важны. Артериальную гипертензию 
I степени по рекомендациям [9] можно начинать лечить 
медикаментозно либо путем коррекции факторов риска. 
Все немедикаментозные меры несут минимальное количе-
ство побочных эффектов и, помимо снижения АД, оказывают 
благоприятное действие на сердечно-сосудистую и другие 
системы. Если целевые цифры АД достигаются немедика-
ментозно, то можно отсрочить начало приема лекарствен-
ной терапии.

Степень снижения давления вследствие модификации 
образа жизни обратно пропорциональна изначальному АД. 
ФА играет важную роль в профилактике прогрессирования 
гипертонической болезни.

ФИЗИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ И ЧАСТОТА 
СЕРДЕЧНЫХ СОКРАЩЕНИЙ
Главный вопрос, на который хотелось бы ответить: можно ли 
рассматривать ЧСС как независимый фактор риска сердеч-
но-сосудистых осложнений или же это маркер детрениро-
ванности сердечно-сосудистой системы?

ЧСС определяется активностью вегетативной нервной 
системы, содержанием циркулирующих в крови гормонов 
и тренированностью сердечно-сосудистой системы, которая 
напрямую зависит от уровня ФА [10, 11].

Учитывая известную взаимосвязь между высоким уров-
нем физической подготовленности и низкой ЧСС [12], низкая 
ФА может быть важным отягощающим фактором в отношении 
риска развития сердечно-сосудистых событий.

Это подтверждается в проспективном когортном иссле-
довании, проведенном в Копенгагене [13]. В работу по изу-
чению значимости повышенного пульса в состоянии покоя 
включались мужчины среднего возраста. Оценку ФА выпол-
няли с помощью велоэргометрии. Результатом этого иссле-
дования стал вывод о том, что ЧСС является фактором 
риска смерти независимо от физической подготовленности 
и других потенциальных факторов риска. Высокий уровень 
физической подготовленности служит сильным предиктором 
долголетия [12], что обусловлено также положительным вли-
янием на минеральную плотность кости [14].

В Парижском исследовании ЧСС в состоянии покоя явля-
лась предиктором смерти, и особенно внезапной смерти, 
с учетом продолжительности физических нагрузок [15]. 
Однако основная часть исследования включала субъектив-
ную оценку уровня ФА, а в некоторых случаях данная инфор-
мация не была оценена.

В Копенгагенском исследовании всем участникам выпол-
нялись определение оксигенации и оценка ФА в свободное 
время. Было обнаружено, что у людей с низким уровнем ФА 
при высокой ЧСС в покое прогноз хуже, нежели при низкой 
ЧСС. Можно предположить, что высокая ЧСС покоя — это 
не маркер низкой ФА, а дополнительный риск сердечно-со-
судистых осложнений [13].

СКЕЛЕТНАЯ МУСКУЛАТУРА КАК ИСТОЧНИК 
«ЛЕКАРСТВЕННЫХ ВЕЩЕСТВ»
Скелетно-мышечные волокна могут выступать в качестве 
источника многих веществ, в том числе белков, факторов 
роста, цитокинов и металлопептидазы. Секреторная способ-
ность возрастает во время физических нагрузок, когда идет 
активное сокращение мышечных волокон.
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Основные миокины и их роль 
в профилактике развития заболеваний

Миостатин — мощный ингибитор мышечного роста, дей-
ствующий через SMAD-белок или ингибирование мишени 
рапамицина у млекопитающих (mTOR). Продолжительные 
силовые нагрузки и регулярные физические упражнения 
снижают секрецию миостатина. Повышение уровня миоста-
тина может привести к инсулинорезистентности, ожирению, 
атрофии мышц, или саркопении, а при снижении его уровня 
уменьшается процент подкожного жира, белая жировая ткань 
преобразуется в бурую, снижается мышечная слабость [16].

ИЛ-6, вероятно, является прототипом миокина. Повышение 
секреции ИЛ-6 увеличивается с ростом интенсивности и дли-
тельности упражнений, набором мышечной массы, при низ-
ком уровне запасов мышечного гликогена, повреждении 
мышц или употреблении углеводов [17]. Этот миокин дейст-
вует локально (в пределах мышц) или периферически (по 
типу гормонов), оказывая метаболическое, противовоспали-
тельное и иммуномодулирующее действие. ИЛ-6 обладает 
«лептиноподобными» свойствами: через активацию АМФ-
активируемой киназы как в скелетной, так и в жировой тка-
нях увеличивает поглощение глюкозы и окисление липидов.

ИЛ-15 — миокин, секреция которого стимулируется 
сокращением мышц. В дополнение к местным анаболиче-
ским/антикатаболическим эффектам ИЛ-15 способствует 
снижению ожирения, главным образом путем ингибирова-
ния накопления липидов. Таким образом, ИЛ-15 выступает 
в качестве одного из медиаторов, благодаря чему снижает 
избыточный вес при ФА [18].

Миокины ИЛ-7 и ИЛ-8, секретируемые при сокращении 
мышц, также работают в основном на местном уровне, 
где они модулируют развитие мышц и стимулируют ангиоге-
нез через CxCR2-сигнальные рецепторы.

При силовых тренировках повышается уровень циркулиру-
ющих и производимых мышцами комплексов S100A8/S100A9 
(кальпротектин). Потенциальный положительный эффект 
производимого мышцами кальпротектина может заключаться 
в его способности индуцировать апоптоз в определенных 
видах опухолей, в том числе в случае рака толстой кишки, 
или ингибировать матриксные металлопротеиназы, влияющие 
на инвазию и метастазирование раковых клеток.

Уменьшение силы скелетных мышц приводит к снижению 
скорости ходьбы, функционального статуса, что сказывается 
на качестве жизни человека и в конечном счете к таким 
последствиям неподвижности, как тромбоз, пневмония, 
дыхательная недостаточность [19, 20].

АУТОФАГИЯ И СТАРЕНИЕ ОРГАНИЗМА
Аутофагия — это лизосомопосредованный путь деградации 
потенциально токсичных белковых компонентов и повре-
жденных органелл внутри клетки [21]. В зависимости от 
транспортировки молекул в лизосомы процесс аутофагии 
разделяют на три различных типа: макроаутофагию, микро-
аутофагию и шаперонопосредованный тип [22]. Процессы 
макро- и микроаутофагии являются наиболее изученными 
и играют решающую роль в поддержании гомеостаза кар-
диомиоцитов.

Во время стресса аутофагия активизируется, что позволя-
ет клеткам адаптироваться к изменяющимся энергетическим 
потребностям за счет катаболизма белков [23]. Активные 

физические нагрузки можно рассматривать как стрессовую 
ситуацию для организма, запускающую процесс аутофагии.

Недостаточность аутофагии провоцирует накопление 
метаболитов, связанных со старением, дегенеративными 
процессами. На животных моделях показано, что аутофа-
гия защищает от рака, нейродегенеративных заболеваний, 
инфекций, воспалительных болезней, инсулинорезистентно-
сти и замедляет старение организма [24].

Старение является независимым фактором риска для 
развития болезней сердца. Возрастные изменения наблю-
даются во всех клетках, в том числе в кардиомиоцитах. 
В процессе старения происходят снижение диастоличе-
ской функции сердца в покое и систолической функции 
во время тренировки, нарушение кальциевого гомеостаза, 
индукция активных форм кислорода, что сопровождается 
структурным ремоделированием миокарда. Это приводит 
к негативной регуляции аутофагии в сердце в процессе ста-
рения. Стимуляция аутофагии у взрослых мышей уменьшает 
гипертрофию миокарда, снижает повреждения, вызван-
ные белковыми структурами, и улучшает сократитель-
ную функцию сердца [25]. Кардиоспецифичный фермент  
ГСК-3α — важнейший регулятор, подавляющий аутофагию, 
что в экспериментах на мышах приводило к ускоренному 
развитию сердечного старения [26, 27]. Кроме того, выявле-
на ассоциация белка ATG4C с аутофагией 4С, отвечающей за 
клеточное старение и связь с повышенным риском смерти 
у пожилых пациентов. Это говорит о том, что аутофагия 
необходима для нормальной функции сердца во время ста-
рения и что нарушение этого процесса в стареющем сердце 
может способствовать развитию и прогрессированию сер-
дечных заболеваний.

Аутофагия принимает непосредственное участие в регу-
ляции продолжительности жизни и старения [29]. С возрас-
том аутофагия в сердце снижается, что способствует разви-
тию и прогрессированию патологии. Активация аутофагии 
может быть использована для того, чтобы замедлить этот 
процесс. Путем стимуляции аутофагии возможно увеличить 
продолжительность жизни и уменьшить возрастные измене-
ния в сердечной мышце.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Существуют убедительные эпидемиологические данные 
о благотворном влиянии регулярных упражнений, которое 
выходит далеко за рамки снижения риска сердечно-со-
судистых заболеваний. Кроме того, физические упражне-
ния сочетают в себе профилактическое, мультисистемное 
действие, высокую доступность и низкую цену. Физическая 
активность, а особенно силовые тренировки, — это источ-
ник веществ с терапевтическим действием, которые выра-
батывает сам организм. Регулярная физическая активность 
благоприятно влияет на гомеостаз, функцию и взаимо-
действие тканей.

В отличие от физических упражнений, ни одно лекар-
ственное вмешательство не доказало свою эффективность 
для поддержания физической формы мышц — ключевого 
фактора высокого качества жизни на всех ее этапах.

Оценка адаптации организма к физическим нагрузкам 
помогает улучшить понимание патофизиологии хронических 
заболеваний, меняет старые взгляды и способствует иссле-
дованию новых терапевтических подходов.
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Цель статьи: рассмотреть ведение пациентки старческого возраста с артериальной гипертензией (АГ) и синдромом старческой асте-
нии (ССА) в практике кардиолога.
Основные положения. АГ является основной причиной сердечно-сосудистых заболеваний и смерти у пациентов старше 65 лет. 
Снижение артериального давления (АД) эффективно в предотвращении инсульта и других сердечно-сосудистых событий. Однако при 
развитии ССА высокие цифры АД могут рассматриваться как компенсаторный механизм для поддержания перфузии головного мозга, 
а низкие уровни АД — как индикатор старения сердечно-сосудистой системы.
Тактика ведения пациентов старшего возраста зависит от функционального статуса, определяемого в ходе комплексной гериатрической 
оценки (КГО), что иллюстрируется описанием клинического случая.
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Артериальная гипертензия (АГ) — основная причина 
сердечно-сосудистых заболеваний и смерти у паци-
ентов старше 65 лет [1]. Снижение АД эффективно 

в предотвращении инсульта и других сердечно-сосудистых 
событий [2]. Однако у лиц 80 лет и старше значение АГ 

как фактора риска сердечно-сосудистых событий неодно-
значно, что обусловлено частым развитием синдрома старче-
ской астении (ССА). У лиц старших возрастных групп высокие 
цифры АД могут рассматриваться как компенсаторный меха-
низм для поддержания перфузии головного мозга, а низкие 
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examination. Such an approach is well illustrated by this clinical case.
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уровни АД — как индикатор старения сердечно-сосудистой 
системы. Тактика ведения пациентов старшего возраста меня-
ется в зависимости от возрастной категории и наличия ССА.

Целью статьи является рассмотрение ведения пациентки 
пожилого возраста с артериальной гипертензией и синдро-
мом старческой астении в практике кардиолога.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Пациентка Ш., 85 лет, поступила в кардиологическое отде-
ление Российского геронтологического научно-клиническо-
го центра 06.09.2018 в плановом порядке с жалобами 
на головокружение, головные боли в затылочной области, 
общую слабость, выраженное ухудшение зрения, снижение 
памяти на текущие события.

Со слов сына, пациентка в последние 2–3 недели стала 
отказываться от приема пищи, наросла общая слабость, 
появились эпизоды нестабильных цифр АД (максимум — 
220/120 мм рт. ст.).

Из анамнеза известно, что повышение АД у пациентки 
отмечается в течение 30 лет с максимальным подъемом 
до 220/120 мм рт. ст. При самоконтроле АД бывают эпизоды 
снижения до 112/70 мм рт. ст. Острое нарушение мозго-
вого кровообращения, инфаркт миокарда, падения, потери 
сознания в прошлом отрицает. Сопутствующие заболева-
ния: сахарный диабет 2 типа (диагностирован с 2009 г.); 
атеросклероз артерий нижних конечностей, брахиоцефаль-
ных артерий (БцА); гипотиреоз (?); оба глаза: начальная 
катаракта, возрастная макулодистрофия (влажная форма); 
левый глаз: периферическая витреохориоретинальная дис-
трофия, оперирована лазером.

Социальный статус: образование среднеспециальное, 
инвалид II группы (по общему заболеванию), проживает 
с сыном, уровень дохода средний, этаж проживания — 
2-й, лифта нет.

Амбулаторно принимала: ацетилсалициловую кислоту 
(100 мг вечером), бисопролол (2,5 мг утром), эплеренон (25 мг 
утром), торасемид (10 мг утром), эналаприл (10 мг утром), мок-
сонидин (0,4 мг вечером), вилдаглиптин (50 мг 2 раза в день), 
гликлазид (60 мг 1 раз в день); самостоятельно прекратила 
прием амлодипина (5 мг) 3 недели назад и прием левоти-
роксина натрия 2–3 месяца назад. На фоне терапии паци-
ентка отмечала неконтролируемое течение АГ на протяжении 
последних 2–3 месяцев, нарастание вышеописанных жалоб.

Следует отметить большое количество необоснованно 
назначенных лекарственных препаратов у пациентки стар-
ше 80 лет.

По результатам объективных исследований, состояние 
удовлетворительное. Повышенного питания, рост — 162 см, 
вес — 82 кг, ИМТ — 31,2 кг/м2. Передвигается с опо-
рой на трость. Кожные покровы физиологичны, перифе-
рических отеков нет. Варикозное расширение вен нижних 
конечностей. Над легкими дыхание жесткое, проводится 
во все отделы, хрипы не выслушиваются, ЧДД — 18/мин, 
SpO

2
 — 96%. Тоны сердца приглушены, ритм правильный. 

АД — 180/100 мм рт. ст. на обеих руках, ЧСС — 60 уд/мин. 
Аппетит сохранен. Язык влажный, обложен беловатым нале-
том. живот увеличен за счет избытка подкожно-жировой 
клетчатки, участвует в акте дыхания всеми отделами, при 
пальпации мягкий, безболезненный. Симптомы раздражения 
брюшины отсутствуют. Печень, селезенка не пальпируются. 
Стул оформленный, регулярный. Мочеиспускание свободное, 
безболезненное, учащенное — до 2 раз за ночь. Симптом 
Пастернацкого отрицательный с обеих сторон.

Оценивался психоэмоциональный статус. На момент 
осмотра сон не нарушен, аппетит снижен. Контакту доступна, 
эмоционально лабильна. Ориентируется в месте, во време-
ни, в собственной личности, адекватно реагирует на обра-
щенную речь. Внимание неустойчивое, память на текущие 
события снижена. Речь не нарушена, мимика ослаблена. 
Уровень обобщения не изменен. Настроение в момент бесе-
ды снижено, оценка по Гериатрической шкале депрессии 
(англ. Geriatric Depression Scale, GDS) — 7 баллов. Острой 
и продуктивной психической патологии не выявлено.

При поступлении пациентке была проведена комплекс-
ная гериатрическая оценка (КГО), по результатам кото-
рой выявлены следующие гериатрические синдромы: ССА 
(скрининг «Возраст не помеха» — 5 баллов), умеренная 
зависимость в повседневной жизни (индекс Бартел — 
80 баллов), снижение инструментальной активности (шкала 
Лоутона — 4 балла), опасность недоедания (Краткая шкала 
оценки питания — 19 баллов), высокий риск падений 
и переломов (скорость ходьбы — 0,3 м/с; тест «Встань 
и иди» — 18 секунд), риск развития депрессии (GDS-15 — 
7 баллов), ортостатическая гипотензия, выраженные когни-
тивные нарушения (Монреальская шкала оценки когнитив-
ных функций — 16 баллов; Краткая оценка психического 
статуса — 22 балла).

При анализе жалоб, анамнеза пациентки, данных объек-
тивного осмотра и результатов КГО обращали на себя внима-
ние неконтролируемое течение АГ, коморбидность и поли-
прагмазия; такие жалобы, как общая слабость и отсутствие 
аппетита, могли быть связаны с нарастанием депрессии, 
что подтверждалось результатами GDS-15.

КГО дает более полную картину в отношении функциональ-
ного и когнитивного статуса пациентки, а также позволяет 
контролировать состояние на фоне назначенной терапии.

При детальном расспросе пациентки выяснилось, что она 
путается в лекарственных препаратах из-за выраженного 
снижения зрения, нередко принимает двойную дозу либо про-
пускает назначенную терапию ввиду забывчивости. Основной 
проблемой, тревожившей пациентку, было резкое снижение 
АД, сопровождавшееся выраженной общей слабостью.

Неконтролируемое течение АГ и наличие ортостатиче-
ской гипотонии ассоциированы с нарушением равновесия 
в первые несколько секунд после вставания из-за невозмож-
ности поддержать адекватную перфузию головного мозга, 
что повышает риск травматизации и смерти [3, 4]. Снижение 
АД также может повлиять на риск развития деменции у паци-
ентов без цереброваскулярных заболеваний [5, 6].

Согласно рекомендациям Европейского общества по арте-
риальной гипертонии (англ. European Society of Hypertension, 
ESH) и Европейского общества кардиологов (англ. European 
Society of Cardiology, ESC), опубликованным в 2018 г. [7], 
в базовую антигипертензивную терапию входят пять классов 
препаратов: ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента (иАПФ), блокаторы рецепторов ангиотензина II, бло-
каторы бета-адренорецепторов (ББ), антагонисты кальция и 
диуретики (тиазидные и тиазидоподобные) (уровень доказа-
тельности — IA). При этом в рекомендациях ESH/ESC (2018) 
обозначены некоторые изменения в позиции по ББ: они 
могут быть назначены в качестве антигипертензивных пре-
паратов при специфических клинических ситуациях, таких 
как сердечная недостаточность, стенокардия, перенесенный 
инфаркт миокарда, необходимость контроля ритма сердца.

При анализе медикаментозной терапии пациентке было 
рекомендовано отменить диуретики (торасемид, эплере-
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нон) и моксонидин, а также была снижена дозировка ББ 
с последующей отменой препарата (в связи с отсутствием 
показаний к его применению). Решено возобновить прием 
антагонистов кальция (лерканидипин в дозе 20 мг/сут) 
в комбинации с иАПФ (эналаприл в дозе 10 мг/сут) с кон-
тролем скорости клубочковой фильтрации (СКФ) и уровня 
калия крови. Предписано продолжить сахароснижающую 
терапию гликлазидом (60 мг/сут) и вилдаглиптином (50 мг 
2 раза в день) под контролем гликемии, а также, учитывая 
атеросклероз артерий нижних конечностей и БцА, — прием 
ацетилсалициловой кислоты в дозе 100 мг/сут.

Для пациентов в возрасте старше 80 лет рекомендо-
ваны целевые цифры САД в пределах 130–139 мм рт. ст. 
при условии хорошей переносимости терапии, ДАД — менее 
80 мм рт. ст. во всех случаях АГ независимо от степени риска 
и сопутствующих заболеваний [7].

В ходе лабораторных исследований у пациентки выявле-
ны: неконтролируемое течение сахарного диабета (гликеми-
ческий профиль: 10,0–8,9–15,4–11,3–9,8 ммоль/л), дефицит 
витамина Д, креатинин сыворотки крови — 66 мкмоль/л, 
СКФ (CKD-EPI [8]) — 73 мл/мин/1,73 м2, что соответствует 
начальному снижению СКФ.

УЗИ щитовидной железы. Ультразвуковые признаки уме-
ренных диффузных изменений паренхимы с уменьшением 
в объеме щитовидной железы (по типу гипотиреоза либо 
инволютивные изменения).

Эхо-КГ. Аорта уплотнена, не расширена. Умеренная кон-
центрическая гипертрофия левого желудочка. Небольшая 
недостаточность митрального, аортального, трикуспидального 
клапанов и клапана легочной артерии. Незначительный крае-
вой кальциноз створок митрального и аортального клапанов. 
Признаки легочной гипертензии не выявлены. Нарушение 
диастолической функции левого желудочка по 2-му типу.

УЗДГ вен нижних конечностей. Ультразвуковые признаки 
атеросклероза артерий нижних конечностей с признака-
ми стенозирования общей бедренной артерии, передней 
бедренной артерии с обеих сторон, подколенной артерии 
справа до 20% и слева до 55–60%, гемодинамически значи-
мого стенозирования задней (ЗББА) и передней большебер-
цовой артерии справа, окклюзии ЗББА слева.

УЗДГ БЦА. Атеросклероз внечерепных отделов БцА с при-
знаками стенозирования каротидной бифуркации общей 
сонной артерии (ОСА), устья внутренней сонной артерии 
(ВСА) с обеих сторон до 50%. Признаки гипертонической 
макроангиопатии: S-образная извитость обеих частей ОСА, 
С-образная извитость ВСА с обеих сторон, эктазия внутрен-
ней яремной вены с обеих сторон. Непрямолинейность 
хода позвоночных артерий между поперечными отростками 
шейных позвонков, что, очевидно, обусловлено наличием 
остеохондроза шейного отдела позвоночника. Правая позво-
ночная артерия малого диаметра.

Двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия. 
Семиотика возрастных изменений.

ЭКГ. Ритм синусовый, с ЧСС 75 уд/мин. Электрическая ось 
сердца отклонена резко влево. Блокада правой ножки пучка 
Гиса. Гипертрофия левого желудочка.

Пациентка консультирована эндокринологом. Рекомен-
дованы увеличение дозировки гликлазида до 90 мг утром, 
продолжение приема вилдаглиптина в дозе 50 мг 2 раза 
в день. Самоконтроль гликемии 2–3 раза в сутки (натощак 
и через 2 часа после еды), при повышении уровня глике-
мии выше 14 ммоль/л дополнительная инъекция инсулина 
растворимого (человеческого генно-инженерного) в дозе 

4–6 ЕД п/к. Колекальциферол по 14 капель ежедневно в тече-
ние 2 месяцев, далее по 28 капель в неделю. Левотироксин 
натрия по 50 мкг/сут утром (под контролем уровня тирео-
тропного гормона 1 раз в 6 месяцев). Аторвастатин по 20 мг 
с вечерним приемом пищи (под контролем уровней АСТ, АЛТ, 
креатинфосфокиназы, липидного спектра через 1 месяц).

Повторная КГО, проведенная перед выпиской, показа-
ла стабильность функционального и когнитивного стату-
са на фоне проводившейся антигипертензивной терапии. 
Ортостатической гипотонии не отмечено. Произошла нор-
мализация уровня гликемии (гликемический профиль перед 
выпиской: 10,0–8,9–10,4–10,3–9,8 ммоль/л). цифры АД 
перед выпиской составили 140/80 мм рт. ст.

Диагноз при выписке. Гипертоническая болезнь III cта-
дии, 3-й степени, риск IV. Синдром старческой астении. 
Умеренная зависимость в повседневной жизни (индекс 
Бартел — 80 баллов), снижение инструментальной актив-
ности, опасность недоедания, наличие высокого риска паде-
ний и переломов. Риск развития депрессии. Выраженные 
когнитивные нарушения. Сенсорные дефициты. Сахарный 
диабет 2 типа. Диабетическая нефропатия, хроническая 
болезнь почек стадии С2. Диабетическая дистальная поли-
нейропатия с выраженными сенсомоторными нарушениями. 
Диабетическая макроангиопатия: атеросклероз брахиоце-
фальных артерий, артерий нижних конечностей с призна-
ками стенозирования общей бедренной артерии, передней 
бедренной артерии с обеих сторон, подколенной артерии 
справа до 20% и слева до 55–60%, гемодинамически значи-
мого стенозирования задней и передней большеберцовых 
артерий справа. целевой гликированный гемоглобин менее 
8,0%. Экзогенно-конституциональное ожирение 1-й степени. 
Аутоиммунный тиреоидит, первичный гипотиреоз в стадии 
компенсации. Дефицит витамина Д. Оба глаза: начальная 
катаракта, возрастная макулодистрофия (влажная форма). 
Левый глаз: периферическая витреохориоретинальная дис-
трофия, оперирована лазером.

Рекомендации по медикаментозной терапии:
• эналаприл 10 мг по 1 табл. утром;
• лерканидипин 20 мг по 1 табл. вечером;
• гликлазид 90 мг по 1 табл. утром;
• вилдаглиптин 50 мг по 1 табл. утром, вечером;
• ацетилсалициловая кислота 100 мг по 1 табл. вечером;
• левотироксин натрия 50 мкг/сут утром (под контролем 

уровня тиреотропного гормона 1 раз в 6 месяцев);
• колекальциферол по 14 капель ежедневно в течение 

2 месяцев, далее по 28 капель в неделю;
• мемантин 5 мг/сут.
Рекомендовано наблюдение врача-гериатра, эндокрино-

лога по месту жительства.

ОБСУЖДЕНИЕ И РЕКОМЕНДАЦИИ
Пациенты 80 лет и старше нуждаются в особой индивиду-
альной тактике ведения АГ. При обследовании больных АГ 
пожилого и старческого возраста необходимо делать акцент 
на выявлении ССА с использованием скринингового опрос-
ника «Возраст не помеха» [9]. Положительные результаты 
опросника служат основанием для ведения таких пациентов 
врачом-гериатром с разработкой индивидуального плана веде-
ния больного ССА. Индивидуальная тактика ведения пациентов 
с АГ и ССА подразумевает осуществление контроля за эффек-
тивностью и безопасностью лечения с применением КГО.

Состояние функционального и когнитивного статуса — 
это критерий безопасности антигипертензивной терапии 
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у пациентов старших возрастных групп. Особое внимание 
необходимо уделять профилактике падений и переломов, 
ортостатическим реакциям.

При наличии множества гериатрических синдромов, 
в частности сенсорных дефицитов и выраженных когнитив-
ных нарушений, как в описанном клиническом случае, реко-
мендован контроль медикаментозной терапии со стороны 
ухаживающего лица.

Рекомендации по приему пищи. Ежедневный рацион дол-
жен включать не менее 50 г белка (птица, нежирные сорта 
мяса и рыбы, свежий творог, кисломолочные продукты, яйца, 
бобовые), крупы, овощи, фрукты. Следует ограничивать 
употребление легкоусвояемых углеводов, принимать пищу 
до 5 раз в сутки, соблюдать водный режим — не менее 1,5 л 
жидкости в сутки.

Рекомендации по физической активности предусматри-
вают силовые упражнения и упражнения на тренировку 
баланса по 5–10 минут 2–3 раза в день или ходьбу длитель-
ностью не менее 30–45 минут 2–3 раза в неделю при условии 
стабильных цифр АД.

Меры профилактики падений:
• убрать с пола посторонние предметы; кабели и провода 

должны проходить вдоль стен, чтобы не споткнуть-
ся о них;

• следить за тем, чтобы ковры не загибались и не сколь-
зили, коврики следует убрать или прочно приклеить 
к полу двусторонним скотчем;

• стараться хранить необходимые вещи на достаточно 
низком уровне, но не на полу;

• положить нескользящий резиновый или силиконовый 
коврик на дно ванны или в душе;

• оборудовать пространство рядом с ванной и туалетом 
поручнями;

• установить лампу в спальне возле кровати таким обра-
зом, чтобы до нее можно было легко дотянуться, и поза-
ботиться о наличии хорошего освещения от кровати 
до санузла на случай, если потребуется встать ночью 
в туалет; исключить передвижение по дому в темноте;

• ходить в обуви с задниками, которая хорошо фиксиро-
вана на ноге;

• пользовать ходунками при ходьбе.
Телефон должен находиться близко к полу, чтобы при 

падении до него можно было легко дотянуться.
Рекомендовано проконсультироваться у медицинского 

психолога, выполнять когнитивные тренинги, а также избе-
гать социальной изоляции (в частности, посещать террито-
риальный центр социального обслуживания, записаться в его 
кружки, бывать на мероприятиях).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У лиц пожилого возраста с артериальной гипертензией и син-
дромом старческой астении необходимо определять функ-
циональный статус пациента по данным комплексной гериат-
рической оценки с дальнейшим выбором тактики ведения.
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Цель исследования: оценить влияние ортостатической артериальной гипотензии (ОАГ) на показатели функционального статуса у лиц 
пожилого и старческого возраста.
Дизайн: открытое нерандомизированное одномоментное (поперечное) исследование.
Материалы и методы. Обследован 251 пациент в возрасте 74,9 ± 6,1 года (от 65 до 93 лет). Больным выполнялась комплексная гериатриче-
ская оценка с проведением активной ортостатической пробы и специальных тестов для определения показателей функционального статуса.
Результаты. У пациентов с ОАГ, в сравнении с лицами без ОАГ, отмечено статистически значимое снижение мобильности: уменьшение 
скорости ходьбы (0,94 ± 0,24 против 1,01 ± 0,23 м/сек; p < 0,05), увеличение времени выполнения теста «Встань и иди» (13,1 ± 5,2 против 
11,5 ± 3,8 сек; p < 0,05).
Заключение. Результаты исследования свидетельствуют о влиянии ОАГ на показатели функционального статуса у лиц пожилого и стар-
ческого возраста.
Ключевые слова: функциональный статус, ортостатическая артериальная гипотензия.

DOI: 10.31550/1727-2378-2019-157-2-27-30

Для цитирования: Шарашкина Н.В., Рунихина Н.К., Ткачёва О.Н. Влияние ортостатической артериальной гипотензии на показатели 
функционального статуса у лиц пожилого и старческого возраста // Доктор.Ру. 2019. № 2 (157). С. 27–30. DOI: 10.31550/1727-2378-2019-
157-2-27-30

Авторы заявляют об отсутствии возможных конфликтов интересов.

Ортостатическая артериальная гипотензия (ОАГ) особен-
но опасна у пациентов старших возрастных групп, так 
как она часто приводит к обморокам, падениям и, как 

следствие, к травмам и переломам. Это состояние не является 
самостоятельным заболеванием, но в гериатрии ОАГ относится 
к наиболее распространенным гериатрическим синдромам.

Гериатрический синдром — многофакторное возраст-
ассоциированное клиническое состояние, ухудшающее ка-
чество жизни, повышающее риск неблагоприятных исходов 
и функциональных нарушений. В отличие от традиционного 
клинического синдрома, гериатрический синдром не явля-
ется проявлением патологии одного органа или системы 
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Objective of the Study: To assess the effects of orthostatic hypotension (OH) on functional status parameters in elderly and very elderly 
people.
Study Design: This was an open-label, non-randomized, one-stage (cross-sectional) study.
Materials and Methods: Two hundred and fifty-one patients, aged 65 to 93 (mean age 74.9 ± 6.1), were examined. The subjects underwent 
a comprehensive geriatric examination, including an active orthostatic test and special tests to assess functional status.
Study Results: The study showed statistically significant reduction in mobility in subjects with OH compared to those without it: reduced 
walking speed (0.94 ± 0.24 vs. 1.01 ± 0.23 m/s; p <0.05) and increased time required to complete the stand-and-go test (13.1 ± 5.2 vs. 
11.5 ± 3.8 s; p < 0.05).
Conclusion: This study showed that OH affects functional status parameters in elderly and very elderly people.
Keywords: functional status, orthostatic hypotension.
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организма, а отражает комплекс изменений в нескольких 
системах. Возникновение одного гериатрического синдро-
ма повышает риск развития других таких синдромов [1]. 
Известно, что гериатрические синдромы не только снижают 
качество жизни пожилых людей, но и повышают риск форми-
рования зависимости от помощи окружающих, риск госпита-
лизаций и смерти [2, 3].

Характерные симптомы ОАГ включают головокружение, 
пресинкопе и синкопе в ответ на резкое изменение положе-
ния тела в пространстве. Однако симптоматика может отсут-
ствовать или быть неспецифической, например, ОАГ может 
проявляться общей слабостью, усталостью, тошнотой, когни-
тивным торможением, слабостью в ногах («ноги сами подги-
баются») или головной болью. Может возникать нечеткость 
(расплывчатость) зрения, по-видимому вследствие ишемии 
сетчатки или затылочной доли. Возможны боли в области 
шеи (в типичных случаях субокципитальные, задние шейные, 
плечевые), что, вероятнее всего, является следствием ише-
мии трапециевидной мышцы и мышц шеи [4].

Под ОАГ следует понимать устойчивое снижение САД 
по меньшей мере на 20 мм рт. ст. и (или) ДАД по мень-
шей мере на 10 мм рт. ст. в течение 3 минут пребывания 
в положении стоя или лежа на столе-вертикализаторе под 
углом 60° (так называемый тест с пассивным изменением 
уровня головы) [5, 6]. Необходимо отметить, что у пациен-
тов с артериальной гипертензией (АГ) для констатации ОАГ 
корректнее использовать пороговое значение снижения 
САД на 30 мм рт. ст. У обследуемого субъекта важно также 
регистрировать ЧСС — это позволяет выявить возможный 
нейрогенный характер ОАГ (разновидность ОАГ, которая 
обусловлена поражением центрального или перифериче-
ского отдела нервной системы с нарушением вегетативной 
регуляции и при которой отсутствует компенсаторное увели-
чение ЧСС в ответ на перемену положения тела).

ОАГ неблагоприятно влияет на прогноз выживаемости. 
Так, низкое АД признано предиктором повышения смертно-
сти в ходе 5-летнего проспективного исследования, прове-
денного в Швеции [7]. Не только перманентное снижение 
АД, но и ОАГ рассматривается как фактор риска разви-
тия когнитивных нарушений и прогрессирования старче-
ской астении.

Целью настоящего исследования явилось изучение влия-
ния ортостатической артериальной гипотензии у пациентов 
пожилого и старческого возраста с показателями функ-
ционального статуса, а также с другими гериатрическими 
синдромами.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Одномоментное (поперечное) исследование проведено среди 
пациентов в возрасте 65 лет и старше, обратившихся в поли-
клиники, вне зависимости от повода обращения. Все больные 
находились на амбулаторном обследовании в Российском 
геронтологическом научно-клиническом центре, а также 
на базе четырех амбулаторно-поликлинических учреждений 
трех административных округов г. Москвы в 2017–2018 гг.

От всех участников были получены информированные 
согласия, протокол исследования одобрен локальным эти-
ческим комитетом.

В исследование включили 251 пациента, прошедшего 
комплексную гериатрическую оценку (КГО), возраст этих 
больных составил 74,9 ± 6,1 года (от 65 до 93 лет).

Критерии включения в исследование: возраст 65 лет 
и старше; добровольное информированное согласие.

Критерии исключения: наличие острых или обострение 
хронических заболеваний на момент проведения иссле-
дования; деменция тяжелой степени; тяжелые нейродеге-
неративные заболевания, сопровождавшиеся нейрогенной 
гипотензией (болезнь Паркинсона, мультисистемная атро-
фия и др.); онкологические заболевания на терминальной 
стадии; тяжелые сенсорные нарушения (глухота и слепота), 
препятствовавшие проведению КГО.

КГО включала в себя оценку по следующим пунктам:
1) анамнестические данные: наличие хронических неин-

фекционных заболеваний (АГ, ишемическая болезнь сердца 
(ИБС), хроническая сердечная недостаточность (ХСН), пере-
несенные инфаркт миокарда (ИМ) и инсульт, хроническая 
обструктивная болезнь легких (ХОБЛ), заболевания суставов, 
сахарный диабет (СД), онкологические заболевания); паде-
ния в течение последнего года; остеопоротические переломы; 
инвалидность; уровень образования; семейное положение;

2) состояние питания по шкале MNA (англ. Mini 
Nutritional Assessment): менее 17 баллов — мальнутри-
ция; 17–23,5 балла — риск развития мальнутриции; более 
23,5 балла — нет мальнутриции;

3) качество жизни по визуальной аналоговой шкале EQ-VAS. 
Обследуемый делал отметку на том уровне шкалы, который 
отражал его состояние на момент заполнения анкеты: 0 озна-
чал самое низкое, а 100 — самое высокое качество жизни.

4) функциональная активность в повседневной жизни. 
Базовую активность определяли по индексу Бартел, инстру-
ментальную активность — по шкале IADL (англ. Instrumental 
Activities of Daily Livin);

5) мобильность. Для оценки показателя проводили тест 
«Встань и иди» и рассчитывали скорость ходьбы на расстоя-
нии 6 метров. Пациента просили максимально быстро пройти 
расстояние, равное 10 метрам (первые и последние 2 метра 
использовались для разгона и торможения). Скорость ходь-
бы устанавливали по формуле: 6 метров / время в секундах, 
за которое пациент прошел 6 метров;

6) кистевая мышечная сила. С помощью медицинско-
го кистевого динамометра «ДМЭР-120» (Россия) прово-
дили по 2 измерения на каждой руке и фиксировали луч-
ший результат;

7) когнитивные функции по данным теста MMSE (англ. 
Mini-Mental State Examination): менее 24 баллов — демен-
ция; 24–27 баллов — преддементные когнитивные рас-
стройства; 28–30 баллов — нет когнитивных расстройств.

При проведении активной ортостатической пробы ком-
прессионная манжета оставалась на плече пациента до конца 
исследования. АД измеряли после 7 минут покоя в положе-
нии лежа, затем больной садился, и с 1-й и 3-й минуты вновь 
измеряли АД — в вертикальном положении обследуемого. 
Согласно консенсусу Американского общества по изучению 
вегетативной нервной системы и Американской академии 
неврологии критерием наличия ОАГ считали снижение САД 
в ортостатической пробе на 20 мм рт. ст. и более и (или) ДАД 
на 10 мм рт. ст. и более при компенсаторном увеличении 
ЧСС [6]. С учетом результатов была выделена группа больных 
пожилого и старческого возраста с положительной ортоста-
тической пробой.

Статистическая обработка данных выполнена с исполь-
зованием программы Statistica version 10 (StatSoft, США). 
Для количественных переменных результаты представляли 
как M ± SD, где M — среднее значение, SD — стандарт-
ное отклонение; для порядковых — как Ме (25%; 75%), 
где Ме — медиана, 25% и 75% — 25-й и 75-й процентили. 
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При межгрупповых сравнениях использовали t-критерий 
Стьюдента или U-тест Манна — Уитни (для количественных 
и порядковых переменных) и двусторонний точный тест 
Фишера (для бинарных переменных). Различия считали ста-
тистически значимыми при двустороннем значении р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
КГО прошел 251 участник исследования. Средний возраст 
пациентов — 74,9 ± 6,1 года, большинство составляли женщи-
ны (n = 202; 80,5%). Около половины группы (n = 119; 47,4%) 
были вдовами или вдовцами, а 82 пациента (32,7%) — оди-
ноко проживающими. Высшее образование имели 137 участ-
ников (54,6%), продолжали работать 23 человека (9,2%). 
Инвалидность I, II и III групп была у 11 (4,34%), 50 (19,9%) 
и 109 (43,4%) пациентов соответственно.

Распространенность ОАГ составила 23,5% (n = 59). 
В работе изучалась взаимосвязь ОАГ у пациентов пожилого 
и старческого возраста с такими хроническими неинфекци-
онными заболеваниями, как АГ, ИБС, ХСН, перенесенные ИМ 
и инсульт, СД, заболевания суставов, ХОБЛ и онкологические 
заболевания, а также с другими гериатрическими синдрома-
ми, включая снижение базовой и инструментальной функ-
циональной активности, уменьшение мобильности, падения, 
остеопоротическе переломы, снижение нутриционного ста-
туса, когнитивные нарушения.

Общая распространенность хронических неинфекцион-
ных заболеваний у обследованных (n = 251) представлена 
в таблице 1. Между группами с наличием и отсутствием ОАГ 
не было выявлено статистически значимой разницы в распро-

страненности АГ, ИБС, инсульта в анамнезе, СД, заболеваний 
суставов, ХОБЛ, онкологических заболеваний. Однако стати-
стически значимо чаще отмечалась взаимосвязь между ОАГ и 
наличием ХСН (54,2% против 35,9%; p < 0,05), а также пере-
несенного ИМ (25,4% против 14,1%; p < 0,05) (см. табл. 1).

Изучение особенностей распространенности и выражен-
ности гериатрических синдромов в зависимости от наличия 
или отсутствия ОАГ у пациентов пожилого и старческого 
возраста не выявило статистически значимых различий в 
отношении снижения базовой и инструментальной повсед-
невной активности по индексу Бартел и шкале IADL, нутри-
ционного статуса по шкале MNA, когнитивных функций по 
шкале MMSE. Не было обнаружено статистически значимой 
разницы в распространенности падений и остеопоротиче-
ских переломов. Однако отмечалась взаимосвязь между ОАГ 
и снижением скорости ходьбы (0,94 ± 0,24 против 1,01 ± 
0,23 м/сек; p < 0,05). Результаты теста «Встань и иди» также 
продемонстрировали более низкую мобильность пациентов 
с ОАГ (13,1 ± 5,2 против 11,5 ± 3,8 сек; p < 0,05) (табл. 2).

ОБСУЖДЕНИЕ
ОАГ является распространенным клиническим синдромом 
у пожилых пациентов, независимым фактором риска раз-
вития синдрома старческой астении, падений, сердечно-со-
судистых осложнений и смерти. Пожилой возраст счита-
ется фактором, ассоциированным с повышением частоты 
ОАГ [8, 9]. В нашем исследовании распространенность ОАГ 
среди лиц пожилого и старческого возраста составила 23,5%, 

Таблица 1
Хронические неинфекционные заболевания, 

ассоциирующиеся с ортостатической 
артериальной гипотензией у пациентов 

пожилого и старческого возраста

Примечание. В таблицах 1, 2 ОАГ — ортостати-
ческая артериальная гипотензия.

Заболевание Всего 
(n = 251)

Есть ОАГ 
(n = 59) 

[1]

Нет ОАГ 
(n = 192) 

[2]

P1–2

абс. % абс. % абс. %
Артериальная 
гипертензия

231 92,0 51 86,4 180 93,8 0,40

Ишемическая 
болезнь сердца

147 58,6 41 69,5 106 55,2 0,06

Хроническая 
сердечная недо-
статочность

101 40,2 32 54,2 69 35,9 0,01

Инфаркт 
миокарда 
в анамнезе

42 16,7 15 25,4 27 14,1 0,04

Инсульт 
в анамнезе

33 13,1 10 16,9 23 12,0 0,37

Сахарный диабет 67 26,7 14 23,7 53 27,6 0,62
Заболевания 
суставов

188 74,9 40 67,8 148 77 0,39

Хроническая 
обструктивная 
болезнь легких

10 4,0 2 3,4 8 4,2 0,90

Онкологические 
заболевания

41 16,3 9 15,2 32 16,7 0,90

Таблица 2
Гериатрические синдромы и параметры 

функционального статуса, ассоциирующиеся 
с ортостатической артериальной гипотензией 
у пациентов пожилого и старческого возраста

* Данные представлены в формате M ± SD, где M — 
среднее значение, SD — стандартное отклонение.

Примечание. IADL — Instrumental Activities of  
Daily Livin (Шкала инструментальной активности 
в повседневной жизни); MMSE — Mini-Mental State 
Examination (Краткая шкала оценки психического 
статуса); MNA — Mini Nutritional Assessment (Краткий 
опросник для оценки нутриционного статуса).

Показатель Есть ОАГ 
(n = 59)

Нет ОАГ 
(n = 192)

P

Падения за последний 
год, n (%)

23 (39,0) 71 (37,0) 0,65

Остеопоротические 
переломы, n (%)

26 (44,1) 65 (33,8) 0,22

Индекс Бартел, баллы* 99,6 ± 1,6 99,8 ± 0,9 0,56
Шкала IADL, баллы* 26,3 ± 1,2 25,9 ± 1,8 0,06
Скорость ходьбы, м/сек* 0,94 ± 0,24 1,01 ± 0,23 0,04
Тест «Встань и иди», сек* 13,1 ± 5,2 11,5 ± 3,8 0,02
Шкала MNA, баллы* 25,1 ± 2,5 25,2 ± 2,1 0,81
Визуально-аналоговая 
шкала, %*

58,1 ± 16,2 58,3 ± 15,3 0,69

MMSE, баллы* 27,3 ± 2,0 27,1 ± 2,1 0,64
Число лекарств* 4,5 ± 2,5 4,6 ±2,2 0,83
Число антигипертензив-
ных лекарств*

3,1 ± 1,5 2,6 ± 2,2 0,06

Сила сжатия обеих 
кистей, кг*

22,8 ± 7,5 24,9 ± 8,8 0,09
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что согласуется с литературными данными. Так, по резуль-
татам исследования TILDA частота ОАГ в общей популяции 
составила 6,9%, тогда как среди лиц старше 80 лет это явле-
ние встречалось почти в 3 раза чаще (18,5%) [10]. Для оцен-
ки ортостатической реакции АД у пожилых пациентов реко-
мендуется выполнять измерение АД и ЧСС после нахождения 
в положении лежа не менее 7 минут и через 1 и 3 минуты 
после перехода в вертикальное положение.

Известно также, что ОАГ сопровождается более высокой 
смертностью и большей частотой сердечной сосудистых собы-
тий [10–14]. В целом результаты нашего исследования соот-
ветствуют имеющимся литературным данным и подтверждают, 
что наличие тяжелых соматических заболеваний, а именно ИМ 
в анамнезе и ХСН, ассоциировано с риском развития ОАГ.

АГ, особенно неконтролируемая, повышает частоту ОАГ. 
В Бостонском исследовании (722 человека в возрасте 70 лет 
и старше) показано, что распространенность ОАГ у пациен-
тов с контролируемой АГ ниже, чем с неконтролируемой АГ; 
при неконтролируемой АГ, сочетавшейся с ОАГ, риск паде-
ний в течение последующего года увеличивался в 2,5 раза 
в сравнении с таковым при контролируемой АГ [8]. Пожилые 
пациенты с неконтролируемой АГ и ОАГ подвержены более 
высокому риску падений, чем пациенты, принимающие анти-
гипертензивную терапию с достижением целевого АД. Риск 
падений при выявлении ОАГ увеличивается в 3 раза и ассо-
циируется с нарушением равновесия у пациентов с АГ [2, 5]. 
Неконтролируемая АГ у пациентов с ОАГ связана с ухудшением 
равновесия при вставании в первые несколько секунд из-за 
невозможности поддержать адекватную перфузию головного 
мозга, с увеличением риска падений, травм и даже смерти [9].

Долгое время считалось, что снижение АД при применении 
антигипертензивных препаратов может усугубить ОАГ и уве-

личить риск падений у пожилых людей, но существующие в 
настоящее время данные не подтверждают эту точку зрения. 
Анализ приема лекарственных препаратов, в том числе антиги-
пертензивных средств, в нашем исследовании показал отсут-
ствие статистически значимых различий между группами с ОАГ 
и без ОАГ, что согласуется с литературными данными [15–17].

Средняя скорость ходьбы и результаты теста «Встань 
и иди» при наличии и отсутствии ОАГ в нашем исследова-
нии статистически значимо различались: 0,94 ± 0,24 против 
1,01 ± 0,23 м/сек и 13,1 ± 5,2 против 11,5 ± 3,8 сек соответ-
ственно; в обоих случаях p < 0,05. Эти показатели ассоци-
ированы с уровнем функциональной активности, мобиль-
ностью и мышечной силой. Снижение мобильности является 
предиктором формирования зависимости от помощи окру-
жающих, инвалидизации, когнитивного снижения, падений, 
госпитализаций, повышает риск смерти [18]. Выявлена ассо-
циация между низкой скоростью ходьбы по данным самоот-
чета пациентов и низким качест вом жизни, а также наличием 
симптомов депрессии [19]. Снижение мобильности может 
служить чувствительным предиктором состояния здоровья 
пожилых людей и важным параметром при определении 
объема необходимого ухода.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Наличие ортостатической артериальной гипотензии, разви-
вающейся в пожилом возрасте, и ассоциированного с ней 
ограничения мобильности может быть связано с многими 
сопутствующими заболеваниями и сопряжено с риском раз-
вития неблагоприятных исходов. Мероприятия по коррекции 
и профилактике прогрессирования таких состояний позволят 
продлить способность пациента к выполнению повседневных 
задач, необходимых для независимой жизни.
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В последние десятилетия отмечается непрерывный рост 
числа лиц, имеющих хроническую сердечную недоста-
точность (ХСН) [1]. Это связано с увеличением доли 

старших возрастных групп среди населения, а также повы-
шением выживаемости пациентов с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями в результате совершенствования оказания 
медицинской помощи [1].

ХСН не является исключительно кардиологической про-
блемой, заболевание имеет ряд междисциплинарных аспек-
тов. Поэтому важную задачу в лечении таких больных пред-
ставляют своевременная диагностика и коррекция состо-

яний, усугубляющих тяжесть сердечной недостаточности. 
Одним из них является анемия.

Цель данного обзора — анализ современных взглядов 
на проблему анемии при хронической сердечной недо-
статочности, на основные патогенетические механизмы ее 
формирования и возможности медикаментозной коррекции.

Анемический синдром довольно широко распространен 
у пациентов с ХСН. По данным многочисленных клинических 
исследований (SOLVD, ELITE II, ValHeFT, COPERNICUS, COMET), 
анемия встречается у 7–79% лиц с сердечной недостаточ-
ностью [2]. Значительный разброс показателей ее распро-
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страненности объясняется отсутствием единого подхода к 
диагностике анемий, неоднородностью их причин, различи-
ями в степени тяжести ХСН, в демографических данных паци-
ентов, а также коморбидности у исследуемых. Замечено, что 
распространенность анемии увеличивается с утяжелением 
сердечной недостаточности [3, 4]. Ее чаще выявляли у пожи-
лых больных [5]. Есть данные о большей встречаемости ане-
мии у женщин с ХСН [6]. При этом замечено, что среди людей 
молодого возраста она чаще развивается у женщин, тогда 
как в возрасте старше 85 лет — у мужчин. Так, в возрастной 
категории старше 85 лет у мужчин анемию регистрировали 
в 27–40% случаев, а среди женщин — лишь в 16–21% [7].

Исследователи признают негативный вклад анемии в кли-
ническую картину, течение, скорость прогрессирования 
ХСН и даже считают ее независимым предиктором смерти. 
Есть данные, что клиническая картина у пациентов с ХСН, 
имеющих анемию, характеризуется усугублением систоли-
ческой и диастолической дисфункции сердца, утяжелением 
функционального класса (ФК) ХСН, быстрым темпом сниже-
ния функции почек, ухудшением качества жизни и низким 
ИМТ [8, 9]. При этом некоторые авторы все же не находят 
достоверной связи анемии с состоянием фракции сердечно-
го выброса [10].

Фремингемское исследование одним из первых про-
демонстрировало, что анемия является важным фактором 
риска у лиц с ХСН [11]. А результаты исследования SOLVD 
показали отрицательную обратную связь уровня гематокри-
та со смертностью при ХСН. Так, за 33 месяца наблюдения 
смертность больных составила 22%, 27% и 34% для гемато-
крита 40–44%, 35–39% и менее 35% соответственно [12].

В работе D. Silverberg отмечено, что при снижении гема-
токрита на 1% риск смерти у пациентов с ХСН III–IV ФК 
возрастает на 11% [13]. А по данным 3-летнего наблюдения 
итальянских исследователей, смертность от кардиальных 
причин среди лиц с ХСН и анемией превышала таковую 
у больных без анемии и чаще приводила к развитию тяже-
лых коронарных событий (39 % и 27% соответственно) [14]. 
Найдена зависимость между наличием анемии у пациентов 
с ХСН, частотой госпитализаций по поводу ее декомпенсации 
и стоимостью лечения. По результатам анализа 91 316 исто-
рий болезни лиц, госпитализированных в связи с декомпен-
сацией ХСН, анемия оказалась более сильным предиктором 
необходимости ранней повторной госпитализации, чем ише-
мическая болезнь сердца с хирургической пластикой коро-
нарных артерий или артериальная гипертензия [15].

Для большинства больных ХСН характерно легкое течение 
анемии. С учетом единства некоторых патогенетических 
механизмов анемии и ХСН целесообразно предполагать 
прогрессирование анемии с увеличением степени деком-
пенсации ХСН. Такая закономерность показана в ряде иссле-
дований. При этом редко отмечается, что анемия достигает 
средней или тяжелой степени, чаще речь идет о большей 
встречаемости анемии легкой степени при нарастании сте-
пени тяжести и ФК ХСН [16]. 

Судя по данным литературы, негативное влияние на тече-
ние сердечной недостаточности оказывает именно патоге-
нетически связанная, возникшая как ее следствие анемия. 
Исследование P.R. Сarla, включавшее пациентов с недавно 
возникшей сердечной недостаточностью, которая еще не могла 
привести к анемии (n = 552), показало, что прогноз заболева-
ния не зависит от наличия снижения гемоглобина [17].

На сегодняшний день патогенез анемического синдрома 
у пациентов с ХСН до конца не ясен. Среди механизмов, 

лежащих в основе развития анемии, рассматриваются нару-
шение функции почек, гемодилюция, ятрогенные факторы 
(применение ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-
мента (иАПФ), блокаторов рецепторов ангиотензина II (БРА), 
бета-адреноблокаторов (БАБ), ацетилсалициловой кислоты), 
влияние провоспалительных цитокинов и синдром мальаб-
сорбции. Кроме того, имеет место непосредственное угне-
тение работы костного мозга вследствие его гипоперфузии 
при нарушении насосной функции сердца [10].

Механизмы снижения уровня гемоглобина у пациентов 
с ХСН условно можно разделить на две категории: ведущие 
к анемии хронического заболевания (АХЗ) (кардиореналь-
ный анемический синдром, влияние провоспалительных 
цитокинов) и способствующие развитию дефицита железа 
(воздействие лекарственных препаратов, синдром мальаб-
сорбции, сердечная кахексия). Удельный вес этих механиз-
мов у пациентов с ХСН неодинаков.

При рассмотрении причин анемического синдрома среди 
больных ХСН авторы отмечают различную структуру анемий. 
Крупное канадское исследование, посвященное эпидемио-
логии анемического синдрома при ХСН (n = 12 065), показало 
превалирование железодефицитной анемии (жДА) — 58%. 
В 27% случаев была выявлена В12

-дефицитная анемия, 
в 8% — фолиеводефицитная, и лишь в 7% наблюдений име-
лись признаки АХЗ без дефицита железа [18].

J. Ezekowitz и соавт. описывают дефицит железа как 
причину анемии у 21% пациентов, дефицит других гемопоэ-
тических факторов — у 8%; АХЗ и иные уточненные формы 
анемии фигурировали в диагнозе у 58% и 13% пациентов 
соответственно [18].

По данным отечественных и украинских ученых, 
у 24–40% пациентов анемия расценивалась как железоде-
фицитная, у 4–7% — как В12

-дефицитная, у 4–11% больных 
имелись другие уточненные причины анемии. У 46–69% па-
циентов анемия не была уточнена, однако соответствовала 
критериям АХЗ [5, 19]. Согласно Г.П. Арутюнову при ХСН 
около 50% анемий могут расцениваться как АХЗ [20].

АХЗ чаще всего имеет нормохромный нормоцитарный 
характер, реже может быть умеренно гипохромной или гипо-
хромно-нормоцитарной. Уровень ретикулоцитов при этом 
нормальный или сниженный. Костный мозг характеризуется 
нормальным или сниженным количеством эритрокариоцитов, 
макрофагами с гемосидериновыми включениями и высоким 
содержанием сидеробластов. Отмечаются также умеренное 
снижение уровня сывороточного железа или нормальное 
его содержание (10–18 мг/л), снижение значений общей 
железосвязывающей способности сыворотки, трансферрина, 
насыщения трансферрина железом (< 20%) и повышение или 
нормальный уровень ферритина (40–300 мкг/л), т. е. имеет 
место перераспределительный (функциональный) дефицит 
железа. Другими словами, показатели обмена железа при 
АХЗ могут варьировать в довольно широком интервале [21].

Согласно данным литературы, у пациентов с АХЗ в боль-
шинстве случаев повышен уровень гепсидина [21]. 
Гепсидин — острофазовый белок со свойствами универ-
сального гуморального отрицательного регулятора метабо-
лизма железа в организме, блокирующий экспрессию белка 
ферропортина на мембране клеток-депо железа (энтероци-
тов, гепатоцитов, макрофагов) [22]. Ферропортин отвечает 
за транспорт железа из клетки в кровь — уменьшение его 
содержания способствует снижению высвобождения железа 
из депо и развитию гипоферремии. Синтез гепсидина уси-
ливается при воспалении и в условиях перегрузки железом. 
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Таким образом, при АХЗ суммарные биологические эффекты 
гепсидина направлены на уменьшение количества железа 
за счет снижения всасывания железа в тонкой кишке и вслед-
ствие его секвестрации в макрофагах, гепатоцитах [23].

жДА имеет микроцитарный гипохромный характер, пока-
затели метаболитов железа снижены (железо сыворотки 
крови ≤ 10 мкмоль/л, ферритин сыворотки ≤ 14 мкг/л), 
уровень трасферрина повышен, отмечаются сниженный про-
цент насыщения трансферрина железом и повышенные кон-
центрации растворимых трансферриновых сывороточных 
рецепторов. Содержание гепсидина при жДА в большинстве 
случаев снижено — 20–25 пг/мл [24].

У пациентов с ХСН часто имеет место сочетание АХЗ и жДА. 
У таких больных наблюдается умеренное снижение уровней 
железа сыворотки крови, трансферрина и насыщения транс-
феррина железом, содержание сывороточного ферритина 
умеренно снижено или в пределах нормы, концентрации рас-
творимых рецепторов умеренно повышены или в норме. 
Дифференциальная диагностика этих состояний имеет прин-
ципиальное практическое значение: она определяет адекват-
ную терапевтическую тактику и позволяет избежать назначе-
ния препаратов железа пациентам с возможной перегрузкой 
им и риском развития вторичного гемосидероза [25].

По данным разных источников, дефицит железа опреде-
ляется у 5–42% больных ХСН [2–7]. Патофизиологическими 
предпосылками для этого являются синдром мальабсорбции, 
сердечная кахексия, связанная с компенсаторной гиподи-
намией и неполноценным питанием, а также скрытые желу-
дочно-кишечные кровотечения (жКК), вызванные приемом 
ацетилсалициловой кислоты, и даже протеинурия [16].

Среди пациентов с ХСН при анемии встречается как 
абсолютный, так и относительный (функциональный, пере-
распределительный) дефицит железа. При функциональном 
дефиците железо становится недоступным для эритропоэ-
за даже при нормальном его уровне, так как находится в 
макрофагальном депо; такое состояние характерно для 
АХЗ [2]. По мере прогрессирования заболевания клетки 
в костном мозге продолжают расходовать железо на свои 
нужды. В результате плазменный пул железа истощается, 
что на фоне нарушения его всасывания в энтероцитах вызы-
вает гипоферремию [26]. Этим объясняется то, что по мере 
нарастания степени тяжести анемии при ХСН чаще встре-
чается сочетание АХЗ и жДА, а также появляется категория 
пациентов с изолированной жДА [3, 27].

Кроме того, есть группа больных ХСН со сниженным 
содержанием железа сыворотки крови, но с нормальным 
уровнем гемоглобина (латентный дефицит железа). По дан-
ным литературы, эта группа составляет около 32% [28]. 
В многопараметрических регрессионных исследованиях 
доказано, что у пациентов с нормальным уровнем гемогло-
бина, но сниженным содержанием железа сыворотки крови 
качество жизни по шкале HRQoL (англ. Health-Related Quality 
of Life — Шкала качества жизни, связанного со здоровьем) 
ниже, чем у сопоставимой группы пациентов без железо-
дефицита [29]. Сниженное содержание железа сыворотки 
крови при отсутствии анемии является независимым фак-
тором, определяющим уровень субмаксимальной нагрузки 
у пациентов с ХСН [30]. Таким образом, нормальный уровень 
гемоглобина не исключает дефицита железа, такое состоя-
ние следует выявлять у всех больных ХСН для своевременной 
медикаментозной коррекции.

Известно, что при ХСН нередко развивается почечная 
дисфункция. В настоящее время большое внимание уделяют 

возможному вкладу поражения почек как органа-мишени 
при ХСН в развитие анемии [31]. Понимание прочной вза-
имозависимости между ХСН, почечной недостаточностью 
и анемией позволяет объединить все три состояния в поня-
тие кардиоренального анемического синдрома, предложен-
ное D.S. Silverberg и соавт. в 2003 г. [13, 31]. Сердечная 
недостаточность способствует развитию дисфункции почек, 
в первую очередь в связи со снижением фракции выброса 
и ухудшением перфузии ткани почек, с последующим раз-
витием анемии [32]. Нарастающая ишемия эндотелиоцитов 
перитубулярных капилляров и фибробластов, локализую-
щихся в тубулоинтерстиции, приводит к их фиброзу и сниже-
нию синтеза ими эритропоэтина (ЭПО) [3, 33]. В то же время 
представлены данные, что у пациентов с ХСН имеет место 
повышенный синтез ЭПО как реакция почек на гипоксию, 
при этом существующий анемический синдром рассматрива-
ется как проявление резистентности к ЭПО [20].

У пациентов с ХСН функциональный резерв почек снижа-
ется задолго до уменьшения сократительной функции серд-
ца. На начальных этапах формирования сердечной недо-
статочности почки становятся неспособными поддерживать 
адекватный натриевый баланс при его излишнем поступле-
нии. Затем уменьшаются перфузия почек и скорость клубоч-
ковой фильтрации, а далее параллельно прогрессированию 
сердечной недостаточности формируется тяжелая почечная 
дисфункция [34]. На сегодняшний день сложилось мнение, 
что состояние почек может быть чувствительным маркером 
сердечной функции, а анемия — показателем работы почек 
у больных ХСН [2, 34].

Одной из возможных причин анемии является синтез 
большого количества патологических провоспалитель-
ных цитокинов (ИЛ-1 и -6, фактора некроза опухоли, 
С-реактивного белка, фибриногена) при ХСН, что приводит 
к АХЗ [35].

АХЗ при ХСН рассматривается рядом авторов как воспа-
лительный аутоиммунный процесс c иммунологическими 
нарушениями, являющийся одним из пусковых механизмов 
заболевания либо возникающий на фоне выраженного ате-
роматозного деструктивного поражения эндотелия сосудов. 
Предполагается роль инфекции (цитомегаловируса, вируса 
простого герпеса, Helicobacter pylori, Chlamydia pneumoniae) 
в развитии атеросклероза и формировании ХСН [36]. В целом 
воспаление и возникающий при этом цитокиновый каскад 
могут играть значимую роль в возникновении анемического 
синдрома при ХСН, но пока изучены недостаточно. Еще пред-
стоит оценить реальный вклад провоспалительных цитокинов 
и гепсидина в развитие АХЗ у пациентов с ХСН. Отсутствуют 
исследования о роли цитокиновой агрессии и гепсидина 
в патогенезе кардиоренального анемического синдрома. 
Возможно, именно гепсидин может стать маркером, опреде-
ляющим тактику ведения и лечения этих пациентов.

Особую роль играет угнетение эритропоэза на фоне 
приема препаратов для лечения ХСН: иАПФ и БРА. Известно, 
что ренин-ангиотензинная система играет важную роль 
в регуляции числа эритроцитов и объема плазмы [37]. 
Увеличение концентрации ангиотензина II (АТ-II) в плазме 
крови приводит к снижению перитубулярного парциального 
давления кислорода в фибробластах коркового вещества 
почек. Это способствует возрастанию концентрации актив-
ных форм кислорода внутри клетки, которые активируют 
фактор гипоксии HIF-1 (англ. hypoxia-inducible factor), уве-
личивая экспрессию гена ЭПО. Замечено и прямое стимули-
рующее воздействие АТ-II на эритроидный росток костного 
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мозга [38]. Вклад иАПФ в развитие анемии продемонстри-
рован в исследовании А. Ishani и соавт. Оно подтвердило, 
что на фоне приема эналаприла в течение года у больных 
ХСН с изначально нормальными показателями гематокрита 
увеличивается частота выявления анемии. Однако выжива-
емость пациентов, которые получали эналаприл, была выше 
даже при развитии анемии, поэтому, несмотря на способ-
ность вызывать анемию, иАПФ остаются препаратами перво-
го ряда в терапии ХСН [39].

Профилактическое применение ацетилсалициловой кис-
лоты является одной из патофизиологических предпосы-
лок для формирования дефицита железа и последующего 
развития анемии у больных ХСН. Заболевания желудоч-
но-кишечного тракта, способные вызвать жКК, имеются 
у 18,5–62% больных ХСН, причем развитие жКК при ХСН 
тесно связано с наличием хронической патологии желудоч-
но-кишечного тракта и декомпенсацией в результате сахар-
ного диабета или перенесенного инфаркта миокарда [40].

Нельзя не указать на данные о влиянии БАБ на эритро-
поэз. Как отмечено в работе В.Ю. Ахматова и соавт. [41], про-
демонстрированное в исследовании COMET (англ. Carvedilol 
Or Metoprolol eUropean Trial) достоверное снижение уров-
ня гемоглобина при применении карведилола объяснялось 
блокадой β2

-адренорецепторов клеток эритроидного ряда 
и β

2
-адренорецепторов клеток юкстагломерулярного аппа-

рата, приводившей к снижению выработки ЭПО.
Кроме сокращения количества эритроцитов (истинная 

анемия), у пациентов с ХСН нередко имеет место гемоди-
люционная (относительная) анемия, при которой снижение 
показателей гемоглобина и гематокрита возникает в связи 
с ростом объема плазмы. Есть данные, что объем плазмы 
повышен у всех пациентов с систолической ХСН и у 71% — 
с диастолической ХСН. При этом истинный дефицит эритро-
цитов при систолической и диастолической ХСН имел место 
у 59% и 88% пациентов с анемией соответственно, у осталь-
ных больных наблюдалась гемодилюционная анемия [42]. 
В исследованиях A.S. Androne и соавт. истинная анемия 
была выявлена только у 54% больных ХСН. Немаловажно, 
что группа пациентов с гемодилюцией отличалась худшей 
выживаемостью. Интересно также отметить, что уровень 
гематокрита при истинной анемии был достоверно ниже, 
чем при относительной [43].

Известно, что у многих пациентов с ХСН существенно 
нарушено всасывание пищевых веществ (белков, жиров, 
углеводов и микронутриентов, в том числе витаминов и желе-
за) в кишечнике вследствие серьезных гемодинамических 
сдвигов, ведущих к снижению секреторной и абсорбционной 
активности пищеварительного тракта. Поэтому при эквива-
лентной энергетической ценности и физической нагрузке 
у пациентов с ХСН, в сравнении с лицами без ХСН, значитель-
но (на 40% и более) снижена «биодоступность» пищевых 
калорий, что приводит к отрицательному энергетическому 
и азотистому балансу [44]. Дефицит железа и белка, возни-
кающий в связи с мальабсорбцией, также усугубляет анемию.

Доказано, что у больных ХСН и хронической болезнью 
почек имеет место нарушение трофологического статуса, 
проявляющееся в виде снижения уровней маркеров бел-
кового обмена, которое коррелирует с тяжестью анемии. 
В исследованиях обнаружена закономерность: чем боль-
ше удельный вес потерь белка в тонкой кишке, тем ниже 
уровень гемоглобина. Так, у пациентов с гемоглобином 
менее 100 г/л потери белка были в 2 раза выше, чем у лиц 

с гемоглобином 120–130 г/л, что также свидетельствует 
о существенной роль мальабсорбции в формировании ане-
мического синдрома [7].

Учитывая значимость описанного в данном обзоре нега-
тивного вклада анемии в прогноз при ХСН, необходимость 
ее коррекции не вызывает сомнений. Но единая стратегия 
лечения анемии у пациентов с ХСН на сегодняшний день 
отсутствует. Многообразие этиопатогенетических механиз-
мов формирования анемического синдрома у этих больных 
затрудняет выбор тактики лечения. Существующие подходы 
к терапии анемического синдрома при ХСН больше связаны 
с АХЗ и жДА, а также с их сочетанием.

Задачами медикаментозной коррекции анемического син-
дрома у пациентов с ХСН являются снижение риска фаталь-
ных событий, улучшение прогноза, уменьшение потребности 
в диуретиках, снижение частоты госпитализаций и улучше-
ние качества жизни [20].

В настоящее время в качестве возможных методов лече-
ния анемии у пациентов с ХСН рассматриваются препараты 
железа (преимущественно внутривенно), препараты ЭПО 
и их сочетания [45]. Необходимо помнить также о стандарт-
ной терапии ХСН, в результате которой в разной степени 
нивелируется гемодилюция и повышается гематокрит [5].

При применении препаратов железа требуется контроли-
ровать уровень гемоглобина и показатели феррокинетики, 
чтобы избежать перегрузки железом и ятрогенного гемо-
сидероза. Дозы препаратов и длительность их назначения 
индивидуальны и зависят от степени дефицита железа 
и тяжести анемии. В целом получен положительный опыт 
при лечении анемического синдрома препаратами железа 
в комплексной терапии ХСН. У таких пациентов повышался 
уровень гемоглобина, улучшались показатели насосной дея-
тельности сердца, увеличивались переносимость физиче-
ских нагрузок и выживаемость [29, 46].

Эффективность лечения препаратами ЭПО подтвержде-
на достаточно большим клиническим опытом. Кроме 
того, известно, что ЭПО не только стимулирует гемопоэз, 
но и оказывает прямое кардиопротекторное действие, при-
водя к уменьшению перекисного апоптоза, объема некроза 
сердечной мышцы и способствуя защите кардиомиоцитов 
от ишемического повреждения [47]. Однако в рутинной 
клинической практике использование ЭПО у больных ХСН 
крайне ограниченно. Это связано, в первую очередь, с повы-
шением риска острых кардиоваскулярных событий и смерти 
у пациентов с терминальной стадией ХСН при увеличении 
гематокрита более 35% [48]. Сдерживающими факторами 
являются также высокая стоимость и большая длительность 
лечения (12 месяцев и более). Как правило, средства этой 
группы назначают пациентам с ІІІ–IV ФК ХСН при наличии 
резистентности к терапии препаратами железа и с преиму-
щественным нормохромным и нормоцитарным характером 
анемического синдрома, т. е. при АХЗ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Обобщая вышеизложенное, можно констатировать, что ане-
мия при хронической сердечной недостаточности (ХСН) 
встречается часто и имеет важное клиническое и прогности-
ческое значение. Вместе с тем патогенетические механизмы 
ее развития многообразны и до конца не изучены, до насто-
ящего времени четко не определены пути медикаментозной 
коррекции анемического синдрома при ХСН. Все это опре-
деляет актуальность исследований в данном направлении.
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Цель исследования: оценка структурно-функциональных параметров глубоких вен нижних конечностей у мужчин с артериальной 
гипертензией (АГ).
Дизайн: поперечное нерандомизированное исследование.
Материалы и методы. Выполнен сравнительный анализ параметров ультразвукового исследования симметричных глубоких вен нижних 
конечностей 60 мужчин с АГ и 27 мужчин с нормальным артериальным давлением. Возраст участников исследования — 30–50 лет.
Результаты. У пациентов с АГ в большинстве вен зафиксировали ускоренный кровоток, но в общей бедренной вене его скорость 
оказалась сниженной. При гипертензии выявили признаки венозной недостаточности (увеличенную площадь просвета вен; наличие 
рефлюксов у 3,3–33,3% пациентов). Варикоз отмечен в 3,3–10,0% случаев.
Заключение. Для мужчин с АГ характерны признаки хронической венозной недостаточности и варикозного поражения вен, которые 
необходимо учитывать при стратификации риска и выборе лечения АГ при хронических заболеваниях вен.
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Несмотря на достигнутые успехи в лечении АГ, пробле-
мы оценки рисков и эффективного лечения остаются 
не до конца решенными [1]. Выявляемая у пациентов 

с АГ коморбидность с хроническими сосудистыми забо-

леваниями, в частности с хроническими заболеваниями 
вен (ХЗВ) нижних конечностей, влечет за собой допол-
нительные риски неблагоприятного прогноза, проблемы 
неэффективной гипотензивной терапии и дополнительные 
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Study Objective: To evaluate structural and functional parameters of lower-limb deep veins in hypertensive male patients.
Study Design: This was a cross-sectional, non-randomized study.
Materials and Methods: The study included a comparative analysis of ultrasound parameters of symmetrical lower-limb deep veins in 
60 hypertensive male patients and 27 men with normal blood pressure. The study participants ranged in age from 30 through 50.
Study Results: In the hypertensive patients, blood-flow velocity was higher in most of the veins, but lower in the common femoral vein. 
Patients with elevated blood pressure also had signs of venous insufficiency (increased venous luminal area and various types of venous reflux 
in 3.3 to 33.3% of the patients). Varices were observed in 3.3 to 10.0% of the cases.
Conclusion: Hypertensive male patients often have changes indicative of chronic venous insufficiency and varices, which should be taken 
into consideration during risk stratification and at the time of choosing treatment for hypertension accompanied by chronic venous disease. 
Keywords: hypertension, lower-limb veins, males.
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финансовые расходы [2]. Результаты немногочисленных 
исследований показали, что АГ и венозный кровоток нижних 
конечностей связаны между собой в области регулирования 
тонуса и емкости артерий и вен [3, 4]. Имеются данные о том, 
что АГ способствует развитию ХЗВ и тяжелых трофических 
расстройств нижних конечностей [5, 6]. Нарушения венозно-
го кровообращения нижних конечностей при АГ могут влиять 
на развитие осложнений, например при ортостазе, особенно 
при гипотензивной терапии [2].

Цель исследования: оценка структурно-функциональных 
параметров глубоких вен нижних конечностей у мужчин с АГ. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Нами обследованы 60 мужчин с АГ (сотрудников органов 
внутренних дел), они составили тестовую группу. В контроль-
ную группу вошли 27 мужчин с нормальным АД. Критерии 
включения: мужской пол, возраст 30–50 лет; для тестовой 
группы — наличие АГ, для контрольной — нормальное АД. 
Критерии исключения:

• употребление наркотиков;
• онкологические заболевания;
• эндокринные заболевания (СД, гипотиреоз, патология 

надпочечников);
• острые и хронические заболевания дыхательной системы;
• перенесенные ОРВИ в течение последних 2 недель;
• острые инфекционные заболевания; острые и хрони-

ческие заболевания почек (пиелонефрит, гломеруло-
нефрит);

• дифференцированные дисплазии соединительной 
ткани;

• анемии;
• гепатиты, цирроз печени, панкреатиты, язва желудка 

и двенадцатиперстной кишки;
• профессиональные занятия спортом;
• переломы костей ног и операции на нижних конеч-

ностях;
• травмы позвоночника и головного мозга;
• органические заболевания цНС и спинного мозга.
Наличие критериев включения и отсутствие критериев 

исключения из исследования подтверждены результатами 
медицинского обследования в госпитале ФКУЗ «МСЧ МВД 
России по Пермскому краю» (главный врач — М.Г. Нечаева).

Участники контрольной группы обследованы во время 
ежегодного диспансерного осмотра.

В тестовой группе у 7 пациентов АГ была установлена 
впервые, 53 пациента поступили в стационар с неконтроли-
руемой гипертензией. Стаж заболевания составил 6 (3–8) лет, 
18 (29,5%) больных тестовой группы сообщили о постоянном 
приеме гипотензивных препаратов. Характеристика участни-
ков обеих групп представлена в таблице 1.

АГ диагностировали при САД 140 мм рт. ст. и выше  
и/или ДАД 90 мм рт. ст. и выше; нормальным считали САД 
120–129 мм рт. ст. и/или ДАД 80–84 мм рт. ст. [7].

Нами были исследованы структура и функция глубоких 
вен нижних конечностей. Ангиосканирование вен нижних 
конечностей выполняли с помощью цветного ультразву-
кового сканера iU22 xMatrix (Phillips, США) и линейного 
датчика 3–9 МГц. Изучали симметричные глубокие вены: 
общую бедренную (ОБВ), заднюю большеберцовую (ЗББВ), 
мышечные (суральные) вены голени (МСВ) и перфорант-
ные вены голени Коккета (ПВК). Оценивали качественные 
параметры венозного кровообращения: факт локации вены, 
частоту отсутствия усиления скорости кровотока при пробе 

с дистальной компрессией, наличие ретроградного кровото-
ка при пробе с проксимальной компрессией [8, 9].

Регистрировали наличие рефлюксов (ретроградного кро-
вотока) при пробе Вальсальвы любой продолжительности 
и частоту рефлюксов продолжительностью более 0,5 с, 
частоту встречаемости тромботических масс, неравномерно-
го расширения и извитости вены [9–11].

Исследовали также количественные параметры: диа-
метр и площадь просвета вены; толщину венозной стенки; 
пиковую скорость венозного кровотока; продолжительность 
и скорость ретроградного рефлюкса [12].

УЗИ сосудов выполняли на 2-й день госпитализации, 
утром, до приема пищи и лекарств, в покое, в положе-
нии лежа.

Тип исследования — поперечный, нерандомизирован-
ный. Дизайн, протокол исследования и информированные 
согласия пациентов на участие были утверждены Этическим 
комитетом Пермского государственного медицинского уни-
верситета имени академика Е.А. Вагнера (протокол № 6 
от 28 июня 2017 г.). Все добровольцы дали письменное 
согласие на обследование. Период исследования: сентябрь 
2017 г. — май 2018 г.

Статистический анализ выполнен в программе 
Statistica 6.1 с помощью методов непараметрической ста-
тистики, так как анализ основных изучаемых показате-
лей на нормальность распределения с помощью критерия 
H. Lilliefors выявил их асимметрию (р < 0,05). Результаты 
описательной статистики представлены как медиана (Ме) 
со значениями первого (Q1

) и третьего (Q
3
) квартилей. 

Сравнение вариационных рядов двух независимых групп 
выполняли с применением критерия Манна — Уитни (U-test), 
сравнение долей — с помощью критерия χ2. Различия ста-
тистически значимыми считали при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Нами получена 100% локация всех изучаемых вен, кроме 
ПВК, которые удалось в тестовой группе лоцировать справа 
у 34 пациентов, слева — у 24 (в контрольной — справа 
и слева у 4 участников). Результаты исследования показали, 
что у пациентов с АГ чаще диагностируются признаки веноз-
ной недостаточности и варикозного поражения вен (в ПВК 
слева частота рефлюксов при проксимальной компрессии 

Таблица 1
Характеристика тестовой  

и контрольной групп, Me (Q1–Q3)

* P < 0,001.

Параметры Тестовая  
группа (n = 60)

Контрольная 
группа (n = 27)

Возраст, годы 43 (38–46) 40 (39–43)

Рост, см 176 (173–181) 177 (174–181)

Масса тела, кг 99 (89–102)* 80 (75–87)

Систолическое 
артериальное 
давление, мм рт. ст.

148 (144–155)* 124 (121–125)

Диастолическое 
артериальное 
давление, мм рт. ст.

101 (92–108)* 82 (81–84)

Частота сердечных 
сокращений в мин

76 (68–78)* 66 (64–72)
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была значимо выше, чем в контрольной группе, p = 0,016). 
Распространенность нарушений венозного кровотока пред-
ставлена в таблице 2. В контрольной группе аналогичные 
признаки не зафиксированы.

В обеих группах не было случаев отсутствия усиления 
скорости кровотока при дистальной компрессии (указываю-
щих на окклюзию кровотока), не выявлены тромботические 
массы в изучаемых венах и признаки посттромботического 
поражения вен.

При изучении структурно-функциональных параметров 
вен установлено, что в тестовой группе были больше диа-
метры ЗББВ и МСВ, площадь внутреннего сечения ЗББВ, МСВ 
и ПВК, увеличена толщина стенки на уровне ЗББВ по сравне-
нию с таковыми у участников контрольной группы. В тесто-
вой группе диагностирован рост скорости кровотока в ЗББВ 
и ПВК при сравнении с параметрами контрольной группы, 
а его снижение — только в ОБВ (табл. 3).

В тестовой группе продолжительность и скорость веноз-
ных рефлюксов при пробе Вальсальвы в некоторых сосу-
дах не удалось измерить по причине их малочисленности 
и невозможности статической обработки. В контрольной 
группе не были зарегистрированы случаи варикоза и веноз-
ных рефлюксов.

ОБСУЖДЕНИЕ
Несмотря на отсутствие статистической значимости преобла-
дания большинства случаев рефлюксов и варикоза в тесто-
вой группе за счет малой численности наблюдений (кроме 
ПВК), мы не можем их игнорировать, так как они являются 
диагностическими признаками ХЗВ. Их частота среди паци-
ентов с АГ оказалась очень высокой: рефлюксы фиксировали 
у 3,3–33,3%, варикозное поражение — у 3,3–10,0%.

У пациентов с АГ в большинстве вен удалось зафик-
сировать ускоренный кровоток, но в основном глубоком 
венозном русле — ОБВ — скорость его оказалась снижен-
ной, что стало важным аргументом, доказывающим наличие 
хронической венозной недостаточности у мужчин с АГ [11]. 

Дополнительным аргументом мы считаем выявленные мно-
гочисленные рефлюксы в МСВ и ПВК как при проксимальной 
компрессии, так и при пробе Вальсальвы. Не исключаем, 
что рефлюксы в данном случаев обусловлены относительной 
несостоятельностью клапанов за счет расширения просвета 
вен в МСВ, ПВК и ЗББВ [4, 11, 12].

Нами обнаружено также утолщение стенки ЗББВ, что 
некоторые исследователи связывают с варикозом, посттром-
ботическим поражением вен или флебитом [13]. Прямых 
доказательств посттромботического поражения глубоких вен 
при АГ мы не выявили, хотя этот признак может указывать 
на вероятность наличия варикоза. Прямые признаки вари-
козного поражения при АГ мы зафиксировали только в МСВ.

Согласно современной классификации заболеваний 
вен, все морфологические и функциональные нарушения 
венозной системы принято объединять в понятие «хрони-
ческие заболевания вен» [11]. Основными нозологичес-
кими формами ХЗВ являются хроническая венозная недо-
статочность, варикозная болезнь нижних конечностей, 
посттромботическая болезнь нижних конечностей, ангио-
дисплазии (флебодисплазии), телеангиэктазии и ретику-
лярный варикоз, флебопатии.

Ранее было показано, что риск развития ХЗВ связан 
с уровнем АД [14]. В нашем исследовании АГ у мужчин 
сочетается со следующими формами ХЗВ — хронической 
венозной недостаточностью и варикозной болезнью нижних 
конечностей. Нами диагностированы те формы ХЗВ, которые 
относятся к сосудистой патологии с неблагоприятным прог-
нозом для здоровья и жизни пациентов. Вполне вероятно, 
что у наблюдаемых больных наличие АГ способствует разви-
тию ХЗВ. Однако следует отметить, что и масса тела пациен-
тов тестовой группы была на 19 кг больше, чем участников 

Таблица 2
Частота нарушений венозного кровотока 

нижних конечностей у пациентов 
с артериальной гипертензией (n = 60), n (%)

Примечание. Здесь и в таблице 3: МСВ — мышеч-
ные (суральные) вены голени, ПВК — перфорант-
ные вены голени Коккета.

Параметры Частота встречаемости

Рефлюкс при проксимальной компрессии

МСВ (справа) 2 (3,3)

ПВК (справа, n = 34) 2 (5,9)

ПВК (слева, n = 24) 8 (33,3)

Рефлюкс при пробе Вальсальвы

МСВ (справа) 2 (3,3) 

ПВК (слева) 8 (13,3)

Патологический рефлюкс (продолжительностью 
более 0,5 с) при пробе Вальсальвы

ПВК (слева) 8 (13,3)

Неравномерное расширение и/или извитость вен

МСВ (справа) 6 (10,0)

МСВ (слева) 2 (3,3)

Таблица 3
Результаты сравнительного анализа  

структурно-функциональных параметров 
венозного кровотока нижних конечностей 

в тестовой и контрольной группах, Me (Q1–Q3)

Примечание: ОБВ — общая бедренная вена, 
ЗББВ — задняя большеберцовая вена.

Параметры Тестовая  
группа (n = 60)

Контрольная 
группа (n = 27)

P

Диаметр вен, мм

ЗББВ (слева) 2,8 (2,2–3,2) 2,4 (2,1–2,8) 0,040

МСВ (справа) 3,9 (2,8–4,8) 3,0 (2,4–3,8) 0,020

МСВ (слева) 2,3 (1,9–2,7) 1,6 (1,5–1,7) 0,005

Площадь внутреннего сечения вен, мм2

ЗББВ (слева) 13,9 (8,6–18,2) 10,3 (7,7–13,5) 0,047

МСВ (справа) 21,4 (14,2–39,9) 15,8 (10,4–24,8) 0,021

ПВК (справа) 7,1 (4,0–12,9) 6,1 (5,5–6,7) 0,027

ПВК (слева) 7,4 (6,0–12,9) 4,6 (4,0–5,2) 0,001

Толщина венозной стенки, мм

ЗББВ (слева) 0,7 (0,5–0,8) 0,6 (0,4–0,6) 0,048

Скорость кровотока, см/с

ОБВ (справа) 26,3 (21,4–30,1) 30,0 (25,1–35,6) 0,010

ЗББВ (справа) 12,4 (11,0–18,0) 11,0 (9,8–12,5) 0,030

ЗББВ (слева) 12,4 (11,0–18,0) 11,2 (9,0–15,0) 0,013

ПВК (справа) 10,0 (8,0–12,0) 5,2 (4,9–7,2) 0,048
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контрольной, а это тоже можно считать дополнительным 
фактором риска развития ХЗВ [12].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Очень важно осознавать, что независимо от причины хро-
нических заболеваний вен (ХЗВ) при стратификации риска 
и ле чении АГ у мужчин с ХЗВ необходимо учитывать 

характер венозных нарушений в нижних конечностях [2]. 
Нет сомнений, что сочетанная патология артериального 
и венозного кровотока, особенно с возрастом, имеет самые 
неблагоприятные прогностические последствия в виде воз-
никновения хронической сердечно-сосудистой недоста-
точности, тромбозов и нарушения микроциркуляции орга-
нов и систем [15].
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Особенности метаболического синдрома 
на фоне жировой болезни печени у женщин 
в перименопаузе
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Цель исследования: изучить критерии метаболического синдрома (МС) и толщину эпикардиального жира (ТЭЖ) при наличии жировой 
болезни печени (ЖБП) у женщин в перименопаузе.
Дизайн: сравнительное исследование.
Материалы и методы. Из 59 женщин в перименопаузе, имевших обязательный критерий МС (окружность талии (ОТ) более 80 см), 
составлены группы 1 и 2 с наличием и отсутствием ЖБП (n = 25 и n = 34 соответственно). Группу контроля представляли 10 женщин 
с ОТ ≤ 80 см без ЖБП.
Оценивали критерии МС, выявляли наличие синдрома инсулинорезистентности, с помощью магнитно-резонансной томографии опре-
деляли ТЭЖ.
Результаты. Установлено, что наличие ЖБП у женщин в перименопаузе с ОТ более 80 см усиливает инсулинорезистентность (гликиро-
ванный гемоглобин — 5,90 [5,62–6,17]%, р

1–2
 = 0,003; инсулин — 19,2 [16,2–33,5] мкЕД/мл, р

1–2
 = 0,003; индекс HOMA — 6,16 [3,95–9,79], 

р
1–2

 = 0,001) и сочетается с увеличением ТЭЖ до 0,5 [0,4–0,5] см (р
1–2

 < 0,001).
Заключение. У женщин в перименопаузе с ОТ более 80 см при наличии ЖБП развиваются более выраженные углеводные нарушения 
и ТЭЖ увеличивается до значений, которые, по мнению ряда авторов, служат маркером сердечно-сосудистых катастроф.
Ключевые слова: метаболический синдром, жировая болезнь печени, эпикардиальный жир, перименопауза.
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Study Objective: To evaluate metabolic syndrome criteria and epicardial adipose tissue (EAT) thickness in perimenopausal women with fatty 
liver disease (FLD).
Study Design: This was a comparative study.
Materials and Methods: Fifty-nine perimenopausal women with waist circumference (WC) of greater than 80 cm (mandatory parameter for the 
diagnosis of metabolic syndrome) were divided into two groups: with and without FLD (n = 25 and n = 34, respectively). The control group 
consisted of 10 women with WC of ≤ 80 cm who did not have FLD.
The study included an assessment of metabolic syndrome criteria, tests for insulin resistance, and measurement of EAT thickness by magnetic 
resonance imaging.
Study Results: The study showed that in perimenopausal women with WC of greater than 80 cm FLD worsens insulin resistance (glycosylated 
hemoglobin 5.90 [5.62–6.17] %, р

1–2
 = 0.003; insulin 19.2 [16.2–33.5] µU/mL, р

1–2
 = 0.003; HOMA index 6.16 [3.95–9.79], р

1–2
 = 0.001) and 

is associated with elevation in EAT thickness up to 0.5 [0.4–0.5] cm (р
1–2

 < 0.001).
Conclusion: Perimenopausal women with WC of greater than 80 cm and FLD have more marked alterations in carbohydrate metabolism. In this 
patient population, EAT thickness increases to values that are, according to a number of authors, markers for risk of cardiovascular accidents.
Keywords: metabolic syndrome, fatty liver disease, epicardial adipose tissue, perimenopause.
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Широкая распространенность метаболического син-
дрома (МС) является серьезной медико-социальной 
проблемой в настоящее время в связи с неуклонным 

ростом распространенности ожирения среди населения, вли-
янием МС на кардиоваскулярные факторы риска и риск разви-
тия сахарного диабета (СД) 2 типа, а также с высокой частотой 
инвалидизации и преждевременной смерти при МС [1, 2]. 
В 2013 г. от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) умерло 
17,3 млн человек во всем мире. К 2030 г. прогнозируется рост 
числа смертельных исходов ССЗ до 23,6 млн в год [3].

Международная федерация диабета в 2005 г. определила 
два причинно-значимых фактора развития МС: инсулиноре-
зистентность (ИР) и абдоминальное ожирение. У женщин 
в перименопаузе (ПМ), помимо избыточного калорийного 
питания и гиподинамии, неизбежным дополнительным фак-
тором формирования абдоминального ожирения и после-
дующей ИР становится эстрогенодефицит, который спо-
собствует перераспределению жира в верхнюю половину 
туловища, особенно в висцеральное депо. Показано, что вис-
церальный жир, обладающий высокой чувствительностью 
к липолитическому действию катехоламинов, высвобождает 
большое количество свободных жирных кислот, которые 
по воротной вене достигают паренхимы печени с форми-
рованием ее жировой дистрофии [4]. Свободные жирные 
кислоты являются субстратом для формирования атероген-
ных фракций холестерина (Хс), конкурируют с инсулином за 
связь с рецепторами на поверхности гепатоцита и приводят 
к усилению ИР на печеночном уровне. Поэтому сегодня 
жировая болезнь печени (жБП) рассматривается в рамках 
синдрома ИР [5] и ее наличие у пациентов с ИР оценивается 
фактор, повышающий риск развития ССЗ и СД 2 типа [6]. 
Формирование жБП при абдоминальном ожирении у жен-
щин в ПМ — это всего лишь вопрос времени.

В последние годы огромный интерес вызывает изуче-
ние влияния толщины эпикардиального жира (ТЭж) на 
кардиометаболические процессы в организме. По мнению 
ряда авторов, ТЭж более 5 мм ассоциируется с ИР и ростом 
риска сердечно-сосудистых катастроф [7]. Это связано с тем, 
что эпикардиальный жир по типу адипоцитов относит-
ся к висцеральному, обладает эндокринной активностью, 
участвует в формировании ИР, дислипопротеинемии [8]. 
Определение ТЭж у женщин в ПМ перспективно для свое-
временного выявления у них риска развития кардиометабо-
лических нарушений.

Обязательным критерием МС у женщин служит окружность 
талии (ОТ) более 80 см — критерий EGIR (англ. European 

Group for the Study of Insulin Resistance) и Российского 
МС III («Проект рекомендаций экспертов Российского кар-
диологического общества по диагностике и лечению метабо-
лического синдрома, III пересмотр, 2013 г.»). Измерение ОТ 
не позволяет оценить вероятность наличия жБП, величина 
ОТ не отражает ТЭж. У некоторых людей с абдоминальным 
ожирением кардиометаболические изменения отсутствуют, 
для определения этой группы пациентов предложен термин 
«метаболически здоровое ожирение» [9]. Поэтому особый 
интерес представляет изучение наличия и выраженности 
кардиометаболических процессов у женщин в начальный 
период эстрогенодефицита при формировании абдоминаль-
ного ожирения, особенно во взаимосвязи с наличием жБП 
и величиной ТЭж.

Достоверным, неинвазивным и относительно безопас-
ным методом диагностирования жира в паренхиме печени 
и определения ТЭж является МРТ. МРТ служит альтернативой 
биопсии, имеющей множество противопоказаний и пост-
пункционных осложнений, и позволяет диагностировать 
стеатоз уже при 3%-м содержании жира в печени [10]. 
Определение наличия жБП и величины ТЭж методом МРТ 
во взаимосвязи с оценкой критериев МС позволит изучить 
особенности течения МС у женщин в ПМ и разработать 
эффективные методы профилактики и лечения кардиоме-
таболических процессов до момента развития клинически 
значимых событий.

Цель исследования: изучение критериев метаболиче-
ского синдрома и толщины эпикардиального жира при нали-
чии жировой болезни печени у женщин в перименопаузе.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование проводилось в течение 2017 г. на базе Томской 
областной клинической больницы (главный врач — врач 
высшей категории Лукашов М.А.).

Обследованы 69 женщин периода ПМ. Пациентки с ОТ 
более 80 см (n = 59) были разделены на группы сравнения 
исходя из наличия или отсутствия у них жБП: в первую 
группу вошли 25 женщин с ОТ более 80 см и жБП, во вто-
рую — 34 женщины с ОТ более 80 см без жБП. Третью 
(контрольную) группу составили 10 женщин с ОТ ≤ 80 см, 
не страдавших жБП.

Критерии включения в исследование: возраст пациенток 
от 48 до 53 лет; отсутствие регулярных менструаций в течение 
последних двух лет или полное прекращение менструаций 
(не более двух лет от момента последней менструации); нор-
мальные (референсные) значения эстрадиола в крови или 
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снижение его уровня ниже 73 пмоль/л; повышение концен-
трации фолликулостимулирующего гормона более 19,3 мЕд/л.

Критерии исключения: отсутствие самостоятельной мен-
струации более двух лет; злоупотребление алкоголем; куре-
ние; заболевания щитовидной железы; семейный анамнез, 
отягощенный по ранним сердечно-сосудистым осложне-
ниям; наличие ишемической болезни сердца и СД 2 типа; 
артериальная гипертензия, диагностированная до периода 
ПМ; поражение печени вирусного, аутоиммунного происхож-
дения; полипрагмазия.

Все женщины подписывали информированное согласие 
на участие в исследовании. Протокол исследования был 
одобрен локальным этическим комитетом Сибирского госу-
дарственного медицинского университета.

У всех женщин проводили антропометрические измере-
ния: определение роста (см) и веса (кг), измерение ОТ (см) 
по точке, соответствующей середине расстояния между вер-
шиной гребня подвздошной кости и нижним боковым краем 
ребер, и расчет ИМТ по формуле:

вес (кг)/рост (м)2.

Для изучения критериев МС у исследуемой группы жен-
щин применяли рекомендации Российского МС III. Основным 
критерием МС у женщин в ПМ являлась ОТ более 80 см.

Дополнительные критерии:
• артериальная гипертензия (АД ≥ 140/90 мм рт. ст.);
• триглицериды ≥ 1,7 ммоль/л;
• Хс ЛПВП менее 1,2 ммоль/л;
• Хс ЛПНП более 3,0 ммоль/л;
• гипергликемия натощак (глюкоза в плазме крови нато-

щак ≥ 6,1 ммоль/л).
Оценку артериальной гипертензии проводили с помощью 

данных объективного статуса и собранного анамнеза, за основу 
брали зафиксированные максимальные значения САД и ДАД.

Для выявления синдрома ИР исследовали уровни инсули-
на и гликированного гемоглобина в крови натощак, рассчи-
тывали индекс HOMA по формуле:

глюкоза натощак (ммоль/л) × инсулин натощак (мкМЕ/мл)
22,5.

Наличие жБП и ТЭж определяли посредством МРТ орга-
нов брюшной полости и органов средостения на аппарате 
Magnetom Symphony 1.5 Тесла (Siemens, Германия) с исполь-
зованием поверхностной катушки Body Array Coil (Siemens, 
Германия), получением импульсных последовательностей 
Т2-, Т1-ВИ, выполнением протоколов Т1 Dual-Echo MRI. 
жировой гепатоз диагностировали с применением диф-
фузионно-взвешенных магнитно-резонансных изображе-
ний и коэффициента кажущейся диффузии (англ. apparent 
diffusion coefficient, ADC). Карты ADC формировались авто-
матически с помощью программных областей МРТ (области 
интереса — англ. regions of interest, ROI) диаметром прибли-
зительно 1–1,5 см и располагались в четырех местах в печени 
с оценкой значения b в отдельности и в совокупности. ADC 
измерялись в латеральном и медиальном сегментах левой 
доли и переднем и заднем сегментах правой доли, исключая 
места расположения желчного пузыря и сосудистой сети 
печени. Конечный ADC был средним из четырех ROI [11].

Статистическая обработка результатов исследования про-
ведена при помощи пакета программ IBM SPSS Statistics 23. 
Количественные данные, не согласующиеся с нормальным 
распределением, представлены медианой (Me) и межквар-
тильным размахом [Q1

–Q
3
]. При межгрупповом сравнении 

трех независимых выборок количественных показателей 
использовали критерий Краскела — Уоллиса, при внутригруп-
повом сравнении двух независимых выборок — непараметри-
ческий U-критерий Манна — Уитни с поправкой Бонферрони. 
Результаты считали статистически значимыми при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Как видно из таблицы 1, у женщин с ОТ более 80 см и жБП 
(первая группа) показатель массы тела приближен к меди-
анному значению такового у пациенток с ОТ более 80 см 
без жБП (вторая группа) (р > 0,05).

По данным литературы, в ПМ частота встречаемости ССЗ 
возрастает по мере увеличения ИМТ: ИМТ 25,0–29,9 кг/м2 — 
24,0%; ИМТ 30,0–34,9 кг/м2 — 44,4% [1]. В нашем исследова-
нии в первой группе ИМТ составил 32,0 [27,5–35,5] кг/м2, что 
было статистически выше, чем во второй группе (р < 0,05), 
и, согласно приведенным данным, соответствовало частоте 
встречаемости ССЗ 44,4%. У женщин с ОТ ≤ 80 см без жБП 

Таблица 1
Антропометрические показатели, Me [Q1–Q3]

Примечание. В таблицах 1–4: группа 1 — женщины с окружностью талии (ОТ) более 80 см и жиро-
вой болезнью печени (ЖБП); группа 2 — женщины с ОТ более 80 см без ЖБП; контроль — женщины 
с ОТ ≤ 80 см без ЖБП.

Показатели Группы P

1 (n = 25) 2 (n = 34) контроль 
(n = 10)

критерий 
Краскела — 

Уоллиса 

критерий 
Манна — Уитни

Масса тела, кг 80 [76–93] 80 [76–84] 69 [66–70] < 0,001 p1–3 < 0,001
p2–3 < 0,001
p

1–2
 = 0,121

Индекс массы тела, кг/м2 32,0 [27,5–35,5] 29,4 [26,1–31,6] 24,1 [23,8–24,8] < 0,001 p1–3 < 0,001
p2–3 < 0,001
p1–2 = 0,039

Окружность талии, см 102 [96–112] 96 [88–101] 78 [77–79] < 0,001 p1–3 < 0,001
p2–3 < 0,001
p1–2 = 0,030
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(контрольная группа) ИМТ находился в пределах нормы 
(см. табл. 1).

ОТ пропорционально уменьшалась от первой группы 
женщин ко второй и контрольной группам (в обоих слу-
чаях изменения были статистически значимыми: p < 0,05 
и p < 0,001 соответственно) (см. табл. 1).

Из оценки антропометрических показателей следует, 
что при сходных значениях массы тела в группах сравнения 
у женщин с жБП наблюдалось статистически значимое уве-
личение ИМТ и ОТ.

На сегодняшний день доказано, что существует взаи-
мосвязь между артериальной гипертензией и стеатозом 
печени [6]. жБП также независимо ассоциирована с повы-
шением САД [6]. В нашем исследовании уровни САД в обеих 
группах женщин с ОТ более 80 см были выше нормаль-
ных значений и статистически значимо превышали кон-
трольные показатели (р1–3

 < 0,001; p
2–3

 < 0,01). Различие 
по уровню САД между исследуемыми группами не выявлено 
(p > 0,05) (табл. 2).

J. Jensen и соавт. утверждают, что через 6 месяцев 
после прекращения менструации наблюдаются нарушения 
в липидном спектре в виде повышения уровней общего 
Хс и Хс ЛПНП [12]. В нашем исследовании значения дан-
ных показателей в первой и второй группах женщин тоже 
превышали рекомендуемые пределы для взрослых (общий 
Хс — 3,63–5,2 ммоль/л, Хс ЛПНП < 3,4 ммоль/л) и были ста-
тистически выше, чем в группе контроля (во всех случаях 
p < 0,001) (см. табл. 2).

Уровень триацилглицеридов в исследуемых группах 
не превышал нормальных значений (0,5–2,1 ммоль/л). 
Статистически значимых различий между пациентками пер-
вой и второй групп не наблюдалось (p > 0,05). Превышение 
контрольного уровня выявлено в группе женщин с ОТ более 

80 см и жБП (р < 0,001) и в группе женщин с ОТ более 80 см 
без жБП (р < 0,05) (см. табл. 2).

Статистически значимых различий между группами иссле-
дования по показателям липидного спектра не обнаружено. 
У женщин в ПМ величина ОТ более 80 см как при наличии 
жБП, так и без нее имеет взаимосвязь с повышением САД 
и нарушениями в липидном обмене. Поэтому всем женщинам 
в ПМ с ОТ более 80 см важно измерять АД и периодически 
проводить оценку липидного спектра крови с целью диагно-
стирования артериальной гипертензии и доклинического 
выявления дислипопротеинемии, а также для своевременно-
го назначения профилактических (диета) и, при необходи-
мости, лечебных мероприятий.

В настоящее время появилось много доказательств того, 
что жБП предшествует развитию СД 2 типа. Опубликованный 
анализ, посвященный многонациональному изучению атеро-
склероза, включивший более 3000 американцев, не страда-
ющих СД, подтвердил, что жБП независимо ассоциируется 
с двукратно повышенным риском формирования СД 2 типа. 
Сегодня жБП рассматривается как ранний предиктор и реша-
ющий фактор развития диабета [13]. В нашем исследовании 
также подтверждена взаимосвязь выраженности углевод-
ных нарушений с наличием жБП у женщин в ПМ. В группе 
женщин с ОТ более 80 см и жБП наблюдались превышение 
нормальных величин и самые высокие показатели по глики-
рованному гемоглобину, инсулину, индексу HOMA: различия 
с группами женщин с ТО более 80 см без жБП и с ТО ≤ 80 см 
без жБП статистически значимы (p < 0,01–0,001 и p < 0,001 
соответственно) (табл. 3).

По данным исследования E. Selvin и соавт. с участи-
ем лиц среднего возраста из четырех регионов США (n = 
11 092), при уровне гликированного гемоглобина в диапа-
зонах 5–5,5%, 5,5–6% и 6–6,5% риск развития СД в течение 

Таблица 2
Показатели сердечно-сосудистой системы, Me [Q1–Q3]

Примечание. ДАД — диастолическое артериальное давление; САД — систолическое артериальное давле-
ние; Хс ЛПВП — холестерин липопротеидов высокой плотности; Хс ЛПНП — холестерин липопротеидов 
низкой плотности.

Показатели Группы P

1 (n = 25) 2 (n = 34) контроль 
(n = 10)

критерий 
Краскела — 

Уоллиса

критерий 
Манна — Уитни

САД макс., мм рт. ст. 160 [145–180] 150 [136–160] 123 [119–140] < 0,001 p1–3 < 0,001
p2–3 = 0,006
p

1–2
 = 0,111

ДАД макс., мм рт. ст. 90 [80–105] 85 [80–100] 80 [78–80] 0,003 p1–3 = 0,003
p2–3 = 0,024
p

1–2
 = 0,154

Общий холестерин, ммоль/л 6,46 [5,72–7,77] 6,35 [5,42–7,19] 4,91 [4,35–5,30] < 0,001 p1–3 < 0,001
p2–3 < 0,001
p

1–2
 = 0,338

Триацилглицериды, ммоль/л 1,42 [1,35–1,90] 1,46 [1,05–1,68] 1,03 [0,70–1,15] 0,003 p1–3 < 0,001
p2–3 = 0,039
p

1–2
 = 0,348

Хс ЛПВП, ммоль/л 1,42 [1,29–1,59] 1,45 [1,20–1,82] 1,40 [1,18–1,82] 0,767 –

Хс ЛПНП, ммоль/л 3,80 [3,72–4,80] 3,99 [3,28–4,53] 2,40 [1,90–3,33] < 0,001 p1–3 < 0,001
p2–3 < 0,001
p

1–2
 = 0,313
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Таблица 3

Таблица 4

Показатели углеводного обмена, Me [Q1–Q3]

Толщина эпикардиального жира, Me [Q1–Q3]

Показатели Группы P

1 (n = 25) 2 (n = 34) контроль 
(n = 10)

критерий 
Краскела — 

Уоллиса

критерий 
Манна — Уитни

Глюкоза крови, ммоль/л 5,75 [5,28–6,35] 5,54 [5,15–5,97] 5,35 [4,95–5,50] 0,109 –

Гликированный гемоглобин, 
%

5,90 [5,62–6,17] 5,52 [5,27–5,78] 5,15 [4,90–5,30] < 0,001 p1–3 < 0,001
p2–3 < 0,001
p1–2 = 0,003

Инсулин, мкЕД/мл 19,2 [16,2–33,5] 12,6 [10,6–17,0] 10,0 [8,0–13,3] < 0,001 p1–3 < 0,001
p

2–3
 = 0,093

p1–2 = 0,003

Индекс HOMA 6,16 [3,95–9,79] 3,10 [2,76–4,57] 2,42 [1,87–3,11] < 0,001 p1–3 < 0,001
p2–3 = 0,021
p1–2 = 0,001

Показатель Группы P

1 (n = 25) 2 (n = 34) контроль 
(n = 10)

критерий 
Краскела — 

Уоллиса

критерий 
Манна — Уитни

Толщина эпикардиального 
жира, см

0,5 [0,4–0,5] 0,3 [0,2–0,4] 0,2 [0,2–0,3] < 0,001 p1–3 < 0,001
p2–3 = 0,027
p1–2 < 0,001

ближайших 15 лет возрастает с 12% до 21% и 44% соответ-
ственно [14]. В нашем исследовании у женщин с ОТ более 
80 см и жБП значения гликированного гемоглобина соста-
вили 5,90 [5,62; 6,17]%, что согласно приведенным данным 
соответствует 21–44%-му риску развития СД в течение 
ближайших 15 лет, тогда как в группе контроля этот риск 
находился на уровне 12% (гликированный гемоглобин — 
5,15 [4,9–5,3]%) (см. табл. 3).

Таким образом, жБП определяет выраженность углеводных 
нарушений у женщин в ПМ. Поэтому всем женщинам данного 
периода при наличии жБП важно определять уровень глю-
козы натощак, а при нормальных ее значениях в крови оце-
нивать показатели инсулина и гликированного гемоглобина.

По данным литературы, имеется взаимосвязь ТЭж со 
стеатозом печени: в исследовании G. Iacobellis и соавт. ТЭж 
у пациентов с тяжелым стеатозом составила 9,7 ± 0,2 мм, 
с умеренным стеатозом — 8,0 ± 0,7 мм [15]. Нами не про-
водилась оценка жБП по степени тяжести стеатоза, однако 
показано, что наличие жБП у пациенток с ОТ более 80 см 
связано с увеличением ТЭж с 0,3 до 0,5 см (p < 0,001) 
(табл. 4). По мнению ряда авторов, это ассоциируется с ИР 
и ростом риска сердечно-сосудистых катастроф [7].

Выводы
1. Особенностью МС у женщин в ПМ при наличии жБП 

являются статистически значимо более выраженные нару-
шения показателей углеводного обмена (инсулина и глики-
рованного гемоглобина).

2. Наличие жБП у женщин с ОТ более 80 см сочетается 
с увеличением ТЭж до значений, которые, по мнению ряда 
авторов, служат маркером сердечно-сосудистых осложнений.

3. При одинаковой массе тела у женщин в перименопаузе 
показатель ОТ выше при наличии жБП.

4. ОТ более 80 см у женщин в ПМ сочетается с превыше-
нием нормальных (референсных) значений САД, общего Хс, 
Хс ЛПНП.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Полученные результаты свидетельствуют о важности оценки 
критериев метаболического синдрома, диагностирования 
и лечения жировой болезни печени, определения толщины 
эпикардиального жира у женщин в перименопаузе с целью 
своевременного выявления кардиометаболических нару-
шений и их коррекции до момента развития клинически 
значимых событий.
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заболеваний человека и методы ее коррекции
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Цель обзора: анализ современных данных о гиперурикемии (ГУ).
Основные положения. ГУ является следствием снижения экскреции мочевой кислоты (МК), повышения ее продукции и сочетания дан-
ных факторов. Развитию ГУ способствует ряд патологических состояний: ожирение, метаболический синдром, снижение функции почек, 
злоупотребление алкоголем, прием ацетилсалициловой кислоты и диуретиков. В свою очередь, ГУ является маркером ряда обменных 
нарушений, атеросклероза, заболеваний сердечно-сосудистой системы и почек.
Нормализация уровня МК — перспективный метод снижения риска кардиоваскулярных и цереброваскулярных осложнений, прогрес-
сирования почечной недостаточности.
Заключение. ГУ может рассматриваться как новая мишень терапии, направленной на профилактику заболеваний почек, сердца, сосудов. 
Ее коррекция способна улучшить качество и увеличить продолжительность жизни пациентов.
Ключевые слова: мочевая кислота, гиперурикемия, подагра, аллопуринол.

DOI: 10.31550/1727-2378-2019-157-2-47-54

Для цитирования: Елисеева М.Е., Елисеев М.С. Значение гиперурикемии в развитии заболеваний человека и методы ее коррекции // 
Доктор.Ру. 2019. № 2 (157). С. 47–54. DOI: 10.31550/1727-2378-2019-157-2-47-54

Авторы заявляют об отсутствии возможных конфликтов интересов.

Повышение уровня мочевой кислоты (МК) в сыворотке 
крови пациента вызывает обоснованную насторожен-
ность клинициста, являясь маркером ряда патологи-

ческих процессов в организме человека.
МК — продукт метаболизма пуриносодержащих соедине-

ний, образующихся в результате распада клеточных структур 
организма (бо’льшая часть) и поступающих извне (меньшая 
часть). Нуклеиновые кислоты и свободные нуклеотиды катабо-
лизируются в организме до гипоксантина и ксантина, послед-
ний окисляется до МК посредством фермента ксантиноксидазы.

Выведение МК из организма происходит через почки 
(две трети общего объема, из них 99% реабсорбируется 
в проксимальных почечных канальцах) и кишечник, в кото-

ром кишечные бактерии метаболизируют оставшуюся треть 
общего объема.

При концентрации выше 404 мкмоль/л осаждаются ионы 
МК и формируются ее кристаллы, которые могут откла-
дываться в различных тканях [1–3]. Уровень МК более 
360 мкмоль/л (> 6 мг/дл), при котором возможен процесс ее 
кристаллизации в физиологических условиях, рассматрива-
ется как гиперурикемия (ГУ), причем независимо от пола [4].

При отсутствии клинических симптомов подагры ГУ назы-
вают асимптоматической, ее разделяют на асимптоматиче-
скую ГУ с наличием и отсутствием кристаллов уратов [5]. 
Последние могут обнаруживаться и в отсутствие присту-
пов подагры [6].
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Распространенность ГУ в мире варьирует от 6,4% до 
24,3% [7–10]. В Российской Федерации, по данным, полу-
ченным в рамках исследования ЭССЕ-РФ, она составляет 
16,8% (25,3% среди мужчин и 11,3% среди женщин) [11]. 
Частота ГУ увеличивается после 30 лет у мужчин и после 
50 лет у женщин [12, 13]. Половые различия в концентрации 
МК обусловлены урикозурическим действием эстрогенов, 
генетическими и внешними факторами (например, меньшим 
количеством потребляемого алкоголя) [14–16].

Цель обзора — анализ современных данных о причинах 
развития гиперурикемии, ее влиянии на формирование 
заболеваний сердечно-сосудистой системы и почек, обмен-
ных расстройств, а также о возможности их лечения и про-
филактики посредством контроля уровня мочевой кислоты.

ПРИЧИНЫ ГИПЕРУРИКЕМИИ
В основе ГУ лежат снижение экскреции МК, повышение 
ее продукции и сочетание данных факторов. С возрастом 
ведущие позиции в развитии ГУ начинают занимать приоб-
ретенные факторы: артериальная гипертензия (АГ), метабо-
лический синдром (МС), хроническая болезнь почек (ХБП), 
прием диуретиков и аспирина, ожирение, злоупотребление 
алкоголем, менопауза у женщин, — тогда как воздействие 
наследственных факторов (врожденные ферментопатии) 
реализуется обычно в первой половине жизни [17, 18].

МК, являясь возможным компонентом МС, увеличивается 
пропорционально росту ИМТ и окружности талии [19, 20].

Избыточный вес часто ассоциирован с инсулинорези-
стентностью (ИР) и повышением продукции лептина, снижа-
ющего выведение МК. Сопряженная с ИР гиперинсулинемия 
уменьшает почечную экскрецию МК, приводя к ГУ [21].

Триглицериды, чья повышенная концентрация являет-
ся компонентом МС, могут стимулировать синтез пуринов 
de novo, увеличивая продукцию МК [22, 23].

Развитие ГУ при злоупотреблении алкоголем связано 
со стимуляцией продукции пуринов, а также снижением 
экскреции МК за счет содержащегося в крепких напитках 
свинца [24].

Факт повышения уровня МК при длительном лечении 
диуретиками, прежде всего тиазидными, известен уже около 
полувека [25]. Их действие на уратный обмен реализуется 
посредством как увеличения реабсорбции, так и уменьшения 
канальцевой секреции МК [26].

Провоцирует ГУ прием низких доз ацетилсалициловой 
кислоты (75–100 мг), нарушающий экскрецию МК, особенно 
в пожилом возрасте [27, 28].

Уровень МК коррелирует с распространенностью ХБП [29]. 
Развитие ГУ потенцируется нарушениями работы уратных 
транспортеров в почках, как генетическими, так и приобре-
тенными [30].

ВЛИЯНИЕ ГИПЕРУРИКЕМИИ 
НА РАЗВИТИЕ ЗАБОЛЕВАНИЙ
Наиболее изучено значение ГУ при подагре как единствен-
ного фактора ее формирования. Хотя наличие ГУ имеет 
облигатное значение для образования кристаллов, подагра 
развивается только у 18,8% больных ГУ за 5-летний пери-
од [31], что показывает влияние на ее развитие дополни-
тельных, пока недостаточно изученных факторов.

Определенное время ГУ может протекать бессимптомно, 
но часто ассоциируется с субклиническим воспалением 
и эрозией костей [6]. Даже на стадии бессимптомной ГУ 
более чем в 20% случаев кристаллы МК обнаруживаются 

в различных органах и тканях [5, 32], чаще в суставах ниж-
них конечностей.

Типичное проявление подагры — подагрическая атака. 
Это острый приступ воспаления сустава, возникающий вне-
запно, чаще в ночные и ранние утренние часы, сопровожда-
ющийся интенсивной болью, гиперемией, отеком и гипер-
термией. Дебютным суставом примерно в 70% случаев 
выступает 1-й плюснефаланговый сустав, реже — другие 
суставы нижних конечностей, еще реже — суставы верхних 
конечностей (более характерны для женщин, страдающих 
остеоартритом, и соответствуют топике их поражения [33]).

При отсутствии адекватного лечения заболевание прогрес-
сирует, сохраняющееся образование кристаллов приводит к 
его хроническому течению, в том числе постоянному воспале-
нию, увеличению числа приступов, развитию тофусов, струк-
турному повреждению суставов и нарушению их функции.

Помимо подагры, ГУ ассоциирована с кардиоваскуляр-
ной и цереброваскулярной патологией, метаболическими 
нарушениями, снижением функции почек — состояниями, 
актуальность которых обусловлена широкой распространен-
ностью и высоким уровнем затрат на лечение [34–36].

Гиперурикемия и хроническая болезнь почек
В исследованиях in vivo показано нефротоксичное дейст-

вие ГУ, проявляющееся снижением почечной функции, раз-
витием АГ, протеинурии, сосудистых заболеваний, повре-
ждением почечной паренхимы с формированием гломеруло-
склероза и тубулоинтерстициального фиброза. ГУ усугубляет 
сопутствующую сердечно-сосудистую патологию за счет 
участия в активации систем ренин-ангиотензина и цикло-
оксигеназы 2 при прогрессирующей ХБП [37, 38]. Снижение 
функции почек ускоряется пропорционально росту концен-
трации МК сыворотки крови [39–41].

Гиперурикемия и артериальная гипертензия
Известна роль ГУ как предиктора АГ [42]. МК нарушает 

гломерулярную гемодинамику, блокирует выделение эндо-
телиальными клетками оксида азота, провоцируя вазокон-
стрикцию и артериосклероз [43, 44].

По результатам метаанализа 18 проспективных когортных 
исследований [45] и одного из последних популяционных 
исследований (39 233 участников) [46] ГУ ассоциируется 
с повышенным риском развития АГ: скорректированный 
ОР = 1,41; 95%-й ДИ [1,23–1,58] [46]. К аналогичным выво-
дам пришли также другие авторы [47–49].

Обнаружена корреляция между повышением концентра-
ции МК в сыворотке крови и последующим развитием АГ 
даже при умеренной ГУ (< 404 мкмоль/л, или < 6,8 мг/дл) 
у 25-летних представителей обоих полов [48].

A.F. Cicero и соавт. описали взаимосвязь роста уровня 
МК с неадекватным медикаментозным контролем АД у паци-
ентов, а также с возможной его причиной — повышенной 
жесткостью стенок артерий [49].

ГУ является предиктором сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ) и сахарного диабета 2 типа при АГ, что показано 
в метаанализе, включавшем 17 исследований и 82 419 участ-
ников [50].

Гиперурикемия и сердечно-сосудистые заболевания
Бессимптомная ГУ — независимый фактор риска разви-

тия ССЗ [51]. Поскольку МК стимулирует производство ангио-
тензина II, окислительный стресс и пролиферацию гладко-
мышечных клеток сосудов [52], ее концентрация напрямую 
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коррелирует с выраженностью сердечной недостаточности 
(СН) [53], являясь маркером неблагоприятного исхода [54], 
в частности развития острого инфаркта миокарда [55].

ГУ увеличивает риск формирования фибрилляции пред-
сердий (ФП): частота пароксизмов ФП у пациентов с ГУ досто-
верно выше, чем у лиц без ГУ (10,2% и 2,7% соответственно; 
p = 0,026). Участвуя в процессе ремоделирования предсердий, 
ГУ является потенциальным механизмом, лежащим в основе 
повышенного риска ФП у пациентов с подагрой [56, 57].

Гиперурикемия, ожирение и метаболический синдром
Ассоциация ГУ с ожирением в рамках МС обусловлена 

влиянием МК на развитие хронического субклиническо-
го воспаления в жировой ткани и формированием ИР: 
МК стимулирует выработку провоспалительных факторов 
в жировой ткани, таких как MCP-1, снижает выработку ади-
понектина, активизирующего действие инсулина в скелетных 
мышцах и печеночной ткани и обратно коррелирующего 
с факторами сердечно-сосудистого риска [58, 59].

Ассоциация ГУ с МС показана еще в 2007 г. в ходе пер-
спективного наблюдения 1370 детей и подростков в воз-
расте 12–17 лет [60]. Установлена корреляция ГУ у моло-
дых лиц (18–30 лет) с повышением ИМТ, сывороточного 
уровня инсулина натощак, концентрации триглицеридов 
и снижением уровня ЛПВП [61]. МК связана с основными 
компонентами МС как у мужчин, так и у женщин в возрасте 
старше 60 лет и является его предиктором [62]. В недав-
нем исследовании с 402 участниками ГУ в сочетании с АГ 
в рамках МС была ассоциирована с повышением жесткости 
артериальной стенки [63].

ГУ — показатель неблагоприятного метаболического 
фенотипа, развития окислительного стресса, нарушения 
эндотелиальной функции [64].

В 5-летнем ретроспективном исследовании с включением 
9721 японца (представители обоих полов; средний воз-
раст — 48,5 ± 10,5 года) показано сочетание метаболически 
здорового ожирения и ГУ в качестве предиктора развития 
гипертензии и сахарного диабета 2 типа [65].

Выявлена корреляция повышения уровня МК с атероскле-
розом сонных артерий у детей с ожирением [66].

Гиперурикемия и ВИЧ-инфекция
ГУ значительно чаще встречается у пациентов с ВИЧ, чем 

в общей популяции, являясь маркером прогрессирования 
инфекции [67], а также присоединения оппортунистиче-
ских инфекций, аутоиммунных и паранеопластических забо-
леваний, кахексии [68, 69].

Гиперурикемия и риск смерти
С ГУ ассоциировано увеличение риска общей смерти, 

более ранней смерти и развития сердечно-сосудистой патоло-
гии [70–72]. Повышение уровня МК на каждый 1 мг/дл приво-
дит к возрастанию риска общей смерти на 9% и риска развития 
ССЗ на 20% [71]. Длительно неконтролируемая ГУ до развития 
подагры за счет ассоциации с кардиоваскулярными, реналь-
ными и метаболическими расстройствами является одной 
из ведущих причин высокой смертности при подагре [73].

ЛЕЧЕНИЕ ГИПЕРУРИКЕМИИ И ПОДАГРЫ
Задачи терапии — снижение концентрации МК в сыворотке 
крови до целевых значений и ее пожизненное поддержание 
на данном уровне, позволяющее улучшить качество жизни 
пациентов, уменьшить частоту приступов артрита вплоть 

до полного прекращения, стабилизировать развитие комор-
бидной патологии и даже риск смертельного исхода [74–76].

Необходимый компонент лечения — коррекция ассоции-
рованных с ГУ АГ, гипергликемии, гиперлипидемии, избыточ-
ного веса с ограничением приема богатой пуринами пищи 
животного происхождения, алкоголя, сахаросодержащих 
напитков и включением в рацион овощей, молочных про-
дуктов [77]. Однако данные методы имеют значение лишь 
при длительном комплексном воздействии и часто применя-
ются совместно с лекарственной терапией.

Сразу после установления диагноза подагры уратсни-
жающую терапию (УСТ) необходимо начинать у пациен-
тов моложе 40 лет, при уровне МК более 480 мкмоль/л 
(> 8,0 мг/дл) и/или наличии сопутствующих заболеваний: 
почечной недостаточности, АГ, ишемической болезни серд-
ца (ИБС), СН [75]. В остальных случаях лекарственная 
терапия подагры инициируется при рецидивах приступов 
артрита (≥ 2 в год), наличии тофусов, уратной артропатии 
и уратном нефролитиазе.

целью являются предотвращение образования кристал-
лов моноурата натрия и растворение уже сформирован-
ных, что обеспечивается стойким снижением сывороточного 
уровня МК до значений менее 360 мкмоль/л (< 6 мг/дл). 
При образовании тофусов, подагрической артропатии или 
частых приступах артрита целевой считается концентрация 
МК менее 300 мкмоль/л (< 5 мг/дл) [78].

Препарат первой линии терапии — аллопуринол, струк-
турный изомер гипоксантина, ингибитор ксантиноксидазы, 
снижающий уровень МК за счет уменьшения ее эндогенной 
продукции (уменьшения окисления гипоксантина до ксанти-
на и ксантина до МК).

Аллопуринол уже более 50 лет занимает лидирующее 
положение в лечении ГУ при подагре, а также других 
ассоциированных с ней заболеваний (миелопролифератив-
ный синдром, наследственные ферментопатии — синдром 
Лёша — Нихена и др.) [79].

Начальная доза препарата составляет 50–100 мг/сут, 
далее она повышается каждые 2–4 недели до достижения 
целевого уровня МК [75].

В большинстве случаев доза препарата находится в диа-
пазоне 300–600 мг/сут. Назначение аллопуринола в суб-
терапевтической дозировке не обеспечивает контроль ГУ, 
приводя к прогрессированию заболевания и снижая привер-
женность лечению [80]. В некоторых странах доза препарата 
лимитируется в зависимости от функции почек. Вместе с тем 
имеются данные, что увеличение дозировки аллопуринола 
более 300 мг/сут не влечет за собой нарастание частоты 
нежелательных лекарственных явлений, в том числе и в слу-
чае снижения функции почек [81]. При правильном титро-
вании целевой уровень МК сыворотки крови достигается 
в среднем в 70% случаев [82–84].

Максимально допустимая суточная доза аллопуринола — 
900 мг [85]. Схема проведения УСТ представлена на рисунке.

При неэффективности аллопуринола в максимальных 
дозировках может назначаться фебуксостат, селективный 
ингибитор ксантиноксидазы, в суточной дозе от 40 до 120 мг. 
Препарат может быть эффективен даже в случае недостаточ-
ности аллопуринола при сниженной функции почек.

Адекватная УСТ снижает потребность в медицинской 
помощи, риск обострений артрита и даже смерти у боль-
ных подагрой [86]. Напротив, УСТ, не обеспечивающая 
поддержания должного уровня МК, увеличивает риск при-
ступов артрита, его хронизации и роста тофусов [87, 88]. 
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Например, в НИИ ревматологии только у 23% из 160 боль-
ных подагрой мужчин за 7-летний период наблюдения 
определялось достижение целевого уровня МК на фоне УСТ, 
а хроническое течение заболевания, являвшееся следстви-
ем недостаточного контроля ГУ, ассоциировалось с ростом 
сопутствующей патологии [89].

В настоящее время обсуждается возможность медика-
ментозной коррекции бессимптомной ГУ. Вполне вероятно, 
что именно эффективная УСТ на этапе асимптоматической ГУ 
позволит выполнить стратегически важную задачу — про-
филактику коморбидных заболеваний и ассоциированных 
с ними неблагоприятных исходов.

Так, помимо растворения кристаллов моноурата натрия, 
ингибиторы ксантиноксидазы обеспечивают профилак-
тику развития атеросклероза, дисфункции эндотелия и 
ССЗ [90–92].

По данным проспективного когортного исследования 
с участием 40 623 тайваньцев в возрасте ≥ 17 лет, продол-
жавшегося в течение 6,5 года, у 1189 пациентов с подагрой, 
не получавших УСТ, имелся повышенный риск сердечно-сосу-
дистой смерти (ОР = 2,43; 95%-й ДИ [1,33–4,45]) и смерти от 
всех причин (ОР = 1,45; 95%-й ДИ [1,05–2,00]) по сравнению 
с теми, кто не страдал подагрой и также не получал УСТ. 
В то же время у 764 пациентов с подагрой, принимавших 
уратснижающие средства, риск сердечно-сосудистой смерти 
и смерти от всех причин был ниже, чем у больных подагрой, 
не получавших лекарственной терапии (ОР = 0,29; 95%-й ДИ 
[0,11–0,80] против ОР = 0,47; 95%-й ДИ [0,29–0,79]) [93].

УСТ может изменить прогноз и при СН. Более чем 30-днев-
ное применение аллопуринола снижало риск декомпенса-
ции СН и смертельного исхода у пациентов с СН [94].

Медикаментозное снижение концентрации МК до значе-
ний менее 6 мг/дл позволяет замедлить прогрессирование 
ХБП [95]. Системный метаанализ рандомизированных кон-
тролируемых исследований с участием 992 пациентов выявил 
коррелировавшее со снижением концентрации МК в сыво-
ротке крови снижение АД, улучшение скорости клубочковой 
фильтрации и снижение уровня сывороточного креатинина 
при приеме аллопуринола в течение 3 месяцев и более [96].

У пациентов, в среднем 7 лет принимавших аллопуринол 
в дозе 100 мг/дл, достоверно реже развивались почечная 
недостаточность и ССЗ (инфаркт миокарда, реваскуляриза-
ция коронарных артерий или стенокардия, застойная СН, 
цереброваскулярная болезнь и заболевания перифериче-
ских сосудов) [97].

K. Joo и соавт. показали, что адекватная УСТ, помимо острого 
артрита, сокращает частоту АГ и ССЗ [74]. Статистически значи-
мое снижение САД и ДАД при применении аллопуринола пока-
зано у подростков с впервые выявленной эссенциальной АГ и 
уровнем МК ≥ 6 мг/дл [98]. Установлены связь приема аллопу-
ринола со снижением САД и ДАД и зависимость гипотензивно-
го эффекта от его дозы у пожилых пациентов (р < 0,001) [99]. 
Наконец, метаанализ 2016 г. показал, что аллопуринол, назна-
чаемый для коррекции ГУ, уменьшает САД и ДАД независимо от 
приема гипотензивных препаратов и ассоциируется со сниже-
нием уровня креатинина сыворотки крови [100].

Назначение аллопуринола перед проведением коронар-
ного шунтирования приводило к улучшению сердечной 
функции, возможно за счет снижения продукции свобод-
ных радикалов [101]. Применение аллопуринола улучшало 
ишемический порог и электрокардиографические признаки 
ишемии миокарда у пациентов с ИБС [102]. Прием аллопу-
ринола также ассоциирован с уменьшением риска развития 
инфаркта миокарда [103, 104].

S. Rekhraj и соавт. в небольшом исследовании с участи-
ем 66 пациентов с ИБС и гипертрофией левого желудочка 
показали, что прием высоких доз аллопуринола (600 мг/сут) 
улучшает эндотелиальную функцию, приводит к регрессии 
массы левого желудочка и уменьшает его конечный систоли-
ческий объем [105].

В 2016 г. в когортном исследовании K.S. Larsen и соавт. 
продемонстрировали, что прием аллопуринола уменьшает 
риск развития ССЗ у пациентов с ГУ [106]. Непрерывная 
терапия аллопуринолом продолжительностью более 3 лет 
ассоциировалась со снижением риска ишемических атак при 
цереброваскулярной болезни [107].

В исследовании P. Higgins и соавт., включавшем 80 паци-
ентов с недавним ишемическим инсультом или транзитор-

Рисунок 1. Схема уратснижающей терапии у пациентов с подагрой.
*  Коррекция дозы проводится в зависимости от почечной функции

Диагноз подагры

Да Нет
• Коррекция факторов риска гиперурикемии
• Диета
• Физкультура

Выбор целевого уровня мочевой 
кислоты (МК) сыворотки крови

Наличие тофусов, хронический артрит 
или частые приступы артрита

Достичь уровня МК ниже 300 мкмоль/л 

Старт фебуксостата 80–120 мг/сут

Цель достигнута

ПОЖИЗНЕННОЕ 
ПОДДЕРЖАНИЕ 

ЦЕЛЕВОГО УРОВНЯ МК 
СЫВОРОТКИ КРОВИ

Цель не достигнута

Достичь уровня МК ниже 360 мкмоль/л

Назначение ингибиторов ксантиноксидазы, в первые 
полгода желательно совместно с профилактической 

терапией приступов (колхицин 0,5–1 мг/сут 
или нестероидные противовоспалительные 

препараты в низких дозах)

Старт аллопуринола 50–100 мг/сут
Медленное титрование дозы (увеличение на 50–100 мг каждые 

2–4 недели), до максимально допустимой (900 мг/сут)*

Редкие приступы, нет тофусов



52 |                       |   Cardiology Internal Medicine No. 2 (157), 2019

RHEUMATOLOGY

ной ишемической атакой в анамнезе (средний возраст — 
67,8 года), прием аллопуринола статистически значимо 
снижал АД и приводил к замедлению прогрессирования 
толщины интима-медиа коронарных артерий в течение года 
по сравнению с плацебо [108].

Длительный (более 10 лет) прием аллопуринола ассоции-
рован со статистически значимым снижением риска инсульта 
(ОР = 0,50; 95%-й ДИ [0,32–0,80]) и сердечно-сосудистых 

катастроф (ОР = 0,61; 95%-й ДИ [0,43–0,87]) у пациентов 
старше 65 лет [109].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Есть все основания рассматривать гиперурикемию как новую 
мишень терапии, направленной на профилактику заболева-
ний почек, сердца, сосудов. Коррекция гиперурикемии может 
повысить качество и продолжительность жизни пациентов.
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Цель обзора: систематизация данных литературы о роли кальция и витамина D в восстановлении целостности костей после переломов.
Основные положения. Дефицит кальция и витамина D — основной фактор риска развития остеопороза. Кальций требуется для мине-
рализации костной мозоли после перелома, поэтому при остеопорозе часто наблюдается скомпрометированный процесс восстановле-
ния кости. Согласно клиническим данным, перелом, особенно остеопоротический, может вызвать посттравматическую потерю костной 
ткани, повышающую риск вторичных переломов. Однако исследования роли кальция и витамина D в восстановлении костей и посттрав-
матическом обмене после перелома ограниченны.
Заключение. Достаточное количество кальция и витамина D важно в рационе пациентов с переломами. При переломах у пожилых 
пациентов, как правило, имеющих дефицит обоих нутриентов, в качестве основной терапии может рассматриваться введение кальция 
и витамина D в виде добавок или комбинированных лекарственных средств.
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Остеопороз, характеризующийся прогрессирующим сни-
жением костной массы и разрушением микроархи-
тектуры кости, в результате чего повышается риск 

остеопоротических переломов, во всем мире считается наи-
более распространенным возрастным заболеванием ске-
лета. Факторы риска развития остеопороза многочисленны 
и включают в себя снижение уровня эстрогена во время 
менопаузы, малую подвижность, старческий возраст и осо-
бенности рациона [1].

Кальций — основной минерал костей, который не только 
обеспечивает механическую прочность скелета, но и служит 
резервуаром для поддержания уровня кальция в плазме 
крови в физиологическом диапазоне. Витамин D являет-
ся ключевым регулятором гомеостаза кальция, регулируя 
всасывание кальция в кишечнике, реабсорбцию его в поч-
ках и ремоделирование костей [2, 3]. И дефицит кальция, 
и дефицит витамина D способствуют потере костной ткани 
из-за повышенной резорбции кости с целью поддержания 
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необходимой концентрации кальция в плазме крови [4, 5]. 
Недостаток витамина D признан глобальной проблемой 
здравоохранения, причем ожидается дальнейшее усугуб-
ление этой проблемы из-за демографических процессов 
на планете, отражающих общее старение населения, в пер-
вую очередь в экономически развитых странах [6].

Ввиду важности роли кальция и витамина D в обеспечении 
здоровья костей профилактика остеопороза включает добав-
ку этих элементов в рацион лиц с высоким риском развития 
заболевания (в том числе женщин в постменопаузе), когда 
с пищей поступает недостаточно кальция и витамина D [7]. 
Тем не менее специалисты стационаров редко сталкивают-
ся с лечением остеопороза, потому что его можно назвать 
«тихим» заболеванием: больные остеопорозом нередко 
не испытывают никаких неудобств до первого остеопороти-
ческого перелома, причем лишь 10–20% пациентов получают 
адекватное лечение даже после травмы [8, 9].

И кальций, и витамин D играют ключевую роль в мине-
рализации костной мозоли, формирование которой — 
неотъемлемая часть процесса консолидации кости [10, 11]. 
Вполне вероятно, что недостаток обоих элементов спо-
собствует повторным переломам — осложнению, которое 
часто наблюдается у пациенток с остеопорозом в постмено-
паузе [12]. Однако изучению роли кальция и витамина D 
в заживлении переломов посвящено небольшое число экс-
периментальных работ и еще меньшее количество клини-
ческих исследований.

Постепенно накапливается доказательная база под 
утверждением, что любой перелом сопровождается систем-
ной потерей костной массы на 2–15% по сравнению со значе-
ниями непосредственно после перелома или у сопоставимых 
по возрасту лиц без переломов [13, 14]. Этим феноменом 
также можно объяснить клинически наблюдаемый повы-
шенный риск вторичных переломов в месте формирования 
костной мозоли [15, 16]. Экспериментальные данные свиде-
тельствуют о том, что дефицит кальция и витамина D может 
усугубить посттравматическую потерю костной массы [17, 
18]. Все эти результаты подразумевают клинически обосно-
ванную терапевтическую потребность в добавочном кальции 
и витамине D после перелома, особенно на фоне остеопороза.

Цель обзора: систематизация данных литературы о роли 
кальция и витамина D в восстановлении целостности костей 
после переломов.

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЗАЖИВЛЕНИЯ ПЕРЕЛОМОВ
Переломы, вызванные остеопорозом, встречаются у каждой 
третьей женщины и у каждого пятого мужчины старше 50 лет. 
В мире около 9 миллионов человек с остеопорозом ежегодно 
страдают от переломов [19]. Вследствие продолжающегося 
старения населения частота переломов в дальнейшем будет 
только увеличиваться.

Переломы костей обычно заживают без осложнений 
и образования рубцов. Однако в определенных условиях, 
среди которых старческий возраст, ухудшение состояния 
здоровья, сопутствующие заболевания и серьезные травмы, 
процесс восстановления может оказаться неудачным [10]. 
Примерно 5–10% всех переломов сопровождаются теми или 
иными нарушениями процесса консолидации кости [20].

Заживление переломов костей — динамичный, сложный 
и строго регламентированный процесс, который включает 
в себя взаимодействие многих клеток и молекулярных меди-
аторов, в том числе факторов роста и цитокинов. Этот про-
цесс состоит из трех перекрывающихся фаз: воспаления, 

консолидации и ремоделирования. Воспалительная фаза 
характеризуется повреждением тканей и клеток, разрывом 
кровеносных сосудов и привлечением иммунокомпетентных 
клеток к месту перелома. На этапе консолидации внутри-
мембранозное и эндохондральное окостенение стимули-
рует формирование и развитие костной мозоли. Во время 
ремоделирования недавно сформированная «мягкая» кость 
заменяется пластинчатой, то есть происходит полное вос-
становление первоначальный структуры и стабильности 
кости [10]. Изменения, которые происходят на фоне остео-
пороза, могут мешать этому сложному процессу, и, действи-
тельно, скомпрометированное восстановление кости часто 
наблюдается у пациентов с таким диагнозом [12, 20, 21]. 
Тем не менее патогенетические механизмы неполного или 
замедленного восстановления костей после переломов все 
еще недоста точно понятны, необходимы дальнейшие иссле-
дования для их детального изучения.

НЮАНСЫ ОСТЕОПОРОТИЧЕСКИХ ПЕРЕЛОМОВ
Остеопоротические переломы чаще связаны с осложнения-
ми, включая инфекции и отторжение имплантата, что при-
водит к дорогостоящему лечению с длительными сроками 
госпитализации и увеличением показателей заболеваемости 
и смертности. Отторжение имплантата встречается примерно 
в 10–25% случаев переломов на фоне остеопороза [22]. 
Общая частота осложнений, включая костные и внекостные 
(такие как различные инфекции, пневмония и анемия), 
составляет примерно 60% после перелома бедра и 50% 
после перелома позвонков, увеличиваясь с возрастом [23].

V.S. Nikolaou и соавт. продемонстрировали, что время 
заживления перелома у пожилых пациентов с остеопоро-
зом значительно увеличивается [12]. Более того, полови-
на больных остеопорозом после травмы бедра полностью 
не выздоравливает [21]. Эпидемиологический анализ пока-
зывает, что риск повторного перелома в месте формирова-
ния костной мозоли у таких пациентов также повышен [20]. 
Следовательно, остеопороз влияет на регенеративную 
емкость кости, что приводит к замедленному и осложненно-
му заживлению переломов.

В то время как в клинических исследованиях часто 
фиксируются хирургические осложнения во время лечения 
остеопоротического перелома, авторы экспериментальных 
исследований сосредоточиваются на изучении биологиче-
ской регенерации костей, и здесь результаты более надежны 
и интересны, в том числе с клинической точки зрения.

В последние годы выполнено несколько эксперименталь-
ных исследований на грызунах с овариэктомией, при помо-
щи которой имитировалась клиническая картина истощения 
эстрогена после менопаузы. В ходе этих работ выявлен сни-
женный потенциал регенерации в течение всех этапов вос-
становления кости после травмы, на что указывали сокраще-
ние массы вновь образованной костной ткани и уменьшение 
биомеханической компетентности костной мозоли [24–26], 
изменения в ангиогенезе [27], формирование хряща [28] 
и нарушения функций остеобластов и остеокластов в кост-
ной мозоли [28, 29].

Так как остеопороз является многофакторным заболева-
нием, биологические причины нарушения восстановления 
костей многообразны и включают в том числе нарушенный 
иммунный ответ после перелома [30], нарушения в остео-
анаболических сигнальных путях [31–33], изменение концен-
трации эстрогена в крови и поврежденных тканях [34–36]. 
Многофакторность также приводит к тому, что особенности 
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патогенеза остеопоротических переломов и физиологиче-
ские основы их заживления во многом остаются непонятны-
ми и нуждаются в дополнительных исследованиях.

КАЛЬЦИЙ И ВИТАМИН D В ТЕРАПИИ ПЕРЕЛОМОВ
Кальций и витамин D играют ключевую роль в ремодели-
ровании кости и минерализации костной мозоли, поэтому 
оба нутриента могут в значительной мере влиять на процесс 
заживления перелома. Кальций необходим для минера-
лизации костной мозоли: приблизительно 1,7–2,3 г отло-

жений гидроксиапатита на 1 см3 костной ткани (эта цифра 
была установлена еще в середине xx века в ходе экс-
периментов на крысах с использованием радиоактивного 
кальция-45 [37–39]). Вполне вероятно, что алиментарный 
недостаток обоих нутриентов негативно влияет на процесс 
заживления, а его компенсация, в том числе дополнительное 
введение в виде пищевых добавок и специализирован-
ных препаратов, этот процесс нормализует и даже ускоря-
ет. Сводные результаты экспериментальных и клинических 
исследований по данной теме представлены в таблице.

Таблица
Результаты экспериментальных и клинических исследований 
влияния кальция и витамина D на консолидацию переломов

Материал исследования 
и тип перелома

Лечение Исход лечения Авторы, год 
исследования

Экспериментальные исследования

Самцы крысы в возрасте 2 недель, 
перелом задней лапы

диета с дефицитом кальция  
и/или фосфора

замедление минерализации костной 
мозоли

W. Doepfner, 
1970 [40]

Самцы крысы, круглый дефект 
после сверла в бедренной кости

п/к инъекция 1,25(ОН)2D
3
 ускорение заживления и улучшение 

биомеханических свойств кости
J.U. Lindgren 
и соавт., 1981 
[41]

Взрослые самцы крысы, перелом 
бедра, интрамедуллярная 
фиксация

диета с дефицитом кальция 
и витамина D
или
диета с повышенным 
содержанием кальция 
и витамина D

обычное заживление в обоих 
случаях

T.A. Einhorn 
и соавт., 1986 
[42]

Самцы морской свинки, перелом 
большеберцовой кости

в/м инъекция большой дозы 
витамина D

ускорение заживления: улучшение 
кровоснабжения, быстрое 
формирование костной мозоли 
и ее минерализация 

S. Omeroğlu 
и соавт., 1997 
[43]

Самцы кролика в возрасте 
3 месяцев, перелом бедра, 
интрамедуллярная фиксация

в/м инъекция большой дозы 
витамина D

ускорение заживления и улучшение 
биомеханических свойств кости

H. Omeroğlu 
и соавт., 1997 
[44]

Самцы крысы в возрасте 
18 месяцев, перелом бедра, 
интрамедуллярная фиксация

п/к инъекция 1,25(ОН)2D
3

ускорение заживления и улучшение 
биомеханических свойств кости

A.D. Delgado-
Martínez 
и соавт., 1998 
[45]

Самки крысы в возрасте 
2 месяцев, овариэктомия, 
перелом бедра, интрамедуллярная 
фиксация

диета с дефицитом кальция замедление минерализации 
костной мозоли, ухудшение 
биомеханических свойств кости

H. Namkung-
Matthai и соавт., 
2001 [25]

Самцы крыс, перелом 
большеберцовой кости, 
интрамедуллярная фиксация

в/м инъекции  
кальция/витамина D

ускорение заживления и улучшение 
биомеханических свойств кости

B. Aslan 
и соавт., 2006 
[46]

Самки крыс в возрасте 
10 недель, овариэктомия, 
перелом большеберцовой 
кости, интрамедуллярная 
фиксация

диета с дефицитом витамина D обычное заживление G. Melhus 
и соавт., 2007 
[47]

Самки крыс в возрасте 6 месяцев, 
овариэктомия, перелом бедра, 
интрамедуллярная фиксация

пероральные добавки 
1,25(ОН)2D3

ускорение заживления и улучшение 
биомеханических свойств кости

L. Fu и соавт., 
2009 [48] 

Крысы в возрасте 1 года, перелом 
малоберцовой кости

пероральный препарат 
кальция, витамина D 
и остеотропных минералов 
(Кальцемин Адванс)

сокращение в 1,6 раза сроков 
полной консолидации, обеспечение 
надежного восстановления 
коллагенового матрикса 
костной ткани

О.А. Громова 
и соавт., 2014 
[49]
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Рацион современного пожилого человека можно считать 
дефицитным по кальцию. По итогам исследования, прове-
денного в девяти европейских странах, женщины в постме-
нопаузе получают в среднем 744 мг алиментарного кальция 
в сутки, норма (1300 мг) отмечена лишь у 6% обследован-
ных [53]. Сходные данные получены в США, где 90% женщин 
в постменопаузе потребляют менее 1200 мг кальция в сутки 
[54], и в России: в исследовании, проведенном в шести реги-
онах страны, показано, что женщины старше 50 лет с пищей 
получают в среднем 683 мг кальция в сутки, мужчины того же 
возраста — 635 мг, то есть 70% обследованных потребляли 
менее половины рекомендованной возрастной нормы [55].

Дефицит витамина D может быть связан как с недостаточ-
ной инсоляцией, так и с недостатком в пище. Недостаточность 
витамина D широко распространена в мире, при этом в сол-
нечных странах, расположенных в Южной Европе (Италия, 
Испания) и на Ближнем Востоке (Турция, Иран, Ливан и др.), 
частота гиповитаминоза даже выше, чем в странах Северной 
Европы [56]. Обследование когорты женщин в постмено-
паузе, проживающих в Москве, показало, что около 65% 
из них имеют дефицит и гиповитаминоз D, при этом отмече-
ны статистически значимые колебания уровня витамина D 
в зависимости от сезона взятия крови [57].

Таким образом, в большинстве случаев переломы в пожи-
лом возрасте можно считать происходящими на фоне дефи-
цита как кальция, так и витамина D, а терапия таких травм 
должна проводиться с обязательной коррекцией рациона 
и/или введением нутриентов в виде добавок или лекарст-
венных препаратов.

С точки зрения фармакологии препараты, предназначен-
ные для работы в подобных условиях, должны создаваться 
с учетом того, что сочетание витамина D и кальция [51]:

• обеспечивает патогенетический подход к профилакти-
ке и лечению остеопороза, в отличие от монотерапии 
солями кальция;

• позволяет достичь двойного эффекта в отношении про-
цессов костного ремоделирования: угнетения остео-
кластической резорбции и стимуляции остеобласти-
ческой активности;

• обеспечивает оптимальный уровень абсорбции кальция 
в тонкой кишке;

• обусловливает системное воздействие на организм 
за счет повышения уровня остеокальцина и снижения 
уровня паратгормона.

Одним из препаратов, отвечающих всем перечисленным 
требованиям, является Кальцемин® Адванс. Помимо каль-
ция и витамина D, он содержит остеотропные минералы — 
цинк, медь, марганец, бор и магний, — которые участвуют 
в синтезе коллагена костного матрикса и позволяют улуч-
шить качество костной ткани при их совместном приеме 
с кальцием [58].

Эффективность препарата подтверждена в эксперимен-
тальных исследованиях. Так, О.А. Громова и соавт. (2014), 
изучая регенерацию костной ткани у крыс с переломом 
малоберцовой кости, установили, что Кальцемин Адванс 
с остеотропными минералами способствует синтезу коллаге-
нов 1-го и 3-го типа и, как следствие, синтезу полноценного 
костного матрикса [49, 59]. При этом в сравнении с кон-
трольной группой, не получавшей данный препарат, сроки 
полной консолидации кости сокращались в 1,6 раза.

В клинических исследованиях оценена динамика мар-
керов костного обмена в группах лечения препаратом 
Кальцемин Адванс и контроля. В работе О.А. Никитинской 
и соавт. выявлен антирезорбтивный эффект исследуемого 
препарата, который снизил повышение содержания марке-
ра костной резорбции (уровень C-телопептида коллагена 
1-го типа повысился в 2 раза меньше, чем в контрольной 
группе) и позволил улучшить синтез и костное формиро-
вание (уровень костной щелочной фосфатазы снизился 
в 1,6 раза меньше, чем в контрольной группе) [60].

Материал исследования 
и тип перелома

Лечение Исход лечения Авторы, год 
исследования

Самки мышей в возрасте 
26 недель, перелом бедра, 
внешняя фиксация

дефицит кальция, 
смоделированный за счет 
мальабсорбции,
или
диета с добавлением кальция

обычное заживление

ускорение заживления и улучшение 
биомеханических свойств кости

M. Haffner-
Luntzer и соавт., 
2016 [18]

Самки мышей в возрасте 
26 недель, овариэктомия, 
перелом бедра, внешняя 
фиксация

диета с дефицитом кальция 
и витамина D
или
диета с добавлением кальция 
и витамина D

обычное заживление

ускорение заживления и улучшение 
биомеханических свойств кости

V. Fischer 
и соавт., 2017 
[17]

Клинические исследования
женщины в постменопаузе, 
средний возраст — 78 лет, 
проксимальный перелом плеча. 
Рандомизированное клиническое 
исследование

пероральные добавки кальция 
и витамина D

ускорение заживления, улучшение 
минерализации костной мозоли

A.M., Doetsch 
и соавт., 2004 
[50]

Мужчины и женщины различного 
возраста, остеопоротические 
переломы дистального отдела 
предплечья

пероральный препарат кальция, 
витамина D и остеотропных 
минералов (Кальцемин Адванс)

сокращение срока формирования 
костной мозоли, увеличение 
плотности костной ткани

М.А. Гаркуша, 
2006 [51]

Мужчины и женщины, средний 
возраст — 46 лет, переломы 
различной локализации

пероральный препарат кальция, 
витамина D и остеотропных 
минералов (Кальцемин Адванс)

сокращение срока консолидации 
переломов

С.Н. Лунева 
и соавт., 2006 
[52]
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В другом исследовании Кальцемин Адванс сокращал срок 
формирования костной мозоли у пациентов с остеопороти-
ческим переломом на 25% — с 2 до 1,5 месяца. У пациентов, 
применявших этот препарат, отмечалось также статисти-
чески значимое увеличение интегрального кортикального 
индекса относительно данных, полученных до начала лече-
ния: у женщин на здоровой конечности на 9,3%, на поражен-
ной — на 6,0%; у мужчин на здоровой конечности на 11,5%, 
на пораженной — на 8,3%. Разница показателей между 
здоровой и пораженной конечностями была обусловлена 
появлением иммобилизационного остеопороза [51].

В ходе исследования С.Н. Луневой и соавт. (2006) у трав-
матологических пациентов, применявших Кальцемин Адванс, 
наблюдался положительный кальциевый баланс с одновре-
менным снижением катаболических процессов в соедини-
тельной ткани, что положительно влияло на динамику остео-
репаративных процессов [52]. Клинически это проявлялось 
в различиях сроков фиксации отломков в аппарате Илизарова 
у пациентов экспериментальной группы и сроков костной 

консолидации у больных контрольной группы. Так, при пере-
ломах хирургической шейки плеча сращение было достигнуто 
за 27 и 28 дней соответственно, при чрезмыщелковом пере-
ломе плеча — за 42 дня, при переломе костей предплечья — 
за 51 и 57 дней, при чрезвертельном переломе бедра — 
за 76 дней. У всех пациентов отмечено сращение костных 
отломков с хорошим анатомо-функциональным результатом.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Данные экспериментальных и клинических исследований 
на сегодняшний момент позволяют однозначно утверждать, 
что достаточное количество кальция и витамина D важно 
в рационе пациентов как с обычными, так и, в особенности, 
с остеопоротическими переломами. У пожилых пациентов 
большинство переломов протекает на фоне дефицита обоих 
нутриентов и в качестве основного терапевтического вмеша-
тельства может рассматриваться дополнительное введение 
кальция и витамина D в виде добавок или комбинированных 
лекарственных средств.
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СПИСОК СОКРАщЕнИй

АД —
АЛТ —
АМФ —
АСТ —
ВИЧ —
ГСК —
ДАД —
ДИ —
ИЛ —
ИМТ —
КТ —

ЛПВП —
ЛПНП —
МРТ —

ОР —
ОШ —
САД —
УЗДГ —

УЗИ —
ЧДД —
ЧСС —
ЭКГ —
Эхо-КГ —
MET (англ.  
metabolic  
equivalents  
of task) —
SpO2

 —

артериальное давление
аланинаминотрансфераза
аденозинмонофосфат
аспартатаминотрансфераза
вирус иммунодефицита человека
гликогенсинтазы киназа
диастолическое артериальное давление
доверительный интервал
интерлейкин
индекс массы тела 
компьютерная томография, компьютерная 
томограмма
липопротеиды высокой плотности
липопротеиды низкой плотности
магнитно-резонансная томография, магнитно-
резонансная томограмма

относительный риск
отношение шансов
систолическое артериальное давление
ультразвуковая доплерография, ультразвуковая 
доплерограмма
ультразвуковое исследование
частота дыхательных движений
частота сердечных сокращений
электрокардиография, электрокардиограмма
эхокардиография, эхокардиограмма

метаболический эквивалент нагрузки
насыщение артериальной крови кислородом




