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ахарный диабет (СД) 21го типа – хроническое заболевание, протекаю1

щее с хронической гипергликемией, развивающейся вследствие резистент1

ности периферических тканей к инсулину, недостаточности его секреции или

сочетания этих состояний [1]. Распространенность СД 21го типа среди взрос1

лого населения индустриально развитых стран составляет от 2 до 8% и имеет

тенденцию к увеличению. По некоторым прогнозам, частота СД к 2010 г. уве1

личится на 28%, а к 2025 г. – на 42% [2]. Более того, предполагается, что к

2030 г. абсолютное число больных СД удвоится [3]. По данным отечествен1

ных исследователей, в отдельных регионах России только за период с 2003 по

2004 г. частота зарегистрированных случаев СД 21го типа выросла на 16% [4].

В европейских популяционных исследованиях было показано, что час1

тота СД 21го типа в когорте женщин в возрасте 30 лет и старше на треть вы1

ше, чем в группе мужчин. Однако это было характерно только для лиц в воз1

расте 70 лет и старше. В возрастной группе 30–591летних частота СД выше у

мужчин [5]. В России распространенность СД 21го типа среди женщин пре1

вышает аналогичный показатель в популяции мужчин почти втрое, притом,

что общий показатель распространенности СД в России не превышает тако1

вой, например, в США [4].

Артериальная гипертония и СД 21го типа – часто сочетающиеся заболе1

вания. При этом высокое артериальное давление (АД � 130/90 мм рт. ст.) 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛЕЧЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ
ИНДАПАМИДОМ ЗАМЕДЛЕННОГО ВЫСВОБОЖДЕНИЯ 
У МУЖЧИН И ЖЕНЩИН В ЗАВИСИМОСТИ ОТ НАЛИЧИЯ
САХАРНОГО ДИАБЕТА 2�ГО ТИПА 
Результаты программы БОЛЕРО

РЕЗЮМЕ

Представлены результаты исследования, в котором изучались эффективность и безопасность медленно высвобож-
дающейся формы индапамида (Равел СР) у мужчин и женщин в зависимости от наличия сахарного диабета (СД) 2-го
типа. Показано, что назначение диуретика в течение 8 недель приводит к снижению систолического и диастолическо-
го артериального давления (АД) вне зависимости от пола и наличия СД – в среднем на 29 ± 14 и 15 ± 10 мм рт. ст. или
17,2 ± 7,4 и 15,1 ± 9,2% от исходного уровня давления, соответственно (в обоих случаях p < 0,001). Вместе с тем уро-
вень АД < 140/90 мм рт. ст. в группе больных без СД был достигнут у значительно большего числа женщин (61% в срав-
нении с 52% в группе мужчин; р = 0,003). В группе больных СД подобных различий отмечено не было. Более того, часто-
та женщин с СД, у которых был достигнут уровень АД < 140/90 мм рт. ст., была ниже, чем в группе женщин без СД
(48%; р = 0,003). В результате терапии препаратом Равел СР было отмечено повышение качества жизни больных.Оцен-
ка качества жизни женщин на фоне терапии повышалась в большей степени, чем у мужчин, особенно в группе женщин,
страдающих СД 2-го типа. 

Ключевые слова: женщины, мужчины, индапамид ретард, артериальная гипертония, сахарный диабет, качество жизни.

ABSTRACT

The effectiveness and safety of indapamide sustained released (Ravel SR) in men and women was analyzed according to
the presence of type 2 diabetes mellitus (DM). It was shown that administration of diuretic during 8 weeks leads to decrease
of systolic and diastolic blood pressure (BP) independently of sex and presence of DM on 29 ± 14 and 15 ± 10 mm Hg or 
17,2 ± 7,4% and 15,1 ± 9,2% from baseline level (p < 0,001 in both cases). At the same time, BP level <140/90 mm Hg in
group of patients without DM was achieved in more women (61% compared to 52% in men, р = 0,003). There was no such
differences in patients with DM. The rate of women with DM achieved BP level < 140/90 was lower (48%), then in women
without DM (р = 0,003). Treatment with Ravel SR led to increase of quality of life that was higher in women then in men,
especially in women with DM.

Key words: women, men, indapamide retard, arterial hypertension, diabetes mellitus, quality of life.
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у женщин с СД встречается в 1,7 раза чаще, чем у

женщин без СД (60 и 36%, соответственно). У муж1

чин различия в частоте артериальной гипертонии

выражены в меньшей степени (у 55% больных СД, у

43% – без СД) [6]. Кроме того, известно, что рас1

пространенность артериальной гипертонии среди

женщин с СД с возрастом значительно увеличива1

ется (36% в возрастной группе 18–441летних; 54%

среди женщин 45–64 лет; 73% – среди пожилых),

чего не наблюдается у мужчин [6]. По данным мета1

анализа проспективных и перекрестных исследова1

ний у женщин с СД 21го типа величина систоличес1

кого АД в среднем на 12,5 мм рт. ст. выше, чем у

женщин без СД. Более того, она на 5 мм рт. ст. вы1

ше, чем у мужчин с СД. В результате этого, а также

за счет относительно более высокого уровня обще1

го холестерина и триглицеридов и низкого уровня

холестерина липопротеидов высокой плотности,

риск смерти женщин с СД 21го типа от сердечно1со1

судистых причин почти на 50% выше, чем у мужчин

с этим заболеванием [7]. В целом от 50 до 85% всех

случаев смерти больных СД 21го типа (от 68 до 73%

в России) наступает в результате сердечно1сосудис1

тых заболеваний [4, 8, 9]. При этом у женщин с ар1

териальной гипертонией СД 21го типа увеличивает

риск развития смерти от сердечно1сосудистых при1

чин в 3,2 раза по сравнению с женщинами без диа1

бета. Это более чем в 2 раза выше, чем у мужчин с

артериальной гипертонией, у которых наличие СД

увеличивает риск смерти по сравнению с больными

без диабета в 1,4 раза [10].

По данным российских исследований, частота

СД 21го типа у женщин с артериальной гиперто1

нией примерно вдвое выше, чем у мужчин [11].

Вместе с тем известно, что эффективность антиги1

пертензивной терапии у больных СД ниже, чем у

пациентов без диабета [11, 12], а частота достиже1

ния целевых значений АД колеблется в широких

пределах – от 20 до 50% [11, 13, 14]. Анализ эффек1

тивности лечения в зависимости от пола пациентов

свидетельствует о том, что назначение ингибиторов

ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ)

приводит к повышению эффективности лечения и

нивелирует различия, наблюдаемые у мужчин и

женщин, связанные с СД [11, 12]. Аналогичные

данные получены и при использовании α1β1адре1

ноблокатора карведилола [14], что представляется

крайне важным, так как хорошо известно, что

адекватное лечение артериальной гипертонии у

больных СД имеет неоспоримое преимущество,

улучшая прогноз у этих пациентов [15]. 

Целью настоящего исследования явилось изу1

чение эффективности медленно высвобождаю1

щейся формы индапамида у мужчин и женщин с

неконтролируемой артериальной гипертонией в

зависимости от наличия у них СД 21го типа. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Подробно дизайн исследования был опублико1

ван нами ранее [16]. Исследование проведено в 

32 городах Российской Федерации; в нем участво1

вало 170 врачей. Исследование было простым, отк1

рытым, контролируемым, проспективным. Крите1

риями включения являлись наличие артериальной

гипертонии любой степени тяжести, в том числе и

изолированная систолическая артериальной ги1

пертонии; отсутствие терапии антигипертензив1

ными препаратами или монотерапия с недостаточ1

ным эффектом (АД � 140/90 мм рт. ст.); возраст 

18 лет и старше; адекватное знание языка, исполь1

зуемого для анкетного опроса; для женщин дето1

родного возраста – эффективная контрацепция.

В результате проведенного скрининга в иссле1

дование были включены 1 698 пациентов, критери1

ям включения соответствовали 1 670 пациентов.

Всем пациентам назначали медленно высвобожда1

ющуюся форму индапамида (Равел СР, КРКА,

Словения) по 1,5 мг в сутки. Препарат, согласно

протоколу исследования, пациенты принимали в

промежутке от 8.00 до 10.00 часов утра, независимо

от приема пищи. 

Выраженность антигипертензивного эффекта,

наличие нежелательных явлений, приверженность

пациентов к лечению оценивали через 25–35 и

50–70 дней наблюдения. В случае достижения ко

второму визиту целевого уровня АД (<140/90 мм рт.

ст. или <130/80 для больных СД) больные продол1

жали лечение. У больных, не достигших целевого

уровня АД на монотерапии препаратом Равел СР,

по выбору лечащего врача к лечению можно было

добавить любой антигипертензивный препарат (из

группы блокаторов кальциевых каналов – БКК, 

β1адреноблокаторов – БАБ, ИАПФ или антагонис1

тов рецепторов ангиотензина II – АРА II) кроме ди1

уретика. У больных, не достигших целевого уровня

АД на фоне лечения двумя антигипертензивными

препаратами разных классов (Равел СР + другой

препарат), к лечению мог быть добавлен антиги1

пертензивный препарат третьего класса. Далее все

больные продолжали лечение еще 25–35 дней.

Исходно и через 50–70 дней лечения у всех

больных измерялось офисное АД и число сердеч1

ных сокращений (ЧСС). При включении в иссле1

дование фиксировались окружность талии, рост и

масса тела. Индекс массы тела (ИМТ) рассчитыва1

ли по формуле: ИМТ = вес (кг)/[рост (м)]2. По воз1

6 ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 4, том 3, 2008

О Р И Г И Н А Л Ь Н А Я  С Т А Т Ь Я



можности выполнялся биохимический анализ кро1

ви: определяли содержание креатинина, глюкозы,

холестерина, триглицеридов, калия и мочевой кис1

лоты. Наличие СД 21го типа определяли на основа1

нии опроса больных, а также при установленном

факте использования ими гипогликемических пре1

паратов для перорального или парентерального

введения.

Оценка качества жизни пациентов до и после

лечения проводилась с применением модифициро1

ванного опросника GQLI (Gоteborg Quality of Life

Instrument) и опросника САН (Самочувствие, Ак1

тивность, Настроение) [17–19]. Опросники запол1

нялись больными самостоятельно, без участия вра1

ча и других лиц. Опросник GQLI включает 15 пунк1

тов (симптомов, состояний), влияние которых на

привычный образ жизни больной оценивал, выби1

рая одно из 5 подходящих утверждений (никогда,

иногда, часто, почти всегда или постоянно), каж1

дому из которых соответствовала величина балла

от 1 до 5. Далее подсчитывалась сумма баллов, ко1

торая и являлся отражением качества жизни паци1

ента. Возможный диапазон значений от 15 до 75

баллов, где меньшее значение свидетельствовало о

лучшем качестве жизни. Опросник САН включает

три подшкалы, каждая из которых представлена 10

парами диаметрально противоположных утвержде1

ний, характеризующих самочувствие, активность и

настроение больного. Согласие с предложенными

утверждениями опросника оценивалось больным в

баллах от –3 (негативная оценка) до +3 (позитив1

ная оценка). Полученная оценка перекодирова1

лась, максимально позитивной оценке (+3) соот1

ветствовали 7 баллов и далее по нисходящей; мак1

симально негативной оценке соответствовал 

1 балл. Меньшее значение оценки, полученное с

помощью шкалы САН, соответствовало худшему

качеству жизни.

Статистический анализ результатов исследова1

ния проводили с помощью программы SPSS 12.0

(SPSS Inc., США). Сравнение величин с интерваль1

ной шкалой измерения, представленных в виде

среднего арифметического значения ± стандартное

отклонение, осуществлялось с использованием 

t1критерия Стьюдента для независимых выборок.

Изменение этих величин в результате лечения оце1

нивали с помощью t1критерия Стьюдента для пар1

ных сравнений. Для оценки различия дискретных

величин использован критерий Пирсона χ2 для таб1

лицы сопряженности 2�2 с поправкой на непре1

рывность по Йетсу. Дискретные величины предс1

тавлены в виде частот (процент наблюдений 

к общему числу обследованных). Полученные ре1

зультаты рассматривали как статистически значи1

мые при p < 0,05. Связь зависимой количественной

переменной с множеством независимых признаков

определялась с помощью линейной регрессии ме1

тодом пошагового включения переменных и уче1

том результатов в виде стандартизированного 

коэффициента регрессии β (бета). Влияние пере1

менной на вероятность клинического события оп1

ределялось отношением шансов (ОШ) и соответ1

ствующим 95% доверительным интервалом (ДИ),

рассчитанных методом бинарной логистической

регрессии, как в однофакторном, так и в много1

факторном анализе. При многофакторном анализе

выделение независимых переменных проводили

методом пошаговой элиминации с остановкой при

уровне значимости р < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Сравнительная характеристика мужчин и жен1

щин в зависимости от наличия или отсутствия СД

21го типа в анамнезе представлена в таблице 1. По1

казано, что и у мужчин, и у женщин с СД была

большая длительность артериальной гипертонии,

больший ИМТ, уровень глюкозы и холестерина.

Среди них было больше пациентов с ожирением,

ИБС, инфарктом миокарда и инсультом в анамне1

зе. Кроме того, больные СД характеризовались бо1

лее низким качеством жизни, оцененным как с по1

мощью GQLI, так и САН.

Аналогичные данные были получены и в дру1

гом отечественном исследовании, где у пациентов

с артериальной гипертонией и СД 21го типа досто1

верно чаще встречались гиперхолестеринемия,

микроальбуминурия, такие заболевания, как хро1

ническая сердечная недостаточность и ХПН, они

были старше, среди них было достоверно больше

женщин, чем в группе пациентов, не страдающих

СД [12]. 

При оценке различий, связанных с полом, отме1

чено, что среди мужчин с СД привычка курения ре1

гистрировалась значительно реже, чем в группе муж1

чин без СД. У женщин с СД спектр показателей, ве1

личина которых отличалась от таковой у женщин без

СД, был значительно шире. Так, женщины с СД бы1

ли старше, имели большую окружность талии, чаще

имели абдоминальный тип ожирения и более высо1

кий уровень креатинина. Кроме того, у женщин с СД

максимальные значения систолического и диасто1

лического АД в анамнезе были значительно выше –

в среднем на 8 (95% ДИ 5–11) и 2 (1–4) мм рт. ст.,

чем у женщин без СД. Относительно высоким был и

уровень АД при включении в исследование – сред1
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Таблица 1
Общая характеристика мужчин и женщин, включенных в исследование БОЛЕРО

Показатель

СД 2�го типа

Возраст, годы

Длительность АГ, годы

ИМТ, кг/м2

� 30 кг/м2, абс. (%)

Окружность талии, см

� 102мужч/88женщ, абс. (%)

ИБС, абс. (%)

Инфаркт миокарда, абс. (%)

Инсульт, абс. (%)

Курение, абс. (%)

САДmax, мм рт. ст.

ДАДmax, мм рт. ст.

Гемодинамические показатели

САД, мм рт. ст.

ДАД, мм рт. ст.

ЧСС, уд/мин

Биохимические показатели

Креатинин, мкмоль/л

Глюкоза, ммоль/л

Холестерин, ммоль/л

Триглицериды, ммоль/л

Калий, ммоль/л

Мочевая кислота, мкмоль/л

Качество жизни

GQLI, баллы

САН, баллы

Лечение

Не лечились, абс. (%)

ИАПФ, абс. (%)

БАБ, абс. (%)

БКК, абс. (%)

Диуретики, абс. (%)

АРА II, абс. (%)

нет, n = 536

53 ± 12

7,6 ± 6,4

27,9 ± 4,4

132 (25)

92 ± 12

76 (17)

117 (22)

39 (7)

19 (4)

270 (51)

178 ± 19

105 ± 11

162 ± 15

97 ± 10

76 ± 9

88 ± 21

5,0 ± 0,8

5,5 ± 1,1

1,54 ± 0,55

4,23 ± 0,62

288 ± 115

29 ± 9

4,4 ± 1,3

271 (51)

145 (27)

51 (9)

48 (9)

20 (4)

1 (0,2)

есть, n = 72

54 ± 11

10,3 ± 7,6

29,1 ± 4,3

29 (42)

94 ± 14

12 (22)

35 (53)

14 (20)

7 (10)

26 (36)

183 ±24

107 ± 13

161 ± 17

98 ± 10

79 ± 10

97 ± 27

6,3 ± 2,0

6,0 ± 1,2

2,10 ± 1,22

3,92 ± 0,57

231 ± 86

32 ± 10

3,8 ± 1,2

28 (39)

33 (46)

5 (7)

4 (6)

2 (3)

–

р

–

0,001

0,048

0,005

–

–

0,001

0,001

0,028

0,027

–

0,075

–

–

0,065

0,076

0,001

0,016

0,078

–

–

0,009

0,001

–

0,002

–

–

–

–

нет, n = 813

55 ± 12***

8,1 ± 7,1

28,6 ± 5,2**

266 (33)**

88 ± 13***

352 (48)***

174 (22)

28 (3)

22 (3)

57 (7)***

177 ± 20

104 ± 10

160 ± 14

96 ± 9**

76 ± 8

83 ± 19**

4,9 ± 0,9

5,3 ± 1,0**

1,45 ± 0,54

4,16 ± 0,57

274 ± 76

31 ± 9***

4,1 ± 1,3***

391 (48)

265 (33)*

58 (7)

57 (7)

30 (4)

12 (1,5)* 

есть, n = 186

57 ± 11

11,3 ± 8,6

31,6 ± 6,7***

91 (50)

93 ± 13

109 (67)***

92 (53)

17 (10)

15 (9)

12 (7)***

185 ± 21

106 ± 10

166 ± 20

98 ± 11

79 ± 10

95 ± 23

6,5 ± 2,2

5,8 ± 1,1

1,56 ± 0,88

4,27 ± 0,87

297 ± 102

36 ± 12*

3,5 ± 1,3

69 (37)

75 (40)

12 (6)

18 (10)

8 (4)

4 (2,2)

р

0,02

0,001

0,001

0,001

0,001

0,001

0,001

0,001

0,001

–

0,001

0,004

0,001

0,002

0,001

0,001

0,001

0,001

–

–

–

0,001

0,001

0,008

0,055

–

–

–

–

Мужчины Женщины

В анамнезе

При включении в исследование

Примечание.
* p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001 – статистически значимое отличие по сравнению с показателем в аналогичной группе

мужчин; СД – сахарный диабет, АГ – артериальная гипертония, ИМТ – индекс массы тела, САДmax/ДАДmax – максималь1

ное значение систолического/диастолического АД, которое пациент отмечал до включения в исследование, ЧСС – частота

сердечных сокращений, GQLI/САН – качество жизни, оцененное с помощью модифицированного Гётеборгского опросни1

ка (Gоteborg Quality of Life Instrument) и опросника САН (Самочувствие, Активность, Настроение), ИАПФ – ингибиторы ан1

гиотензинпревращающего фермента, БАБ – β1адреноблокаторы, БКК – блокаторы кальциевых каналов, АРА II – антагонис1

ты рецепторов ангиотензина II.

..



нее различие составило 6 (4–9) и 3 (1–4) мм рт. ст.,

соответственно. Следует отметить, что указанные

различия в уровне АД были наиболее заметны в

группе больных, ранее не получавших антигипер1

тензивной терапии (табл. 2). В частности, у женщин

с СД среднее различие величины максимального

систолического и диастолического АД по сравнению

с женщинами без СД составило 12 (7–17) и 4 (1–6)

мм рт. ст., а систолического и диастолического АД

при включении в исследовании – 11 (6–16) и 4 (2–3)

мм рт. ст., соответственно. В группе мужчин подоб1

ных отличий обнаружено не было. Кроме того, у

женщин без СД уровень максимального систоличес1

кого АД, а также АД при включении в исследование

был достоверно ниже, чем у мужчин без СД. Напро1

тив, у женщин с СД уровень систолического АД как

максимального, так и при включении в исследова1

ние был выше, чем у мужчин с СД.

Указанные наблюдения, зарегистрированные в

условиях амбулаторной практики у больных с не1

контролируемой гипертонией, соответствовали ре1

зультатам мета1анализа когортных исследований,

согласно которым уровень систолического АД у

женщин с СД существенно выше не только по

сравнению с таковым у женщин без СД, но и муж1

чин с СД [7]. Вместе с тем уровень липидов у муж1

чин и женщин с СД, включенных в исследование

БОЛЕРО, не различался. Это указывает на то, что

больший риск смерти от сердечно1сосудистых при1

чин у женщин с СД, по сравнению с таковым у

мужчин [7], может быть связан именно с высоким

систолическим АД.

Результаты 81недельной терапии препаратом

Равел СР представлены в таблице 3. Показано, что

величина снижения АД у мужчин и женщин была

сопоставима и практически не зависела от наличия

или отсутствия СД (табл. 3). В целом в общей груп1

пе больных (без учета пола и наличия СД) сниже1

ние систолического и диастолического АД соста1

вило 29 ± 14 и 15 ± 10 мм рт. ст. или 17,2 ± 7,4% и

15,1 ± 9,2% от исходного уровня давления соответ1

ственно (в обоих случаях p < 0,001).

Факторы, ассоциированные с изменением сис1

толического АД в результате лечения, в анализиру1

емых группах представлены в таблице 4. Наиболее

значимым предиктором являлся исходный уровень

систолического АД: чем выше была величина дав1

ления при включении в исследование, тем большее

изменение отмечалось в результате 81недельной те1

рапии препаратом Равел СР или его комбинацией
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Таблица 2
Уровень АД у мужчин и женщин, ранее не получавших антигипертензивное лечение

Пол СД 2#го типа Максимальное АД, АД при включении в исследование,
мм рт. ст. мм рт. ст.

САД ДАД САД ДАД

Мужчины Нет 173 ± 18 103 ± 10 160 ± 14 96 ± 8

Есть 168 ± 18 101 ± 9 156 ± 14 97 ± 9

Женщины Нет 169 ± 18* 102 ± 10 156 ± 12** 91 ± 8**

Есть 181 ± 21* 105 ± 9 167 ± 20* 99 ± 11

Примечание. 
* p < 0,01; ** p < 0,001 – статистически значимое отличие по сравнению с показателем в аналогичной группе мужчин;

САД/ДАД – систолическое/диастолическое АД.

Таблица 3

Изменение АД в результате 88недельной терапии препаратом Равел СР

Пол СД 2#го типа Снижение АД,  Снижение АД, 
% от исходного уровня мм рт. ст.

САД ДАД САД ДАД

Мужчины Нет, n = 479 –16,7 ± 7,9 –14,9 ± 9,2 –28 ± 15 –15 ± 10

Есть, n = 59 –17,4 ± 7,5 –16,4 ± 8,1 –29 ± 15 –17 ± 9

Женщины Нет, n = 738 –17,5 ± 7,0* –15,1 ± 9,1 –29 ± 13 –15 ± 9

Есть, n = 163 –17,4 ± 8,0 –15,6 ± 9,0 –30 ± 17 –16 ± 10 

Примечание. 
* p = 0,051 при сравнении с показателем в аналогичной группе мужчин; САД/ДАД – систолическое/диастолическое АД.



с другими антигипертензивными препаратами.

Другие факторы были связаны с изменением сис1

толического АД в меньшей степени, причем наи1

большее количество предикторов изменения АД

было отмечено в группе женщин без СД. С боль1

шим снижением АД были связаны повышение

оценки качества жизни, монотерапия диуретиком

или его комбинация с ИАПФ, исходно высокий

уровень диастолического АД; с меньшим снижени1

ем – исходно худшая оценка качества жизни, ком1

бинация диуретика и АРА II, инфаркт миокарда в

анамнезе, привычка курения.

Целевой уровень АД (<140/90 мм рт. ст.) в груп1

пе больных без СД был достигнут у значительно

большего числа женщин, чем мужчин (рис. 1). Со1

ответственно, шансы такого снижение АД в ре1

зультате лечения у женщин были значительно вы1

ше – ОШ составило 1,45 (1,12–1,87) (скорректиро1

вано с учетом возраста и исходного АД). У мужчин

и женщин с СД частота достижения этого уровня

АД не различалась.

При анализе исходов лечения в группах, разде1

ленных по полу, было показано, что снижение АД

<140/90 мм рт. ст. у мужчин не зависело от наличия

СД – ОШ для больных с СД составило 1,17

(0,68–2,01) по сравнению с больными без СД. 

В группе женщин с СД такое снижение АД проис1

ходило достоверно реже – ОШ составило 0,59

(0,42–0,83), чем у женщин без СД. При коррекции

с учетом исходного уровня систолического АД раз1

личия в группе женщин нивелировались – ОШ

составило 0,84 (0,56–1,24), т.е. они в значительной

степени определялись более высоким уровнем АД у

женщин с СД при включении в исследование, чего

не наблюдалось в группе мужчин (см. табл. 1).

Следует отметить, что подобное снижение АД

(<140/90 мм рт. ст. у 52–61% больных) было отмече1

но и в других исследованиях с открытым дизайном,

анализировавших эффективность монотерапии ин1

дапамидом ретард или его применения у пациентов

10 ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 4, том 3, 2008

О Р И Г И Н А Л Ь Н А Я  С Т А Т Ь Я

Таблица 4 
Независимые факторы, ассоциированные с изменением систолического АД в результате лечения

Пол

Мужчины

Женщины

Коэффициент β

–0,705

–0,094

–0,684

0,367

–0,656

–0,310

–0,205

–0,201

–0,098

–0,073

0,069

0,067

0,063

–0,833

р

0,001

0,015

0,001

0,002

0,001

0,001

0,001

0,001

0,025

0,03

0,033

0,034

0,042

0,001

СД 2#го типа

Нет

Есть

Нет

Есть

Показатель

Исходное САД, мм рт. ст.

БКК (0 – нет, 1 – да)

Исходное САД, мм рт. ст.

Инсульт в анамнезе (0 – нет, 1 – да)

Исходное САД, мм рт. ст.

Исходная оценка КЖ, баллы

� оценки КЖ, баллы

Монотерапия Равел СР (0 – нет, 1 – да)

ИАПФ (0 – нет, 1 – да)

Исходное ДАД, мм рт. ст.

АРА II (0 – нет, 1 – да)

ИМ в анамнезе (0 – нет, 1 – да)

Курение (0 – нет, 1 – да)

Исходное САД, мм рт. ст.

Примечание. 
САД/ДАД – систолическое/диастолическое АД, БКК – блокаторы кальциевых каналов, КЖ – качество жизни, ИАПФ – ин1

гибиторы ангиотензинпревращающего фермента, АРА II – антагонисты рецепторов ангиотензина II, ИМ – инфаркт миокарда.

Примечание. *Статистически значимое (р = 0,003) отличие по сравне�
нию с показателем в группе мужчин без СД, **р = 0,003 – по сравнению 
с показателем в группе женщин без СД.
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препаратом Равел СР



с неконтролируемой другими антигипертензивны1

ми препаратами гипертонией [20, 21]. Вместе с тем

необходимо подчеркнуть, что согласно существую1

щим рекомендациям у больных СД следует стре1

миться к снижению уровня АД ниже 130/80 мм рт.

ст. [22]. Этот уровень АД в результате 81недельной

терапии был достигнут лишь у 25 (11%) мужчин и

женщин с СД (15% больных, получавших монотера1

пию диуретиком и 9% – комбинированную тера1

пию). Не исключено, что низкая частота достиже1

ния целевого уровня АД объясняется относительно

короткой продолжительностью исследования при

исходно высоком уровне АД у больных СД. 

И, действительно, у больных СД уровень АД сни1

жался в той же степени, что и больных без СД (см.

табл. 3). Для сравнения: по данным исследования

UKPDS, наибольшее снижение АД у больных СД,

включенных в группу «агрессивной» тактики лече1

ния (снижение АД <150/85 мм рт. ст.), отмечалось

лишь по итогам первого года наблюдения (около

60% больных получали монотерапию). Однако не1

большое снижение систолического АД происходило

и в дальнейшем, вплоть до 51го года наблюдения

(около 40% больных на монотерапии), а диастоли1

ческого АД – до момента завершения исследования

(в среднем через 8,4 лет, более 35% больных на мо1

нотерапии) [23]. С другой стороны полученные ре1

зультаты еще раз указывают на то, что для достиже1

ния целевых значений АД у пациентов с СД часто

необходима комбинированная терапия. Это согла1

суется с последними рекомендациями Американ1

ских ассоциаций кардиологов и диабетологов,

предложивших в дополнение к базовой терапии,

направленной на снижение активности ренин1ан1

гиотензин1альдостероновой системы, включать в

лечение больных артериальной гипертонией с СД

тиазидные диуретики [24]. Назначение препаратов

этого класса, в частности, медленно высвобождаю1

щейся формы индапамида, является, несомненно,

обоснованным, так как, по данным мета1анализа,

именно эта форма диуретика позволяет достичь наи1

большего, по сравнению с другими современными

антигипертензивными препаратами, снижения АД

[25], в том числе и у больных СД 21го типа [26]. Кро1

ме того, отмечено, что индапамид ретард не уступает

ИАПФ в положительном влиянии на органы1мише1

ни у больных СД [27], а также снижает смертность у

больных гипертонией старческого возраста [28].

В результате 81недельной монотерапии препара1

том Равел СР или его добавления к уже проводимо1

му лечению положительное изменение оценки каче1

ства жизни по опросникам GQLI и САН было отме1

чено как в группе мужчин, так и в группе женщин

(во всех случаях при сравнении с исходным значени1

ем p < 0,001) (рис. 2). Тем не менее изменение оцен1

ки качества жизни у мужчин с СД не отличалось от

такового у мужчин без СД. Напротив, в группе жен1

щин с СД повышение оценки качества жизни было

более значительным, чем у женщин без СД, что важ1

но подчеркнуть, учитывая сопоставимое снижение

АД в указанных группах. Кроме того, согласно ре1

зультатам применения опросника САН качество

жизни у женщин как с СД, так и без СД повышалось

в большей степени, чем у мужчин (p < 0,01 и <0,001

соответственно). При использовании опросника

GQLI большее повышение качества жизни у жен1

щин в сравнении с таковым у мужчин было отмече1

но только при сравнении общих групп больных, без

учета наличия или отсутствия СД (р = 0,027).

При коррекции с учетом возраста, исходной

оценки качества жизни, исходного уровня систоли1

ческого АД и его изменения в результате лечения

степень повышения качества жизни у мужчин и

женщин не различалась. При анализе факторов, ас1

социированных с изменением оценки качества жиз1

ни в результате лечения, было показано, что незави1

симо от пола и наличия СД в анамнезе с большим

повышением качества жизни была связана ее отно1

сительно низкая исходная величина (худшее качест1

во жизни в начале исследования), с меньшим – 
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Рисунок 2. Изменение качества жизни у мужчин 
и женщин в результате 88недельной терапии,
включавшей препарат Равел СР

Примечание. А – изменение качества жизни, оцененного с помощью 
опросника GQLI; Б – с помощью опросника САН.
*p = 0,051; **p = 0,015 – статистически значимое отличие по сравнению 
с показателем в группе женщин без СД.
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пожилой возраст больных (табл. 5). Кроме того, на1

именьшее повышение оценки качества жизни про1

исходило у мужчин без СД с относительно высоким

ИМТ. У женщин вне зависимости от наличия СД

большее повышение качества жизни было связано

со снижением ЧСС, у женщин без СД – со сниже1

нием систолического АД, его относительно низким

максимальным уровнем в анамнезе, ранее нелечен1

ной артериальной гипертонией. Наименьшее изме1

нение оценки качества жизни было отмечено также

и у женщин с СД и инсультом в анамнезе.

Таким образом, в результате проведенного иссле1

дования было показано, что больные СД 21го типа

имеют большую длительность анамнеза артериаль1

ной гипертонии, чаще страдают ожирением, имеют

ИБС, перенесенный инфаркт миокарда и инсульт,

имеют более низкое качество жизни, чем пациенты

без диабета. Кроме того, женщины с артериальной

гипертонией и СД 21го типа старше, имеют большую

окружность талии, чаще имеют абдоминальный тип

ожирения, более высокий уровень креатинина по

сравнению с женщинами без диабета. Уровень АД у

них достоверно выше, чем у мужчин и женщин не

страдающих СД. Выраженность снижения АД при

терапии диуретиком Равел СР не зависит от пола па1

циентов и наличия СД. Вероятность достижения це1

левых значений АД (<140/90 мм рт. ст.) при назначе1

нии Равел СР у женщин без СД 21го типа выше, чем

у мужчин. Вместе с тем при наличии СД 21го типа

частота достижения целевых значений АД у женщин

с СД ниже, чем у женщин без СД, и не отличается от

таковой у мужчин. Качество жизни женщин на фоне

терапии, включавшей Равел СР, повышается в боль1

шей степени, чем у мужчин. При этом наибольшее

повышение оценки качества жизни происходит у

женщин, страдающих СД 21го типа.
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Таблица 5 
Независимые факторы, ассоциированные с изменением оценки качества жизни по шкале САН

Пол

Мужчины

Женщины

Коэффициент β

–0,749

–0,192

–0,111

–0,492

–0,316

–0,758

–0,100

–0,075

0,08

–0,067

–0,07

–0,729

–0,231

–0,217

–0,174

р

0,001

0,001

0,005

0,003

0,047

0,001

0,001

0,012

0,01

0,027

0,037

0,001

0,002

0,002

0,01

СД 2#го типа

Нет

Есть

Нет

Есть

Показатель

Исходная оценка КЖ, баллы

Возраст, годы

ИМТ, кг/м2

Исходная оценка КЖ, баллы

Возраст, годы

Исходная оценка КЖ, баллы

� САД, мм рт. ст.

� ЧСС, уд/мин

Монотерапия Равел СР, (0 – нет, 1 – да)

Возраст, годы

САДmax, мм рт. ст.

Исходная оценка КЖ, баллы

Возраст, годы

� ЧСС, уд/мин

Инсульт в анамнезе (0 – нет, 1 – да)

Примечание. 
КЖ – качество жизни, ИМТ – индекс массы тела, САД – систолическое АД, ЧСС – частота сердечных сокращений.
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юбые формы нарушения мочеиспускания резко снижают качество жизни,

создают психологические проблемы [1]. Расстройство мочеиспускания, не угро1

жая жизни больных, вызывает тяжелые физические и моральные страдания,

обусловленные глубокой психической травмой, сексуальным конфликтом, раз1

витием невроза.

Дизурия – частый симптом заболеваний нижних мочевых путей [1, 2]. У жен1

щин дизурия часто сопровождает такие заболевания, как цистит, цисталгия,

уретрит. Кроме того, причинами дизурии могут быть нейроэндокринные нару1

шения в организме женщины, расстройства кровообращения в органах малого

таза, функциональные нарушения нижних мочевых путей. При всем многообра1

зии факторов, приводящих к нарушению основных функций нижнего мочевого

тракта (резервуарной и эвакуаторной), они проявляются комбинацией однотип1

ных симптомов – изменениями частоты мочеиспусканий в течение суток (учаще1

ние или урежение), количеством одномоментной выделенной мочи, нарушения1

ми чувствительности, различными видами недержания и задержки мочи [1].

Сексуальная реакция у женщин представляется чрезвычайно изменчивой и

многогранной, составленной из сложного взаимодействия физиологических,

психологических и межличностных элементов [3]. Современная система опреде1

лений и классификаций женских сексуальных дисфункций, пересмотренная на

II Международном совещании по сексуальной дисфункции у мужчин и женщин

(Париж, 2004 г.), включает [4]:
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СЕКСУАЛЬНЫЕ ДИСФУНКЦИИ У ЖЕНЩИН 
С СИМПТОМАМИ РАЗДРАЖЕНИЯ НИЖНИХ 
МОЧЕВЫХ ПУТЕЙ: НОВАЯ ОБЛАСТЬ
УРОГИНЕКОЛОГИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ

РЕЗЮМЕ

Представлены результаты исследования, направленного на изучение связи симптомов раздражения мочевого пузыря с
выраженностью сексуальной дисфункции у женщин. Для изучения сексуальной дисфункции использовался опросник FSFI
(Female Sexual Function Index). Показано, что нарушение сексуальной дисфункции регистрируется у 80–90% женщин с
симптомами раздражения мочевого пузыря, а ее частота не зависит от причины возникновения симптомов (инфекционно-
го или неинфекционного генеза, наличия стресс-инконтиненции). Комплексная терапия основного заболевания позволила дос-
тичь лучшего результата (снижение частоты женщин с сексуальной дисфункцией) при воспалительном генезе симптомов
раздражения мочевого пузыря. В группе женщин с неинфекционной природой этих симптомов частота случаев сексуальной
дисфункции в результате лечения изменилась незначительно, в группе женщин со стресс-инконтиненцией – осталась преж-
ней. Таким образом, сексуальная дисфункция регистрируется у большинства женщин, обращающихся за медицинской по-
мощью с симптомами раздражения мочевого пузыря. Комплексное лечение таких женщин сопровождается восстановлени-
ем сексуальной функции, но только в случае инфекционной природы симптомов нарушения мочеиспускания. 

Ключевые слова: женщины, lower urinary tract symptoms, сексуальная дисфункция, лечение.

ABSTRACT

The results of study of a relationship between symptoms of irritation of urinary bladder and intensity of sexual dysfunction in
women are presented in this article. Questionnaire FSFI (Female Sexual Function Index) was used for the estimation of sexual
dysfunction. It was shown that disorders of sexual function was registered in 80–90% of women with symptoms of irritation of uri-
nary bladder, and its frequency does not depend on reason of symptoms onset (infectious of non-infectious genesis, presence of
stress incontinence). Complex treatment of fundamental illness led to better result (decrease of rate of women with sexual dys-
function) if patient had inflammatory genesis of lower urinary tract symptoms. The rate of cases of sexual dysfunction changed
insignificantly after treatment in patients with non-infectious reasons of these symptoms, and does not changed in women with
stress incontinence. Sexual dysfunction is registered in most cases in women with symptoms of irritation of urinary bladder.
Complex treatment of these women leads to the recovery of sexual functions, but only in cases with infectious genesis of symptoms
of miction disorders.

Key words: women, lower urinary tract symptoms, sexual dysfunction, treatment.
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I. Пониженное сексуальное желание (интерес)

(Hypoactive sexual desire/interest disorder).

II. Расстройство возбуждения (Arousal disorder).

III. Оргазмическое расстройство (Orgasmic dis1

order).

IV. Диспареуния (Dyspareunia) – появление

неприятных или болевых ощущений перед,

во время или после полового акта при от1

сутствии вагинизма.

V. Расстройство сексуального поведения (отв1

ращение к сексу) (Sexual aversion disorder).

VI. Вагинизм (Vaginismus).

Целью настоящего исследования явилось изуче1

ние связи симптомов раздражения мочевого пузыря с

выраженностью сексуальной дисфункции у женщин.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Исследование проводилось в клинике урологии

Ростовского государственного медицинского уни1

верситета и поликлиниках г. Ростов1на1Дону. В ис1

следование были включены 52 женщины, обратив1

шиеся с симптомами раздражения нижних мочевых

путей (Lower Urinary Tract Symptoms – LUTS). Все

пациентки, обратившиеся с проблемами урологи1

ческого характера, проходили комплексное уроги1

некологическое обследование, включающее в себя:

1) осмотр;

2) сбор жалоб, анамнеза жизни и заболевания;

3) объективное обследование, в т.ч. влагалищ1

ное исследование;

4) заполнение дневника мочеиспусканий;

5) дополнительные методы исследования: об1

щий анализ крови, общий анализ мочи, 

биохимической исследование крови;

6) бактериологическое исследование мочи с оп1

ределение чувствительности к антибиотикам;

7) УЗИ органов мочевыделительной системы;

8) исследование гормонального профиля;

9) по показаниям – комплексное уродинами1

ческое исследование;

10) по показаниям – цистография, обзорная и

экскреторная урография;

11) по показаниям – консультация гинеколога.

Для изучения сексуальной дисфункции ис1

пользовался опросник FSFI (Female Sexual Func1

tion Index) [5], который женщины заполняли до и

после лечения. Наличие нарушений половой

функции оценивалось по величине балла шести до1

менов опросника. Нарушение регистрировалось

при оценке домена «желание» <3,6 балла (разброс

значений от 1,2 до 6,0), «возбуждение» – <4,2 бал1

ла (0,0–6,0), «любрикация» или «степень увлажне1

ния влагалища» – <4,8 балла (0,0–6,0), «оргазм» –

<3,6 балла (0,0–6,0), «удовлетворение» – <4,8 бал1

ла (0,8–6,0), «боль» – <2,4 балла (0,0–6,0). Общий

балл менее 24,75 расценивался как наличие жен1

ской сексуальной дисфункции.

Статистический анализ результатов исследова1

ния проводили с помощью программы STATISTICA

6.0 (StatSoft, США). Сравнение количественных пе1

ременных, представленных в виде среднего арифме1

тического значения ± стандартная ошибка, прово1

дили с помощью t1критериев Стьюдента для незави1

симых групп и попарного сравнения. Статистичес1

ки значимыми считали различия при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В начале исследования все женщины были разде1

лены на 3 группы: 11я группа – женщины с циститом

(n = 30, 58%), 21я группа – женщины с гиперактив1

ным мочевым пузырем (ГАМП) или другими нейро1

генными нарушениями нижних мочевых путей (n = 

= 12, 23%), 31я группа – женщины с недержанием мо1

чи (стресс1инконтиненция, n = 10, 19%). Средний

возраст женщин в группах составил 40 ± 2; 33 ± 4 и 

39 ± 4 лет притом, что менопауза была отмечена у 30,

25 и 20% женщин, соответственно. Максимальная

длительность менопаузы была зафиксирована у жен1

щин 31й группы (с недержанием мочи) – 10 ± 5 лет. 

У женщин 11й и 21й групп длительность менопаузы

составила 5 ± 1 и 8 ± 5 лет, соответственно.

В ходе обследования пациентам проводилась со1

ответствующая терапия урологической патологии (ан1

тибактериальная, фитотерапия, поведенческая тера1

пия, назначение антимускариновых препаратов).

Кроме того, одной женщине было выполнено хирур1

гическое вмешательство – TVT (пластика свободной

синтетической петлей), в четырех случаях, согласно

рекомендациям гинекологов, проведена заместитель1

ная гормональная терапия, к терапии 16 женщин в хо1

де исследования был добавлен силденафила цитрат.

Анализ результатов оценки выраженности сексу1

альной дисфункции с помощью опросника FSFI по1

казал, что в группе женщин с инфекционной приро1

дой симптомов раздражения нижних мочевых путей

(11я группа) до начала терапии чаще всего регистри1

ровались нарушения любрикации, удовлетворения,

желания (табл. 1). Во второй группе (неинфекцион1

ные причины симптомов) чаще отмечались наруше1

ния выделения смазки и возбуждения, в 31й группе –

нарушения любрикации, удовлетворения и оргазма. 

В целом нарушение сексуальной дисфункции (общий

балл <24,75) было зарегистрировано у 80–90% жен1

щин с симптомами раздражения мочевого пузыря, а

ее частота не зависит от причины возникновения
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симптомов (инфекционного или неинфекционного

генеза, наличия стресс1инконтиненции). В ходе про1

веденной терапии положительная динамика отмече1

на в оценке доменов «желание» (во всех группах),

«удовлетворение» (в 1 группе), а также общего балла

(в 11й и 21й группах), т.е. наилучшие результаты ле1

чения отмечены в группе женщин с инфекционной

природой симптомов раздражения нижних мочевых

путей (циститом). В группе женщин с неинфекцион1

ной природой этих симптомов частота случаев сексу1

альной дисфункции в результате лечения изменилась

незначительно (с 92 до 75%), в группе женщин со

стресс1инконтиненцией – осталась прежней (90%).

Опросник FSFI позволяет идентифицировать не

только наличие нарушений, но и определить суммар1

ную оценку ответов женщин (табл. 2). Было показа1

но, что статистически значимые различия между 11й

и 21й группами наблюдались только по суммарной

оценке домена «возбуждение» до (p = 0,038) и после

лечения (p = 0,028). Наиболее сильные различия об1

наруживаем между 11й и 31й группой: отмечено для

суммарной оценки домена «возбуждение» до лечения,

доменам «боль» и «удовлетворение» после лечения,

общего балла до и после лечения.

Подводя итог данному исследованию, хотелось

бы провести анализ результатов и других исследова1

ний, посвященных этой проблематике. Так, в 2008 г.

B.Cohen и соавт. опубликовали результаты исследо1

вания, целью которого являлось изучение связи

между LUTS (симптомами раздражения нижнего

мочевого тракта) и недержанием мочи, с одной сто1

роны, и женской сексуальной дисфункцией, с дру1

гой, с использованием валидизированного инстру1

мента – индекса женской сексуальной функции

(FSFI) [6]. В исследование в течение трех лет были

включены 236 пациентов, заполнивших опросник

FSFI, у которых удалось выполнить уродинамичес1

кую оценку наличия LUTS или недержания мочи.

Средний возраст участников исследования составил

50 лет (от 18 до 69). Было отмечено, что на сексуаль1

ную функцию женщин отрицательно влияет нали1

чие LUTS в сочетании с недержанием мочи и нали1

чием гиперактивного детрузора. Наибольшие нару1

шения были отмечены при оценке таких доменов

опросника, как «желание», «выделение смазки»,

«оргазм» и «сексуальное удовлетворение». В прове1

денном нами исследовании преобладающими доме1

нами сексуальной дисфункции являлись нарушение

любрикации, удовлетворения и оргазма. Кроме того,

нами были отмечены «резистентности» сексуальной

дисфункции к проводимой терапии у женщин с не1

держанием мочи.

V.Vats и соавт. провели исследование в Велико1

британии, целью которого явилось изучение влия1

ния LUTS на сексуальную функцию женщин по дан1

ным врачей общей практики [7]. Выяснилось, что,

несмотря на различия в распространенности случаев

LUTS, связанной с возрастом женщин, суммарная

оценка симптомов раздражения нижнего мочевого

тракта является высоко достоверным фактором для

прогноза развития сексуальной дисфункции. Жен1

щины с симптомами раздражения нижнего мочевого

тракта, включая случаи ГАМП, с достоверно боль1

шей вероятностью сообщают о наличии сексуальной

дисфункции по сравнению с женщинами без

LUTS/ГАМП. Эти данные свидетельствуют, что при

диагностике и лечении таких состояний у женщин

необходимо учитывать связь между сексуальной

дисфункцией и LUTS/ГАМП.

A.Salonia и соавт. провели исследование, целью

которого было определить распространенность сек1

суальной дисфункции у женщин с недержанием мо1

чи и/или симптомами раздражения мочевого тракта

по сравнению с женской популяцией в целом [8]. Бы1

ло показано, что сексуальная дисфункция была диаг1

ностирована у 99 из 216 женщин (46%). Из них 34

(34%) женщины сообщили о гипоактивном сексуаль1

ном желании, 23 (23%) – о расстройстве сексуально1

го возбуждения, 11 женщин (11%) предъявляли жа1

лобы на недостаточность оргазмической функции, 
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Таблица 1
Выраженность сексуальной дисфункции у женщин 
с симптомами раздражения нижних мочевых путей 

до и после лечения, оцененная с помощью 
опросника FSFI 

Домен Группа 1 Группа 2 Группа 3

До лечения, абс. (%)

Желание 24 (80) 9 (75) 8 (80)

Любрикация 30 (100) 12 (100) 10 (100)

Возбуждение 23 (77) 12 (100) 8 (80)

Оргазм 17 (57) 10 (83) 9 (90)

Боль 10 (33) 3 (25) 6 (60)

Удовлетворение 28 (93) 10 (83) 9 (90)

Общий балл 24 (80) 11 (92) 9 (90)

После лечения, абс. (%)

Желание 14 (47) 8 (67) 7 (70)

Любрикация 28 (93) 11 (92) 10 (100)

Возбуждение 21 (70) 12 (100) 8 (80)

Оргазм 14 (47) 8 (67) 9 (90)

Боль 7 (23) 3 (25) 6 (60)

Удовлетворение 20 (67) 10 (83) 9 (90)

Общий балл 16 (53) 9 (75) 9 (90)



44 (44%) страдали от болевого сексуального рас1

стройства (например, диспареунии или от гениталь1

ных болей вне полового сношения). Женщины, со1

общившие о сниженном сексуальном желании, часто

страдали стресс1инконтиненцией (47%). Кроме того,

60% женщин с расстройствами сексуального возбуж1

дения и 61% женщин с болевыми сексуальными рас1

стройствами жаловались на рецидивирующий бакте1

риальный цистит. Около половины женщин, отме1

чавших нарушения оргазмической фазы, сообщили о

недержание мочи при императивных позывах.

Таким образом, сексуальная дисфункция регист1

рируется у большинства женщин, обращающихся за

медицинской помощью с симптомами раздражения

мочевого пузыря. Комплексное лечение таких жен1

щин сопровождается восстановлением сексуальной

функции только в случае инфекционной природы

симптомов нарушения мочеиспускания. Получен1

ные результаты позволяют сделать вывод, что нали1

чие у женщин симптомов нарушения мочеиспуска1

ния требует включать в стандарт обследования оцен1

ку наличия сексуальной дисфункции. Это позволит

определить новые терапевтические цели, достиже1

ние которых будет способствовать повышению каче1

ства жизни женщин и, несомненно, качества их сек1

суальной жизни. 
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Таблица 2
Суммарная оценка доменов опросника FSFI женщинами с симптомами раздражения нижних мочевых путей

Домены
Группа 1, Группа 2, Группа 3, p p p

n = 30 n = 12 n = 10 (1–2) (1–3) (2–3)

До лечения, баллы

Желание 2,3 ± 0,2 2,8 ± 0,2 2,6 ± 0,3 0,568 0,863 0,766

Любрикация 2,1 ± 0,3 2,2 ± 0,4 1,3 ± 0,5 0,823 0,150 0,222

Возбуждение 3,6 ± 0,2 2,6 ± 0,4 2,4 ± 0,5 0,038 0,026 0,766

Оргазм 2,9 ± 0,3 2,5 ± 0,3 2,1 ± 0,4 0,380 0,122 0,428

Боль 3,1 ± 0,3 2,9 ± 0,5 2,6 ± 0,3 0,596 0,223 0,409

Удовлетворение 3,1 ± 0,2 3,4 ± 0,4 2,3 ± 0,4 0,435 0,111 0,048

Общий балл 17,4 ± 1,0 16,2 ± 1,5 13,3 ± 1,7 0,486 0,035 0,210

После лечения, баллы

Желание 3,7 ± 0,2 3,1 ± 0,3 3,0 ± 0,3 0,215 0,155 0,843

Любрикация 3,3 ± 0,2 2,7 ± 0,4 2,9 ± 0,2 0,253 0,434 0,716

Возбуждение 4,0 ± 0,2 2,9 ± 0,4 3,1 ± 0,4 0,028 0,083 0,692

Оргазм 3,4 ± 0,3 3,0 ± 0,30 2,7 ± 0,3 0,277 0,094 0,668

Боль 3,6 ± 0,2 3,2 ± 0,4 2,6 ± 0,3 0,350 0,026 0,166

Удовлетворение 3,8 ± 0,3 3,7 ± 0,3 2,6 ± 0,3 0,738 0,022 0,038

Общий балл 21,8 ± 1,1 18,5 ± 1,5 16,9 ± 1,4 0,106 0,019 0,509
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последние годы урогенитальный хламидиоз (УГХ) приобрел особую

актуальность в числе иных заболеваний, передающихся половым путем

(ЗППП), оставаясь серьезной проблемой международной и национальных

служб здравоохранения. По данным ВОЗ, до 15% из впервые зарегистрирован1

ных случаев ЗППП связано с урогенитальным хламидиозом [1]. В России еже1

годно выявляется более 1 млн. больных УГХ, причем отмечена явная тенден1

ция к увеличению заболеваемости. Вместе с тем стоит отметить и бурный рост

предложений на рынке препаратов медикаментозной терапии хламидиоза.

Наличие в арсенале лечебных средств большого числа антибиотиков, действу1

ющих на хламидии, позволяет с учетом ряда факторов (беременность, персис1

тирующая инфекция) достигать полной санации нижних отделов генитально1

го тракта от возбудителя и сопутствующей инфекции [2]. В этой связи особого

внимания заслуживает джозамицин, успешно применяемый в клинической

практике. Препарат отличается малотоксичностью, высокой липофиль1

ностью, благодаря чему удается достигать высокой внутриклеточной концент1

рации, что, по всей видимости, и является залогом успешной терапии УГХ.

Наряду с выбором эффективного антибактериального средства в последнее

время активно рассматриваются недостатки агрессивного лечения (не менее

10–14 дней высокодозовой терапии). Речь идет о развитии на фоне антибактери1

альной терапии дисбиотических расстройств нижних отделов генитального

тракта. Известно, что течение хламидийной инфекции часто сочетается с дис1

бактериозом влагалища [3]. Этиотропное лечение хламидиоза в этом случае мо1

жет спровоцировать еще более глубокие изменения микробиоценоза, что ставит

под сомнение само понятие «эффективное лечение». Данное обстоятельство

подчеркивает необходимость комплексного этапного подхода в терапии УГХ [4],

подразумевающего, помимо прочего, использование бактериальных биотера1

певтических препаратов для коррекции изменений в данной экологической ни1

ше. Не исключено, что восстановление нормальной микрофлоры влагалища

позволит предотвратить рецидив заболевания, учитывая антагонистические вза1
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ВОССТАНОВЛЕНИЕ МИКРОБИОЦЕНОЗА ВЛАГАЛИЩА 
У ЖЕНЩИН С ХРОНИЧЕСКИМ УРОГЕНИТАЛЬНЫМ
ХЛАМИДИОЗОМ В РЕЗУЛЬТАТЕ ЛЕЧЕНИЯ
ДЖОЗАМИЦИНОМ

РЕЗЮМЕ

В исследовании проанализирована эффективность лечения хронического урогенитального хламидиоза препаратом джо-
замицин. Показано, что терапия основного заболевания с применением антибактериального препарата приводит к санации
нижних отделов репродуктивного тракта женщин от хламидийной инфекции (по данным ПЦР, у 95% женщин). Указанная
динамика сопровождалась уменьшением интенсивности воспалительных явлений, уменьшением частоты выделения «ключе-
вых» клеток в сочетании с нормализацией микрофлоры влагалища и ее восстановлением в половине случаев. 

Ключевые слова: женщины, хронический урогенитальный хламидиоз, лечение, джозамицин.

ABSTRACT

An efficacy of treatment of urogenital clamidiosis with josamycin is analyzed in this trial. It was shown, that treatment of basic dis-
ease with antibacterial medication leads to sanation of lower parts of reproductive tract in women with clamidiosis (95% of patients,
according to PCR). This dynamics was accompanied with decrease of activity of inflammatory symptoms and rate of isolation of "key"
cells combined with normalization of vaginal micro flora and its recovery in half of cases.

Key words: women, chronic urogenital chlamydial infections, treatment, josamycin.
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имоотношения между индигенными и патогенными

микроорганизмами, наблюдаемые в условиях нормы.

Целью настоящего исследования явилось изуче1

ние состояния микробиоценоза влагалища у боль1

ных урогенитальным хламидиозом до и после анти1

бактериальной терапии препаратом джозамицин.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
В исследование включены 56 женщин с хрони1

ческим УГХ в возрасте от 24 до 43 лет. Общеклини1

ческое обследование включало проведение стандарт1

ного опроса с анализом данных о наличии в анам1

незе воспалительных заболеваний женской поло1

вой сферы, характере сексуального поведения и ис1

пользуемых методах контрацепции. Кроме того,

анализировались данные о специфике родового

анамнеза, принимаемых антибактериальных и гор1

мональных препаратах. При объективном обследо1

вании оценивали общее состояние, выполняли 

традиционное гинекологическое и специальное ис1

следование. Наряду с этим проводилось микроско1

пическое и бактериологическое исследования фло1

ры влагалища. Диагноз УГХ подтверждали выявле1

нием C. trachomatis методом полимеразной цепной

реакции (ПЦР) и определением титра противохла1

мидийных антител в сыворотке крови. Контроль

излеченности указанными методами проводился не

ранее чем через 1–1,5 месяца. Отбор образцов мате1

риала для микробиологических исследований 

осуществлялся по единому методологическому

принципу в соответствии с «Методическими реко1

мендациями по микробиологической диагностике

заболеваний, вызванных неспорообразующими

анаэробными бактериями» (МЗ РФ, 1986). В каче1

стве антибактериального препарата использовался

джозамицин (Вильпрафен) по 500 мг 2 раза/сутки в

течение 10 дней. По завершению курса терапии

(11–14 день) проводили повторное клинико1лабо1

раторное исследование для оценки изменений мик1

рофлоры влагалища на фоне лечения.

Для выявления различий использовался ста1

тистический пакет STATISTICA 5.5 (StatSoft,

США). Количественные переменные представле1

ны в виде среднего арифметического значения

стандартная ошибка средней. Дискретные пере1

менные представлены в виде частот событий, 

выраженных в процентах к общему количеству

наблюдений. Статистически значимые различия

количественных переменных до и после лечения

оценивались с использованием t1критерия Стью1

дента для парных сравнений, дискретных перемен1

ных – с помощью критерия МакНимара. Различия

считались статистически значимыми при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Клинико1анамнестическая характеристика па1

циенток с хроническим УГХ показала, что дли1

тельный анамнез заболевания (18,0 ± 4,0 мес) соче1

тался с высокой частотой случаев антибактериаль1

ной терапии текущего процесса (лечение получали

около 43% женщин) (табл. 1). Кроме того, в общей

структуре случаев УГХ монохламидийная инфек1

ция регистрировалась у каждой третьей женщины,

а среди ассоциированных с хламидиозом инфек1

ций преобладали микоплазмоз и уреаплазмоз.

Хроническое течение хламидиоза определило

высокую частоту женщин, отмечавших длительные

выделения из влагалища, которые в каждом третьем

случае характеризовались как обильные, а в 30%

случаев сопровождались неприятным запахом

(табл. 2). Наряду с этим каждая пятая пациентка

указывала на болезненный половой акт, что сочета1

лось с признаками вульвита (зуд, жжение в области

вульвы). В ряде случаев было отмечено развитие

дизурической симптоматики (резь при мочеиспус1

кании, частый диурез и др.), что свидетельствует о

сочетанных изменениях урогенитального тракта.

Гинекологический осмотр пациенток выявил

широкий спектр воспалительных изменений верх1

них отделов генитального тракта, причем у каждой

третьей пациентки имелись указания на 2 и более за1

Таблица 1
Характеристика женщин с хроническим УГХ

Признак Значение

Возраст, годы 30 ± 6

Длительность анамнеза УГХ, мес 18,0 ± 4,0

Антибактериальная терапия
в анамнезе, абс. (%) 24 (43)

Монохламидиоз, абс. (%) 16 (29)

Микоплазмоз, абс. (%) 11 (20)

Уреаплазмоз, абс. (%) 13 (23)

Таблица 2
Характеристика клинической симптоматики 

у больных хроническим УГХ

Жалобы Абс. (%)

Длительные бели 37 (66)

– обильные 20 (36)

– с неприятным запахом 17 (30)

Болезненный половой акт 12 (21)

Вульвит 11 (20)

Дизурические расстройства 5 (9)
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болевания. Отмечена высокая частота хронического

цервицита и эндометрита (30 и 29%, соответствен1

но), значительно реже диагностировались хроничес1

кий сальпингоофорит (18%) и эктопия шейки матки

(13%). Распространенность нарушений менструаль1

ной функции также была невысокой, встречаясь у

13% исследованных женщин. Высокая частота вос1

палительных заболеваний генитального тракта ас1

социировала с нарушением репродуктивной функ1

ции (бесплодие, невынашивание беременности) у

38% исследованных больных УГХ. Большинство

женщин (около 80%) предохранялись от беремен1

ности, отдавая предпочтение средствам барьерной

(29%) и гормональной (30%) контрацепции.

Анализ титра противохламидийных антител по1

казал, что диагностические уровни иммуноглобу1

линов класса G (�1 : 400) регистрировались у 48%

женщин, пограничные (<1 : 400) – у 34%, не опре1

делялись вовсе в 18% случаев.

Микроскопия влагалищного мазка позволила ус1

тановить признаки воспаления лишь у части женщин,

тогда как количество микроскопируемых бактерий в

большинстве случаев оценивалось как массивное с

превалированием кокковой или смешанной флоры

(табл. 3). Так, признаки интенсивной лейкоцитарной

инфильтрации (>10 клеток в п/зр) регистрировались

у 30% женщин, массивы эпителия и слизи определя1

лись у 34 и 43%, ключевые клетки – в 59% случаев.

Проведенное бактериологическое исследование

вагинальной флоры женщин выявило ряд особеннос1

тей, отражающих характер изменений во влагалищ1

ной среде в случае хронического течения УГХ. Как

видно из представленной ниже таблицы, отмечено

значительное снижение частоты выделения кисломо1

лочной флоры (табл. 4). Наряду с этим снижалось и

абсолютное количество бактерий на единицу объема

вагинального отделяемого, достигая 3,9 � 0,2 и 3,1 � 
� 0,1 lg КОЕ/мл для лактобактерий и бифидобакте1

рий, соответственно. Высеваемость аэробной флоры

была в пределах нормы, хотя и отмечалась тенденция

к увеличению абсолютного количества энтеробакте1

рий и энтерококков (3,9 � 0,3 и 4,6 � 0,1 lg КОЕ/мл).

Обращает на себя внимание высокая концентрация

представителей анаэробной флоры, что в сочетании с

высокой частотой выделения гарднерелл (у 29% жен1

щин) свидетельствует о выраженности дисбиотичес1

ких нарушений во влагалищном биотопе. Грибы

Candida высевались в 20% случаев, подтверждая дан1

ные микроскопического исследования.

Таким образом, у большинства больных хрони1

ческой формой УГХ выявлялись клинические и ла1

бораторные признаки дисбактериоза влагалища.

Указанные изменения развивались на фоне высокой

частоты микст1инфекции и неэффективной анти1

бактериальной терапии в ранние сроки заболевания.

Кроме того, течение УГХ сопровождалось развитием

воспаления верхних отделов генитального тракта в

сочетании с нарушениями репродуктивной функции.

Проведение этиотропной терапии с использова1

нием джозамицина определило значительную дина1

мику как клинической картины, так и лабораторных

признаков заболевания. В процессе лечения разви1

тие побочных эффектов отмечено не было. Наблю1

далось уменьшение числа женщин, предъявлявших

жалобы на обильные выделения из половых путей

(13% в сравнении с 66% до лечения; p < 0,001), при

этом жалобы на дизурические расстройства и явле1

ния вульвита не были выявлены ни в одном случае.Таблица 3
Микроскопическая характеристика влагалищного

мазка у больных хроническим УГХ

Показатель Абс. (%)

Лейкоциты, в п/зр:

– единичные 19 (34)

– до 10 20 (36)

– >10 17 (30)

Эпителий 19 (34)

Слизь 24 (43)

Ключевые клетки 33 (59)

Кандиды 11 (20)

Общее количество микроорганизмов, в п/зр:

– скудное (0–10 кл) 5 (9)

– умеренное (102–103) 19 (34)

– массивное (>103) 33 (59)

Таблица 4
Микробный пейзаж влагалищного содержимого 

у больных хроническим УГХ

Микроорганизмы Абс. (%)
Количество,

lg КОЕ/мл

Лактобактерии 38 (68) 3,9 ± 0,2

Бифидобактерии 15 (27) 3,1 ± 0,1

Стафилококки 20 (36) 4,0 ± 0,1

Энтеробактерии 13 (23) 3,9 ± 0,3

Энтерококки 9 (16) 4,6 ± 0,1

Бактероиды 11 (20) 4,1 ± 0,2

Пептострептококки 13 (23) 5,7 ± 0,2

Клостридии 20 (36) 5,6 ± 0,2

Гарднереллы 16 (29) 6,8 ± 0,2

Грибы Candida 11 (20) 2,9 ± 0,2
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Изменения в микроскопической картине влага1

лищного мазка свидетельствовали об уменьшении

воспалительных явлений во влагалище (табл. 5). От1

мечено снижение объемов лейкоцитарной инфильт1

рации (только у 9% женщин регистрировался уро1

вень лейкоцитов, превышавший 10 клеток в п/зр; 

р < 0,05), уменьшение эпителиально1слизистой сос1

тавляющей воспаления (р < 0,05). Ключевые клетки,

свидетельствующие о наличие дисбиотических изме1

нений во влагалище, фиксировались в 32% случаев,

что почти наполовину меньше показателя до лечения

(р < 0,05). На фоне антибактериальной терапии у

двоих пациенток отмечено появление в мазках кан1

дид. Вместе с тем общее количество микроорганиз1

мов у большинства женщин определялось как уме1

ренное и скудное, а в половине случаев преобладаю1

щим компонентом являлась лактоформная флора.

Бактериологическое исследование подтвердило

положительную динамику изменений во влагалищ1

ном содержимом на фоне антибактериальной тера1

пии (табл. 6). Так, было отмечено увеличение ко1

личества женщин, у которых высевались лактобак1

терии (с 68 до 89%; р < 0,05) и бифидобактерии (с 27

до 45%; р < 0,05).

Наряду с увеличением частоты высеваемости

кисломолочной флоры произошло заметное увели1

чение их абсолютного количества на единицу объе1

ма влагалищного отделяемого (до 5,8 � 0,3 и 4,7 � 
� 0,2 lg КОЕ/мл; р < 0,05). Кроме того, отмечено

снижение высеваемости бактероидов (с 20 до 11%; 

р < 0,05) и гарднерелл (с 29 до 9%; р < 0,05), что соче1

талось с уменьшением их абсолютного количества.

Таким образом, на фоне терапии джозамици1

ном у женщин с хроническим УГХ отмечена регрес1

сия клинической симптоматики заболевания. Ука1

занная динамика сопровождалась уменьшением

интенсивности воспалительных явлений, уменьше1

нием частоты выделения ключевых клеток в сочета1

нии с нормализацией микрофлоры влагалища. 

На фоне увеличение доли кисломолочной флоры во

влагалищном биотопе отмечено снижение количе1

ства анаэробной флоры и гарднерелл.

Через 1–1,5 месяца всем исследованным боль1

ным было проведено повторное определение титра

противохламидийных антител. Диагностические

титры IgG регистрировались у 9% женщин, погра1

ничные – у 71%, не определялись у 20%. Кроме того,

эффективность лечения контролировали ПЦР, по

результатам которой отмечена санация нижних отде1

лов генитального тракта от хламидий у 95% женщин.

На сегодняшний день в гинекологической прак1

тике проблема нарушений в микроэкосистеме вла1

галища является одной из ключевых тем как науч1

ных, так и сугубо практических исследований и раз1

работок. Развитие дисбиотических нарушений во

влагалище может протекать изолированно, что

нашло отражение в номенклатурном выделении

особой нозологии – бактериального вагиноза [5], а

также сопровождать широкий спектр заболеваний

женского репродуктивного тракта. Одним из таких

заболеваний является УГХ, течение которого может

сопровождаться нарушениями во влагалищном био1

топе [3]. В настоящем исследовании показано, что у

Таблица 5
Микроскопическая характеристика влагалищного

мазка у больных хроническим УГХ на фоне
этиотропного лечения

Показатель Абс. (%)

Лейкоциты, в п/зр:

– единичные 27 (48)

– до 10 24 (43)

– >10 5 (9)

Эпителий 6 (11)

Слизь 7 (13)

Ключевые клетки 18 (32)

Грибы Candida 13 (23)

Общее количество микроорганизмов, в п/зр:

– скудное (0–10 кл) 26 (46)

– умеренное (102–103) 23 (41)

– массивное (>103) 7 (13)

Таблица 6
Микробный пейзаж влагалищного содержимого 

у больных хроническим УГХ 
на фоне этиотропного лечения

Микроорганизмы Абс. (%)
Количество, 

lg КОЕ/мл

Лактобактерии 50 (89)* 5,8 ± 0,3*

Бифидобактерии 25 (45)* 4,7 ± 0,2*

Стафилококки 15 (27) 4,3 ± 0,2

Энтеробактерии 12 (21) 2,6 ± 0,1*

Энтерококки 12 (21) 3,8 ± 0,2

Бактероиды 6 (11)* <2,0*

Пептострептококки 12 (21) 3,4 ± 0,2*

Клостридии 8 (14) 4,5 ± 0,3

Гарднереллы 5 (9)* 3,6 ± 0,2*

Грибы Candida 13 (23) 3,4 ± 0,1

Примечание.
* p < 0,05 – статистически значимое отличие по сравне1

нию с показателем до лечения.
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О Р И Г И Н А Л Ь Н А Я  С Т А Т Ь Я

большей части женщин с хроническим течением

УГХ имели место как клинические, так и лаборатор1

ные признаки дисбиоза. Необходимо отметить, что

мы наблюдали преимущественно микст1формы хла1

мидиоза, что в сочетании с анамнестическим указа1

нием у половины пациенток на случаи неэффектив1

ной антибиотикотерапии предполагает наличие

многофакторного механизма, изменяющего микро1

биоценоз влагалища. В подтверждение этому в ис1

следовании Царьковой М.А. и соавт. показано, что

более 40% пациенток, страдавших от хронического

УГХ или трихомониаза, через 3–6 месяцев после

проведенной терапии обращались с жалобами, ука1

зывающими на развитие у них дисбиотических на1

рушений во влагалище [6]. В то же время, нельзя ск1

лючать, что дисбиотические нарушения предшест1

вуют развитию хламидиоза, являясь фактором рис1

ка, способствующим фиксации инфекционного

агента во влагалищном биотопе [7].

В современной клинической практике в терапии

УГХ используется широкий спектр антибактериаль1

ных препаратов (макролиды, тетрациклины и др.),

эффективность которых сильно варьирует [8]. Так, в

большинстве исследований оценивается эффектив1

ность санации патогенного микроорганизма, в то

время как комплексной оценки здоровья женщины

по результатам терапии не проводится. В настоящем

исследовании показано, что применение джозами1

цина привело не только к санации хламидийной ин1

фекции, но и к нормализации состава микрофлоры

влагалища. Отмечено увеличение количества кис1

ломолочной флоры в сочетании со снижением час1

тоты высеваемости анаэробной флоры и гардне1

релл. Указанные изменения протекали на фоне рег1

рессии клинической симптоматики и признаков

воспаления, зарегистрированных при микроскопи1

ческом исследовании влагалищного мазка. Учиты1

вая широкий спектр антибактериальной активности

джозамицина, можно было бы ожидать противопо1

ложный эффект с ухудшением характеристик мик1

рофлоры. Подобный положительный результат яв1

ляется косвенным указанием на патогенетическую

взаимосвязь двух событий – УГХ и дисбактериоза

влагалища. С учетом результатов антибактериаль1

ной терапии можно констатировать, что санация

хламидийной инфекции сопровождалась нормали1

зацией микробного пейзажа влагалища почти у по1

ловины женщин, у которых до начала лечения отме1

чались дисбиотические нарушения.

Наряду с этим нами показано, что часть боль1

ных требует к себе дополнительного внимания в

связи с сохранением, а в ряде случаев и нарастани1

ем за счет грибов рода Candida дисбиотических

расстройств во влагалищном биотопе. Использова1

ние в подобных случаях биотерапевтической кор1

рекции представляется клинически обоснованным,

что в комплексе этиотропной и антимикотической

терапии будет способствовать увеличению эффек1

тивности лечения.

Таким образом, проведенное исследование пока1

зало, что хроническое течение УГХ сопровождается

нарушениями дисбиоза влагалища. Эффективная те1

рапия основного заболевания с применением анти1

бактериального препарата джозамицин приводит не

только к санации нижних отделов репродуктивного

тракта женщин от хламидийной инфекции, но и в по1

ловине случаев сопровождается нормализацией 

микробиоценоза влагалища. Предполагается, что вве1

дение в терапию женщин, излеченных от УГХ, биоте1

рапевтических препаратов будет способствовать уве1

личению эффективности лечения и более быстрому

восстановлению микробиоценоза влагалища.
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ктуальность рассматриваемой темы обусловлена тем, что во всем ми1

ре в последние годы наблюдается значительное увеличение числа людей,

имеющих ожирение [1]. Ожирение в настоящее время рассматривают как

один из основных факторов, способствующих развитию заболеваний, кото1

рые являются главными причинами в структуре смертности среди взросло1

го населения. В первую очередь речь идет о развитии сахарного диабета 

2 типа, а также сердечно1сосудистых и онкологических заболеваниях [2].

Увеличение веса на 1 кг увеличивает риск сердечно1сосудистых заболева1

ний на 3,1% и диабета – на 4,5–9% [3].

Известно, что при ожирении риск развития артериальной гипертонии –

фактора, также значительно влияющего на появление таких сердечно1сосу1

дистых заболеваний, как инфаркты и инсульты, увеличен втрое по сравнению

с людьми, имеющими нормальную массу тела. Как показано в исследовании

INTERSALT, на каждые 4,5 кг прибавки веса систолическое артериальное

давление (АД) увеличивается на 4,5 мм рт. ст. [4].

Ожирение, как фактор риска у женщин с артериальной гипертонией,

особенно старшего возраста, встречается чаще, чем у мужчин. Одной из

причин этого является гипоэстрогения, возникающая в период постмено1

паузы. Отмечают некоторые особенности распространенности ожирения

при разных типах артериальной гипертонии. Так, среди пожилых женщин с

изолированной систолической гипертонией ожирение встречается не столь

часто, и нет данных о влиянии снижения веса на эту категорию пациентов

[5]. У женщин же с абдоминальным типом ожирения, имеющих систоло1

диастолические формы артериальной гипертонии, снижение веса является

важным моментом в контроле заболевания [6]. 

При ожирении возникает ряд гемодинамических изменений, в частнос1

ти, увеличение объема циркулирующей крови, ударного объема и сердечно1

го выброса при относительно нормальном сосудистом сопротивлении [7, 8].

Считается, что высокое АД у пациентов с ожирением обусловлено, главным

образом, увеличенным сердечным выбросом при «неадекватно нормаль1

ном» периферическом сопротивлении [7, 9].

Такое гемодинамическое состояние оказывает стимулирующее воздей1

ствие на две антагонистические регуляторные системы, контролирующие
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В обзоре анализируются роль ожирения в развитии артериальной гипертонии и сердечно-сосудистых заболева-
ний, патофизиологические механизмы этой связи, доминирующее значение ренин-ангиотензин-альдостероновой сис-
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ABSTRACT

Authors analyzed the role of obesity in development of arterial hypertension and cardiovascular diseases, pathophysiological
mechanisms of this relationship, and dominating role of renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS). It was shown that phar-
macological correction of high blood pressure in patients with obesity with fixed combination of RAAS blockers and verapamil is
effective. The analysis of effectiveness and safety of sibutramine for weight loss in patients with high blood pressure is presented.
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объем крови и периферическое сопротивление – ре1

нин1ангиотензин1альдостероновую систему (РААС)

и систему натриуретических пептидов сердца. 

Их нарушенная регуляция может в значительной

степени объяснять высокий сердечный выброс у

полных пациентов с артериальной гипертонией. Бо1

лее того, эти сердечно1сосудистые регуляторные

системы участвуют в метаболических изменениях,

связанных с избыточной массой тела при сердечно1

сосудистых заболеваниях [10, 11]. 

Итак, при ожирении в патогенезе артериальной

гипертонии играют существенную роль три основ1

ных механизма: [12] 

� активация ренин1ангиотензин1альдостеро1

новой системы; 

� активация симпатической нервной системы; 

� чрезмерная задержка натрия и жидкости в

организме.

Патогенез развития артериальной гипертонии

и сердечно1сосудистых заболеваний при ожирении

схематично приведен на рисунке 1.

Ренин�ангиотензин�альдостероновая
система и ее  изменения 
при ожирении

В состав РААС входят ангиотензиноген, ренин,

ангиотензин I, ангиотензин1превращающий фер1

мент (АПФ) и ангиотензин II (АТ II). АТ II оказы1

вает многообразное действие на разные клетки,

имеющие специфические рецепторы. 

Согласно классическим представлениям ангио1

тензиноген образуется в печени и под влиянием

ренина, синтезируемого в околоклубочковых клет1

ках почек (юкстагломерулярных клетках), ангио1

тензиноген превращается в крови в ангиотензин I.

АПФ ответственен за расщепление АТ I, в резуль1

тате которого образуется АТ II.

Важно отметить, что при ожирении происходит

нарушение механизмов регуляции работы РААС

[13]. В физиологических условиях повышение ак1

тивности РААС приводит к повышению сопротив1

ления периферических сосудов и, соответственно,

к повышению АД. По принципу обратной связи

повышение АД должно вызывать снижение секре1

ции ренина, падение уровня АТ II и уменьшать со1

держание альдостерона. Это, в свою очередь, сни1

жает задержку жидкости и натрия и поддерживает

АД на нормальном уровне. 

Однако у пациентов с висцеральным ожирени1

ем нарушается регуляция уровня системных цир1

кулирующих компонентов РААС [9]. Несмотря на

повышенное АД, задержку натрия и жидкости, а

также увеличение объема циркулирующей крови,

активность ренина плазмы и альдостерона остается

нормальной или даже несколько повышенной [13].

Подобное нарушение регуляции РААС при ожире1

нии может быть следствием увеличения образова1

ния компонентов РААС и/или вторичного роста их

концентрации, обусловленного дефектами в систе1

ме натрийуретических пептидов. 

Было установлено, что помимо РААС крови су1

ществует тканевая, или так называемая локальная

РААС, которая была выявлена в ряде тканей и ор1

ганов, в том числе мозге, сердце, сосудах, почках,

яичках, жировой ткани и др. 

Как известно, ключевую роль в образовании АТ II

играют два фактора: активность ренина и концент1

рация ангиотензиногена. Синтез и секреция анги1

отензиногена в клетках разного типа не только оп1

ределяет повышение локальной концентрации АТ

II, но и увеличивает системную активность РААС.

Хроническая инфузия АТ II мышам сопровожда1

лась существенным увеличением содержания

мРНК ангиотензиногена в адипоцитах [14]. Эти

результаты свидетельствуют о наличии положи1

тельной обратной связи между АТ II и ангиотензи1

ногеном, когда увеличение уровня одного агента

стимулирует образование второго. При ожирении,

особенно висцерального типа, активность ренина

в плазме сохраняется, как это уже указывалось, на

нормальном или несколько повышенном уровне, а

уровни ангиотензиногена и АТ II увеличены [15]. 

Структура  и  физиологические 
свойства  жировой ткани

В состав жировой ткани входят клетки разного

типа, в том числе адипоциты, макрофаги, фибро1

О Б З О Р  Л И Т Е Р А Т У Р Ы
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Рисунок 1. Схема патогенеза артериальной гипертонии
и сердечно8сосудистых заболеваний при ожирении
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бласты, эндотелиальные клетки сосудов и преади1

поциты (адипобласты) [16]. Последний вид клеток

происходит из полипотентных стволовых клеток

мезодермы. Из преадипоцитов во взрослом орга1

низме человека образуются новые дифференциро1

ванные («малые») адипоциты [16]. Эти адипоциты

увеличиваются в размере («большие» адипоциты)

вследствие повышенного поступления с пищей

жирных кислот. Длинноцепочечные жирные кис1

лоты попадают в адипоциты из крови и депониру1

ются в виде нейтральных триацилглицеринов. Жи1

ровая ткань ответственна за хранение и секрецию

длинноцепочечных жирных кислот, выступающих

в качестве одного из основных энергетических

субстратов для многих органов и тканей, например,

для сердечной и скелетной мускулатуры. «Боль1

шие» адипоциты секретируют существенно больше

насыщенных жирных кислот. Гидролиз триглице1

ридов и высвобождение жирных кислот происходят

под влиянием внутриклеточной гормон1чувстви1

тельной липазы, активность которой контролиру1

ется катехоламинами (положительная регуляция) и

инсулином (отрицательная регуляция).

Эндокринная активность  жировой
ткани

В отличие от подкожного жира, который сос1

тавляет обычно 75% от всей жировой ткани орга1

низма и является основным хранилищем липидов,

висцеральный жир в настоящее время рассматри1

вают как активную гормонпродуцирующую ткань. 

Адипоциты продуцируют широкий спектр гор1

монов и цитокинов, участвующих в метаболизме

глюкозы (адипонектин, резистин и др.), липидов

(белок, переносящий эфиры холестерина), воспа1

лении (ФНО1α, интерлейкин16), коагуляции (ин1

гибитор активатора плазминогена11), регуляции

давления крови (ангиотензиноген, АТ II), пище1

вом поведении (лептин), а также влияющих на ме1

таболизм и функциональную активность различ1

ных органов и тканей, в том числе мышц, печени,

мозга и сосудов (см. таблицу) [17–19]. 

Важно подчеркнуть, что даже небольшое уве1

личение объема висцерального жира играет значи1

тельную роль в нарушениях метаболизма, регуля1

ции водноэлектролитного баланса и сердечно1со1

судистых заболеваниях. 

Е.И.Асташкин, М.Г.Глезер. Ожирение и артериальная гипертония

Таблица 
Эндокринная функция адипоцитов: адипоцитокины [17]

Адипоцитокины Эффекты адипоцитокинов

Лептин Поглощение пищи, масса жира

Адипонектин Резистентность к инсулину, воспаление

Резистин Резистентность к инсулину, воспаление

Висфатин Резистентность к инсулину

Оментин Резистентность к инсулину

Серпин, высвобождающийся из жировой висцеральной ткани (Vaspin) Резистентность к инсулину

Апелин Вазодилатация

Белок, переносящий эфиры холестерина (CETP) Метаболизм липидов

Липопротеиновая липаза (LPL) Метаболизм липидов

Гормончувствительная липаза (HSL) Метаболизм липидов

Белоксвязывающий жирные кислоты в адипоцитах�4 (A�FABP�4 (aP2)) Метаболизм липидов

Перлипин Метаболизм липидов

Ренитол связывающий белок (RBP) Метаболизм липидов

Белокстимулирующий ацилирование (ASP) Метаболизм липидов

Ангиотензин II (AT II) Артериальное давление 

Ангиотензин�превращающий фермент (ACE) Артериальное давление 

Ангиотензиноген (AGT) Артериальное давление 

Фактор некроза опухоли альфа (ФНО�α) Воспаление

Интерлейкин, 6 (ИЛ�6) Воспаление

С�реактивный белок (CRP) Воспаление

Адипоцит�трипсин/комплемент фактор D (Адипсин) Воспаление

Хемоаттрактантный белок макрофагов�1 (МСР�1) Аттрактант для макрофагов

Межклеточная адгезионная молекула�1 (ICAM�1) Активация макрофагов

Ингибитор активатора плазминогена�1 (PAI�1) Фибринолиз
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При увеличении массы жировой ткани содер1

жание практически всех адипокинов в крови воз1

растает. Исключение составляет адипонектин,

уровень которого в этих условиях падает [20, 21].

Лептин и адипонектин являются наиболее изучен1

ными адипокинами в настоящее время.

Лептин. Продукция лептина происходит, глав1

ным образом, в «больших» адипоцитах [22]. Лептин

часто рассматривается в качестве сигнальной моле1

кулы, осуществляющей взаимосвязь между содер1

жанием питательных веществ, поступающих в орга1

низм, состоянием жировой ткани и центральной

нервной системой (гипоталамусом) [23, 24]. Лептин

увеличивает окисление липидов в печени, а также

липолиз в адипоцитах и скелетных мышцах [25].

Инсулин стимулирует образование лептина. На уро1

вень лептина также влияют свободные жирные кис1

лоты, ФНО1α, эстрогены и гормон роста [26, 27].

Адипонектин. Образование адипонектина про1

исходит исключительно в адипоцитах [25]. Адипо1

нектин оказывает разнообразные биологические

эффекты – оказывает антиатерогенное действие,

увеличивает чувствительность клеток к инсулину,

подавляет синтез глюкозы в печени, усиливает ее

транспорт в мышцы, увеличивает окисление жир1

ных кислот. Уровень адипонектина снижается при

ожирении, резистентности к инсулину и сахарном

диабете второго типа [28, 29]. 

Жировая ткань  и  активность  РААС
Оказалось, что жировая ткань занимает второе

место после печени по образованию ангиотензино1

гена. Например, количество мРНК ангиотензиноге1

на в адипоцитах составляет около 70% от уровня

этого показателя в печени [14]. Наличие взаимосвя1

зи между уровнем ангиотензиногена, ожирением и

артериальной гипертонией четко продемонстриро1

вано в экспериментах на модели трансгенных мы1

шей, экспрессирующих избыточные количества ан1

гиотензиногена в жировой ткани. Эти мыши имеют

висцеральное ожирение и гипертонию [15]. Преади1

поциты и дифференцированные жировые клетки

имеют полный набор компонентов, необходимый

для локального синтеза АТ II, а также АТ1 рецептор

для АТ II, что обеспечивает внутриклеточную пере1

дачу сигналов активации, запускаемых АТ II [31].

При ожирении объем висцеральных дифференци1

рованных адипоцитов увеличивается в 20–30 раз.

Ожирение характеризуется дисфункцией адипоци1

тов, под которой понимают усиление образования и

секреции различных адипокинов, цитокинов, а так1

же увеличение содержания компонентов РААС,

прежде всего, в висцеральном жире.

Суммируя данные различных исследований,

можно констатировать, что при ожирении проис1

ходит повышение активности РААС, что находит

свое отражение в следующих фактах:

� адипоциты продуцируют значительные коли1

чества ангиотензиногена; 

� непосредственно в адипоцитах повышено со1

держание ренина, о чем свидетельствует увеличе1

ние уровня мРНК ренина [32]; 

� увеличивается содержание белка, связываю1

щего ренин [31];

� повышена активность ангиотензин1превра1

щающего фермента (АПФ) [33];

� значительно увеличено содержание АТ II в

жировой ткани человека и культуре адипоцитов че1

ловека in vitro [31, 34];

� в жировой ткани человека имеются рецепторы

для ренина [35], которые опосредованно участвуют

в локальном синтезе АТ I из ангиотензиногена; 

� в адипоцитах повышена экспрессия рецепто1

ров к АТ II типа 1 (АТ1 рецепторов) [31]. 

Высокая активность РААС, в свою очередь, при1

водит к увеличению массы жировой ткани. В част1

ности, трансгенные мыши, чрезмерно экспрессиру1

ющие ангиотензиноген только в жировых клетках,

демонстрировали повышение уровня ангиотензи1

ногена в крови, развитие гипертонии и увеличение

массы жировой ткани [30]. Тканевой АТ II по сути

выполняет функцию фактора роста для адипоцитов

[36]. АТ II в результате воздействия на АТ1 рецепто1

ры вызывает увеличение белка циклина D1, кото1

рый участвует в регуляции роста и деления жировых

клеток [37, 38]. Показано, что АТ II индуцирует

прохождение G1 фазы клеточного цикла в преади1

поцитах человека [37]. Этот эффект был связан с

влиянием на АТ1 рецепторы и последующей актива1

цией циклин D11зависимой киназы [39].

Установлено, что АТ II вызывает дифференци1

ровку преадипоцитов [40], активирует ключевые фер1

менты образования липидов (липогенеза) и увеличи1

вает накопление триглицеридов в адипоцитах [41]. 

Висцеральное ожирение сопровождается уве1

личением активности 111бета1гидроксистероид де1

гидрогеназы типа 1, что приводит к образованию

кортизола, ключевого гормона дифференцировки

преадипоцитов в адипоциты [42, 43]. 

Активность тканевой РАС тесно связана с про1

дукцией адипокинов жировой тканью. Показано,

например, что АТ II вызывает экспрессию лептина

в адипоцитах [44]. Было высказано предположе1

ние, что такая активность свойственна только ло1

кально синтезируемому АТ II в отличие от систем1

ного АТ II [45]. 

О Б З О Р  Л И Т Е Р А Т У Р Ы
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Ожирение и  активность  
симпатической нервной системы 

При ожирении, особенно при абдоминальном

его варианте, очень часто наблюдается активация

симпатической нервной системы [9, 46, 47]. В ис1

следовании NAS (Normotesive Aging Study) было

обнаружено увеличение норадреналина в моче,

пропорциональное индексу массы тела [48]. При

снижении веса активность симпатической нервной

системы уменьшается [9, 47]. 

Повышению активности симпатической нерв1

ной системы при ожирении способствует наличие

гиперинсулинемии и инсулинорезистентности. Ин1

сулин может повышать активность симпатоадрена1

ловой системы сам по себе, но отчасти это может

быть связано с действием лептина. Известно, что по

мере увеличения степени ожирения тощаковый

уровень лептина, который секретируется адипоци1

тами, растет. Лептин увеличивает активность сим1

патической нервной системы, особенно в почках.

Это приводит, с одной стороны, к высокому выбро1

су и увеличению частоты сердечных сокращений, а

с другой – к повышению реабсорбции натрия и уве1

личению внутрисосудистого объема крови. 

Установлено наличие взаимосвязи между 

РААС и симпатической нервной системой. С акти1

вацией симпатической нервной системы связывают

усиление секреции ренина в почках, и происходит

это независимо от внутрипочечной сенсорной сис1

темы, регулирующей секрецию ренина почками.

Более того, увеличение циклического аденозин1

монофосфата под влиянием катехоламинов, стиму1

лирует экспрессию ангиотензиногена в адипоцитах

человека [49]. Увеличение уровня АТ II усиливает у

людей активность симпатической нервной систе1

мы. Установлено, что АТ II активирует локальную

симпатическую нервную систему, участвующую в

повышении температуры тела (термогенезе). Холо1

довая обработка приводит к увеличению содержа1

ния АТ II в адипоцитах без сопутствующего изме1

нения уровня АТ II в плазме [50, 51].

Таким образом, нарушение регуляции РААС

при ожирении также способно стимулировать ак1

тивность симпатической нервной системы. 

Методы фармакологической коррекции
повышенного  АД при ожирении

Вклад разных патогенетических механизмов в

поддержание высокого АД при ожирении может

быть различным. Следовательно, в этой ситуации

благоприятное действие могут оказывать антиги1

пертензивные препараты с самыми разными меха1

низмами действия. 

В соответствии с современными рекомендация1

ми по лечению артериальной гипертонии залогом

успеха значимого снижения АД является использо1

вание комбинированной терапии. Для пациентов с

ожирением в первую очередь основные компонен1

ты такой терапии должны содержать комбинацию

препаратов, снижающих активность РААС (ИАПФ

и сартаны), с препаратами, снижающими актив1

ность симпатической нервной системы (β1адреноб1

локаторы и недигидропиридиновые антагонисты

кальция), и диуретиками. Высокая эффективность

использования препаратов, блокирующих РААС,

при ожирении показана во многих исследованиях

[52–54]. По поводу использования β1адреноблока1

торов данные весьма противоречивы, прежде все1

го, вообще в связи с сомнениями в их полезности

для лечения пациентов с неосложненной артери1

альной гипертонией, во1вторых, в связи с тем, что

β1адреноблокаторы, во всяком случае классичес1

кие, могут увеличивать вес пациентов и усиливать

инсулинорезистентность [55–57]. Следовательно,

если и выбирать β1адреноблокаторы для лечения

пациентов с ожирением или метаболическим синд1

ромом, то это должны быть препараты, обладаю1

щие особыми свойствами, в частности, карведилол

и небиволол.

В то же время установлено, что недигидропи1

ридиновый антагонист кальция верапамил может

не только значимо снижать АД [58, 59], но и умень1

шать активность симпатической нервной системы

[60, 61]. 

Таким образом, при ожирении для лечения ар1

териальной гипертонии можно воспользоваться

комбинацией препаратов, блокирующих РААС, и

верапамила. 

Следует подчеркнуть, что такого типа сочетание

лекарственных препаратов существует в виде гото1

вой комбинированной лекарственной формы –

препарата Тарка, содержащего в своем составе жи1

рорастворимый ИАПФ – трандолаприл и верапа1

мил медленного высвобождении (изоптин СР). Та1

кой подход очень важен для проведения эффектив1

ной терапии, так как использование готовых лека1

рственных форм улучшает приверженность паци1

ентов к лечению [62–65].

Имеются данные, свидетельствующие о том,

что препарат Тарка в большей степени, чем каж1

дый из входящих в него компонентов, снижает АД,

обладает выраженной способностью снижать гипе1

ртрофию левого желудочка, способствует норма1

лизации эндотелиальной функции, является мета1

болически нейтральным, даже у пациентов с сахар1

ным диабетом [66–68].
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Двойное действие – снижение активности 

РААС под влиянием трандолаприла и симпатичес1

кой нервной системы за счет верапамила пролон1

гированного действия – обеспечивают важное вли1

яние на патогенетические механизмы развития ар1

териальной гипертонии при ожирении и механиз1

мы, провоцирующие поражение органов1мишеней

при данном виде АГ.

Особое внимание, обсуждая лечение АГ при

ожирении, следует обратить на то, что терапия, ос1

нованная на комбинации трандалаприла с верапа1

милом длительного действия, позволяет умень1

шить риск развития сахарного диабета по сравне1

нию с использованием другой тактики лечения –

комбинации сартана с малой дозой тиазидного ди1

уретика. Результаты исследования STAR отчетли1

во свидетельствует о том, что при применении

препарата Тарка в течение одного года у меньшего

числа людей с метаболическим синдромом, при

котором абдоминальному ожирению придают гла1

венствующее значение, развивается сахарный диа1

бет (рис. 2) [69]. 

Кроме того по данным исследования SТAR1LET,

даже при возникновении сахарного диабета на фоне

лекарственной терапии перевод этих пациентов на

прием препарата Тарка позволил у половины паци1

ентов нормализовать углеводный обмен [70]. 

Результаты этих исследований заставляют пере1

смотреть рекомендации по медикаментозной тера1

пии артериальной гипертонии у лиц с метаболичес1

ким синдромом и начинать терапию с комбинации,

содержащей ИАПФ (или сартан) и антагонист каль1

ция, или перевести пациентов на подобную терапию.

Как уже неоднократно упоминалось, для лече1

ния артериальной гипертонии уменьшение веса па1

циентов и степени абдоминального ожирения игра1

ет важную роль. Конечно, снижение тем или иным

способом массы тела может оказывать значимое

влияние на снижение частоты сердечно1сосудис1

тых заболеваний. В настоящее время существуют

разные подходы для медикаментозной терапии

ожирения [71]. Первый – это симптоматическое

лечение, а именно уменьшение количества потреб1

ляемых калорий за счет снижения всасывания жи1

ра, поступающего с пищей. Подобный подход

можно назвать компенсаторным. Действительно,

при такой терапии заболевание не устраняется (так

как пациент продолжает переедать), а лишь вре1

менно компенсируется препаратом. Другой подход

к лечению излишней массы тела и ожирения – это

устранение сути проблемы, а именно хронического

переедания. Так действует сибутрамин (препарат

Меридиа). Он приводит к наступлению быстрого

насыщения, снижает количество потребляемой

пищи за счет подавления обратного захвата норад1

реналина и серотонина в синапсах нейрональных

цепей [72, 73]. Сегодня Меридиа – это единствен1

ный оригинальный препарат, устраняющий при1

чину ожирения.

Принципиальным отличием сибутрамина явля1

ется то, что, не вызывая снижения аппетита, он

способствует более раннему наступлению чувства

сытости. Человек избавляется от патологической

привычки переедать, результатом чего является

постепенное и устойчивое снижение массы тела.

Под влиянием сибутрамина потребление пищи

снижается примерно на 20%. Наряду с этим сибут1

рамин опосредованно влияет на уровень биоген1

ных аминов в крови, которые активируют адрено1

рецепторы жировой ткани и инициируют липолиз

в адипоцитах, что сопровождается изменением со1

держания энергетических субстратов в крови. Си1

бутрамин за счет активации β21 и β31адренорецеп1

торов усиливает процессы термогенеза и увеличи1

вает расход энергии в организме. 

Клиническая эффективность и безопасность

сибутрамина (Меридиа) были продемонстрирова1

ны в большом количестве многоцентровых иссле1

дований. В частности, в исследовании STORM

(Sibutramine Trial on Obesity Reduction and

Maintenance), в которое включили 605 пациентов с

ожирением, было показано, что двухлетний прием

сибутрамина снижал вес пациентов в 3 раза, а ок1
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Рисунок 2. Развитие новых случаев сахарного диабета
(глюкоза натощак > 126 мг/дл или 28часовой уровень
при проведении глюкозотолерантного теста > 200 мг/дл)
в зависимости от типа антигипертензивной терапии 
у лиц с метаболическим синдромом в исследовании
STAR [69]
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ружность талии – в 2 раза более выраженно, чем

плацебо [74]. Важно, что в течение двух лет достиг1

нутое снижение веса поддерживали 80% пациентов

по сравнению с 16% пациентов, получавшими пла1

цебо (p < 0,001). Показательно, что при этом улуч1

шался липидный спектр: уровень липопротеидов

высокой плотности повысился на 21% при сниже1

нии уровней липопротеидов низкой плотности и

триглицеридов.

Положительное действие уменьшения веса в ле1

чении пациентов с артериальной гипертонией и

другими сердечно1сосудистыми заболеваниями мо1

жет заключаться также в том, что уменьшение внут1

рибрюшного жира может снизить механическое

сдавление почек, что может привести к улучшению

их кровоснабжения и снижению активности РААС.

Уменьшение жировой ткани внутри и вокруг почек

может привести к снижению интерстициального

давления, компрессии тонкой части петли Генли,

увеличению кровотока в vasa recta, снижению ка1

нальцевой реабсорбции Na+ и воды [12]. Тем самым

снижение веса, обусловленное методами немедика1

ментозной или медикаментозной коррекции, мо1

жет уменьшать высоту артериального давления. 

Однако до последнего времени в реальной кли1

нической практике сибутрамин применяли с осторж1

ностью, опасаясь его возможного негативного влия1

ния на показатели АД и ЧСС, что, в свою очередь,

могло приводить, хоть и у небольшого числа пациен1

тов, но к неприятным субъективным ощущениям.

Для изучения влияния сибутрамина на сердечно1со1

судистую систему и доказательства безопасности

препарата у группы пациентов с повышенным рис1

ком сердечно1сосудистых заболеваний было иници1

ировано крупномасштабное многоцентровое двой1

ное слепое плацебо контролируемое международное

исследование SCOUT (Sibutramine Cardiovascular

OUTcomes), где наблюдались 10 742 пациентов, из

которых 97% имели заболевания сердечно1сосудис1

той системы, 88 – артериальную гипертонию и 84% –

сахарный диабет 2 типа. По результатам первого за1

вершившегося этапа исследования было установле1

но, что назначение сибутрамина привело к достовер1

ному (р < 0,001) уменьшению веса (медиана измене1

ния составила 2,2 кг), окружности талии (на 2 см в

равной степени выраженному у мужчин и женщин) и

снижению АД систолического на 3,0 мм рт. ст. и ди1

астолического – на 1,0 мм рт. ст. Частота сердечных

сокращений увеличивалась в среднем на 1,5 удара в

минуту. Увеличение АД и увеличение частоты пульса

наблюдалось соответственно у 4,7 и 3,5% пациентов.

Таким образом, в данном исследовании было показа1

но, что даже у пациентов, относящихся к группам

высокого риска, применение сибутрамина (препара1

та Меридиа) было высокоэффективным и безопас1

ным [75]. Дальнейший анализ данных исследования

SCOUT позволил установить, что у пациентов с арте1

риальной гипертонией снижение АД при приеме си1

бутрамина было более выраженным и составило в

среднем для систолического АД –6,5 (–27,0; 8,0) мм

рт. ст., а для диастолического –2,0 (–15,0; 8,0) мм рт.

ст. (p < 0,001). Среди пациентов, у которых снижение

веса не было выраженным, снижение АД было досто1

верным, но менее выраженным, чем у лиц с успеш1

ным снижением веса, и составило в среднем для сис1

толического –3,5 (–26,0; 10,0) мм рт. ст. и –1,5

(–16,0; 9,0) мм рт. ст. для диастолического АД 

(p < 0,001). У лиц с нормальным АД было достовер1

ное, но не выраженное увеличение АД – 1,5 (–15,0;

19,5) мм рт. ст. систолического и на 1,0 (–10,5; 13,0)

мм рт. ст. диастолического АД (p < 0,001). Степень

повышения АД при приеме сибутрамина уменьша1

лась в соответствии со степенью потери веса [76]. 

Возникает закономерный вопрос, как будет со1

относиться тот или иной вид антигипертензивной

терапии с лечением сибутрамином. Несколько ис1

следований было проведено для того, чтобы полу1

чить ответ на этот вопрос. Так, например, было по1

казано, что использование комбинированной ле1

карственной формы, содержащей верапамил 180

мг/трандолаприл 2 мг в сочетании с сибутрамином

10 мг, приводило в течение 6 месяцев к более выра1

женному снижению АД, чем проведение только ан1

тигипертензивной терапии – систолическое АД

снизилось, соответственно, на 21,9 � 8,1 против

15,9 � 12,3 мм рт. ст. и диастолическое – на 15,7 � 8,1

против 9,1 � 9,9 мм рт. ст. (p = 0,03). Комбиниро1

ванная терапия приводила также к более выражен1

ному улучшению антропометрических показате1

лей; достоверное (p < 0,05) по сравнению с исход1

ным уровнем снижение малых липопротеидов 

низкой плотности, С1реактивного белка и висфа1

тина наблюдалось только в группе пациентов, по1

лучавших комбинированную терапию сибутрами1

ном с антигипертензиным препаратом Тарка [77]. 

В проспективном, многоцентровом, плацебо1

контролируемом, двойном слепом исследовании

HOS (Hypertension1Obesity1Sibutramine) в течение

16 недель было проведено сопоставление проведе1

ния различных режимов антигипертензивной те1

рапии (фелодипин 5 мг/рамиприл 5 мг (n = 57), ве1

рапамил 180 мг/трандолаприл 2 мг (n = 55), метоп1

ролол сукцинат 95 мг/гидрохлортиазид 12,5 мг 

n = 59) при назначении сибутрамина и плацебо

[78]. В этом исследовании было подтверждено, что

сибутрамин может повышать АД. Поэтому, конеч1
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но, необходимо адекватное проведение антиги1

пертензивной терапии в период применения си1

бутрамина у пациентов с артериальной гипертони1

ей. Показано также, что при лечении комбинаци1

ей β1адреноблокатора и гидрохлортиазида поло1

жительные эффекты сибутрамина по снижению

веса, окружности талии и влиянию на метаболи1

ческий профиль были выражены существенно

меньше, чем при сочетании комбинированной те1

рапии ИАПФ и антагонистами кальция с сибутра1

мином. Это еще раз подтверждает необходимость

тщательного выбора антигипертензивной терапии

у пациентов с ожирением, особенно при проведе1

нии программ, направленных на снижение веса. 

И в заключение следует отметить, что с нашей

точки зрения одной из значимых проблем, снижа1

ющих эффективность борьбы с ожирением, явля1

ется то, что ни врачи, ни население не рассматри1

вают ожирение как значимый фактор риска. Более

того, пациенты часто не оценивают себя как лю1

дей, имеющих ожирение. Например, в исследова1

нии ПОЛОНЕЗ по оценке врачей, основанной на

вычислении ИМТ, ожирение и у мужчин, и у жен1

щин регистрировалось в три раза чаще, чем по са1

мооценке пациентов [79]. Таким образом, должна

быть усилена и проводиться разъяснительная рабо1

та среди населения о необходимости предупрежде1

ния увеличения массы тела, коррекция имеющего1

ся ожирения и важности постоянной терапии арте1

риальной гипертонии. 
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Влияние снижения веса  у  больных сахарным диабетом 2�го  типа  
на  факторы сердечно�сосудистого  риска:  промежуточные результаты
исследования AHEAD

Эффективность целенаправленного снижения веса у больных сахарным диабетом (СД) 2�го типа для снижения частоты

сердечно�сосудистых событий до последнего времени оставалась неизученной. Ниже представлены промежуточные (1�лет�

ние) результаты исследования, спланированного для изучения влияния изменений образа жизни больных СД на риск разви�

тия основных сердечно�сосудистых событий. Исследование является многоцентровым, рандомизированным, контролируе�

мым и включает 5 145 больных СД 2�го типа в возрасте 45–74 лет с индексом массы тела > 25 кг/м2 (> 27 кг/м2 для тех, кто по�

лучает инсулин), уровнем гликированного гемоглобина <11%, уровнем систолического/диастолического артериального дав�

ления (АД) < 160/100 мм рт. ст. и триглицеридов < 600 мг/дл. Результаты модификации образа жизни с достижением и под�

держанием целевой массы тела (>7% от исходного уровня) путем ограничения калорийности пищи и увеличения физической

активности сравнивались с эффективностью традиционного ведения больных СД, включавшего, в том числе, и их обучение.

Через 1 год исследования в группе интенсивной модификации образа жизни снижение веса составило 8,6% от исходного зна�

чения, в группе обычного ведения – 0,7% (p < 0,001). Средний уровень физической активности в группах вырос на 20,9 и 5,8%

соответственно (p < 0,001). Большее число больных, включенных в группу интенсивного контроля веса, прекратили прием ан�

тидиабетических, антигипертензивных и липидснижающих препаратов. При этом средний уровень гликированного гемоглоби�

на у больных этой группы за год снизился на 0,64% (0,14% в группе контроля, p < 0,001), глюкозы плазмы крови натощак – на

21,5 мг/дл (7,2 мг/дл соответственно, p < 0,001), систолического и диастолического АД на 7 и 3 мм рт. ст. (3 и 2 мм рт. ст.,

в обоих случаях p<0,001), триглицеридов – на 30,3 мг/дл (14,6 мг/дл, p < 0,001), уровень липопротеидов высокой плотности

повысился на 3,4 мг/дл (1,4 мг/дл в группе контроля, p < 0,001). В группе интенсивного контроля веса отмечено также статис�

тически значимое снижение частоты больных с высоким отношением альбумин:креатинин (> 30 мкг/мг) – с 16,4 до 12,5% 

(р = 0,002 по сравнению с изменением в группе контроля). Таким образом, интенсивное снижение веса у больных СД путем

ограничения калорийности пищи и увеличения физической нагрузки сопровождается улучшением контроля над течением ди�

абета и факторами сердечно�сосудистого риска, а также снижением потребности в лекарствах. Последующее наблюдение

позволит понять, влияют ли обнаруженные позитивные изменения на прогноз больных СД 2�го типа, и снижают ли они риск

наступления сердечно�сосудистых событий.

Источник: Pi-Sunyer X., Blackburn G., Brancati F.L., et al. 
Reduction in weight and cardiovascular disease risk factors in individuals with type 2 diabetes: 

one-year results of the look AHEAD trial. Diabetes Care. 2007 Jun;30(6):1374–83.
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большинстве индустриально развитых странах мира число жен1

щин больше, чем мужчин: женщины, вероятно, больше выигрывают от

успехов цивилизации [1]. Демографические аспекты «гендерной проб1

лемы» проанализированы нами ранее [2]. В значительной степени они

связаны с большей уязвимостью и, соответственно, меньшей устойчи1

востью к неблагоприятным воздействиям мужского организма, начиная

с ранних этапов онтогенеза. В последние несколько десятилетий в ряде

развитых стран отмечено снижение числа рождающихся мальчиков, что

считают, отчасти, результатом хронического воздействия токсических

факторов внешней среды [3]. Снижение соотношения рождаемости

мальчики/девочки отмечают, в частности, после аварий, массовых от1

равлений диоксином [4] и ртутью [5], а также через 9 месяцев после зем1

летрясения [6]. 

Анализ, проведенный среди 5 372 женщин в возрасте 20–49 лет и их

партнеров, показал, что соотношение числа рождающихся мальчиков и

девочек снижалось, если один или оба родителя в период зачатия выку1

ривали в день более 20 сигарет. Минимальным это соотношение было

при ежедневном выкуривании более 20 сигарет обоими родителями [3]. 

Существуют и определенные биоритмологические аспекты этого

вопроса [7]. Известно, что кроме календарного года биоритмологи вы1

деляют также индивидуальный год, длящийся от одного дня рождения

человека до следующего. В разные его триместры закономерно меняют1

ся здоровье и устойчивость организма [8, 9]. Выяснилось, что макси1

мальное соотношение числа рождающихся мальчиков и девочек харак1

терно для зачатия во II триместре индивидуального года матери и 

III триместре отца, минимальное – в III триместре матери и IV тримест1

ре отца. Это соответствует нашим данным об изменениях здоровья и ра1

ботоспособности в течение индивидуального года: оптимальными явля1

ются у лиц юношеского возраста первые два триместра, а самый небла1

гоприятный – четвертый [9]. В определенной степени приведенные 

выше демографические особенности обусловлены и гендерными разли1

чиями в сердечно1сосудистой системе. 
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РЕЗЮМЕ

В обзоре проанализированы морфофункциональные особенности сердца, кровеносных сосудов и их нейрогуморальной регу-
ляции у женщин, в том числе особенности изменений биоритмов артериального давления и количества метаболитов оксида
азота в альвеолярном конденсате. 
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ABSTRACT

This review dedicated to morphological and functional peculiarities of heart, blood vessels and its neurohumoral regulation in
women, including characteristics of changing in biorhythms of blood pressure and concentration of nitric oxide metabolites in alveolar
condensate.

Key words: women, cardiovascular system, variability of heart rate, blood pressure, heart rate, behavioural types.

В
…женщина была и всегда останется

другим существом, загадочным…
Е.Е.Вардиман
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Н.А.Барбараш, Д.Ю.Кувшинов, О.Л.Барбараш. Физиологические особенности сердечно�сосудистой системы.. .

Свойства  и  функции сердца  
У женщин меньше, чем у мужчин, размеры серд1

ца: левый желудочек меньше в среднем на 20% [10].

Половые различия в частоте сердечных сокра1

щений (ЧСС) выявляются уже в детском возрасте

[11]. ЧСС у женщин выше, чем у мужчин и в покое,

и при физической нагрузке [12], среди молодых

женщин примерно 3–5 ударов [13]. Это, очевидно,

обусловлено особенностями физической актив1

ности и обмена веществ, а также большей слож1

ностью работы водителя ритма сердца женщин, ее

более обширной нервной модуляцией, особеннос1

тями автономной регуляции [14,15]. Но даже после

блокады влияний на сердце автономной нервной

системы половые различия в ритме сердца сохра1

няются [16]. Исследование особенностей функции

синусового узла сердца женщин показало, что пос1

ле высокочастотной стимуляции активность си1

нусного узла женщин восстанавливалась быстрее,

чем у мужчин [17].

Имеются электрокардиографические (ЭКГ)

различия у мужчин и женщин. Так, у женщин ниже

вольтаж зубцов на ЭКГ [18], короче интервал PR,

менее продолжителен, чем у мужчин, комплекс

QRS [19], но более продолжителен коррегирован1

ный интервал QT [20]. К периоду полового созре1

вания у женщин этот интервал укорачивается, у

мужчин же с возрастом он увеличивается, но не

достигает параметров, характерных для «женского»

сердца. По1видимому, это связано с действием на

клетки сердца полспецифических гормонов. Так, в

опытах на овариэктомированных кроликах эстра1

диол увеличивал длительность потенциала

действия, а дигидротестостерон снижал продолжи1

тельность ранней фазы реполяризации клеток

сердца [21]. У собак введение 171β1эстрадиола уд1

линяло рефрактерный период предсердий [22]. По1

тенциал действия кардиомиоцитов женщин, самок

мышей и крыс более продолжителен, чем у пред1

ставителей противоположного пола, что связывают

с 81миллисекундным «половым промежутком» в

реполяризации [23]. Существующий физиологи1

ческий вариант негомогенности реполяризации

кардиомиоцитов у женщин выражен в меньшей

степени [24]. Возможно, этим, а также большей ва1

риабельностью ритма сердца [25], объясняется

меньшая вероятность развития у женщин при ИБС

желудочковой тахикардии, фибрилляции желудоч1

ков, предсердий и внезапной смерти [26]. 

Известно, что у женщин ИБС развивается в

среднем на 10 лет позднее, чем у мужчин [27–30].

Отчасти это может быть связано и с различиями в

функционировании сердца и его автономной регу1

ляции. На кафедре нормальной физиологии Кеме1

ровской медицинской академии были проанали1

зированы гендерные различия вариабельности

ритма сердца у студентов с различными типами

«коронарного поведения» [31]. Известно, что тип

поведения А ассоциируется с хроническим стрес1

сом и является фактором риска развития ИБС

[32–34]. Оказалось, что среди девушек1студенток

встречаемость типа А (30%) была выше, чем среди

юношей (24%). Однако у девушек с типом поведе1

ния А вариабельность ритма сердца оказалась

большей, чем у представительниц типа АБ. У

юношей же наблюдалась противоположная зако1

номерность. На рисунке 1 представлены величи1

ны индекса напряжения регуляторных систем

(ИНРС) и индекса вегетативного равновесия

(ИВР), которые были обратно связанными с пара1

метрами вариабельности ритма сердца (ВРС). 

У девушек с поведенческим типом А выявлена

меньшая, чем при типе АБ, активность симпати1

ческой нервной системы, оцениваемая по пара1

метрам ВРС. Показано также, что у девушек с по1

веденческим типом А во время стрессорной пробы

(математический счет) концентрация метаболитов

NO (оксида азота) в конденсате альвеолярного

воздуха положительно коррелирует с диастоличес1

ким артериальным давлением (r = 0,56) и ЧСС (r =

0,64), а в покое – с ИНРС, главным образом, с

симпатической активацией сердца (r = 0,60). У

юношей таких корреляций не найдено. Эти дан1

ные могут свидетельствовать об адаптивной роли

NO, являющегося компонентом стресслимитиру1

ющих систем [35], в ограничении стрессорных ре1

акций сердца у лиц женского пола. Эти данные

согласуются с результатами продолжительного

Примечание. ТКП – тип коронарного поведения, ИНРС – индекс напря�
жения регуляторных систем, ИВР – индекс вегетативного равновесия.
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Рисунок 1. Параметры вариабельности ритма сердца
представителей типов коронарного поведения А и АБ
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проспективного исследования 11 629 жителей

Шотландии [36], в котором тип поведения А ока1

зался фактором защиты от развития конечных ко1

ронарных событий у женщин.

С возрастом у женщин происходит активация

холинергических влияний на ритм сердца, а у муж1

чин – адренергических [37].

В экспериментальных условиях выявлены по1

ловые особенности сократительной активности

сердца. Так, у крыс1самок при механическом

стрессе больше, чем у самцов, контрактильный ре1

зерв левого желудочка, что сочетается с более вы1

сокой экспрессией в саркоплазматическом ретику1

луме кальциевой АТФазы [38]. Показано также,

что при адаптации к физической нагрузке у самок

мышей развивается большая, чем у самцов, гипер1

трофия сердца, что сочетается с более высокой 

(в 2 раза) активацией Са2+1кальмодулин1зависимой

протеинкиназы и свидетельствует о большей спо1

собности этих животных выполнять физическую

нагрузку [39]. 

У женщин больше, чем у мужчин, фракция вы1

броса левого желудочка [31]. При магниторезонанс1

ной томографии у женщин даже в пожилом возрас1

те оказалась больше, чем у мужчин, фракция сокра1

щения миокарда (отношение ударного объема лево1

го желудочка и его массы); этот параметр у женщин

не снижался с возрастом, как у мужчин [40].

При экспериментальной ишемии с последующей

реперфузией изолированного сердца размеры зоны

инфаркта у крыс1самок были значительно меньше,

чем у самцов: соответственно 23 ± 4 и 40 ± 5 % [41].

Эти различия устранялись блокадой АТФ1калиевых

каналов, которые эспрессируются эстрогенами [42]. 

При аортальном стенозе у женщин больше, чем

у мужчин, фракциональное укорочение эндокарда и

dP/dT. При аортальной регургитации и комбиниро1

ванных митральных пороках у женщин больше, чем

у мужчин, фракция выброса левого желудочка [43]. 

На кафедре нормальной физиологии Кемеро1

вской медицинской академии проведены исследо1

вания по проблемам оперированного сердца у

больных ревматическими пороками в сроки до 

8 лет после протезирования клапанов [44]. У жен1

щин параметры насосной функции сердца и опре1

деляемой ею физической работоспособности ока1

зались большими, чем у мужчин, при одинаковом

предоперационном статусе. Так, в сроки 3–8 лет

после операции при выполнении пороговой физи1

ческой нагрузки у мужчин ударный индекс сердца

снижался, а у женщин – увеличивался по сравне1

нию с исходными параметрами (табл. 1).

У мужчин с наиболее тяжелым предоперацион1

ным состоянием в поздние сроки отмечается тен1

денция к снижению физической работоспособнос1

ти, а у женщин – к ее увеличению (табл. 2). Позднее

эти данные были подтверждены американскими ис1

следователями: регресс гипертрофии миокарда пос1

ле хирургической коррекции пороков сердца у жен1

щин развивается быстрее, чем у мужчин [45].

Таблица 1 
Сравнительная функциональная характеристика больных в различные сроки 

после биопротезирования клапанов сердца

Мужчины Женщины Мужчины Женщины

Число больных, абс. 24 12 14 9

Срок после операции, годы 1,0–3,0 3,5–8,0

Функциональный класс по NYHA:

– до операции 3,8 ± 0,1 2,4 ± 0,1

– после операции 3,7 ± 0,1 2,7 ± 0,1

Реакция на физическую нагрузку

Мощность работы, кгм/мин 514 ±39 385 ± 56 472 ± 50 450 ± 71

ЧССmax, уд/мин 154 ± 15 148 ± 17 148 ± 14 144±18

ЧСС, % от уровня покоя 77 ± 8 71 ± 7 82 ± 10 90 ± 13

УИmax, мл/м2 49 ± 3 34 ± 4 42 ± 3 45 ± 4*

СИmax, л/м2/мин 7,1 ± 2,1 5,1 ± 1,1 7,0 ± 1,4 5,7 ± 0,8

СИ, % от уровня покоя 81 ± 11 65 ± 9 86 ± 17 75 ± 11

Примечания. 
Здесь и в табл. 2–4: количественные переменные представлены в виде среднего арифметического значения ± стандартное

отклонение; * статистически достоверные (p < 0,05) различия между параметрами мужчин и женщин; NYHA – нью1йоркская

ассоциация кардиологов, ЧСС – частота сокращений сердца, УИ – ударный индекс, СИ – сердечный (минутный) индекс.
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Вместе с тем существует и ряд проблем «жен1

ского сердца». Так, у женщин меньше, чем у муж1

чин, ортостатическая устойчивость, особенно в ус1

ловиях высокой температуры внешней среды [46],

что связывают с меньшими размерами, растяжи1

мостью левого желудочка и особенностями накло1

на кривой Франка–Старлинга.

У женщин чаще, чем у мужчин, развивается ди1

астолическая сердечная недостаточность, что, по

мнению некоторых исследователей, связано с осо1

бенностью гормонального статуса. В частности, в

экспериментальных условиях было установлено,

что у овариэктомированных самок крыс после опе1

рации отношение объем/давление в желудочках

становилось более оптимальным и не отличалось

от параметров самцов, что привело к выводу о вли1

янии на расслабление миокарда полспецифичных

гормонов [47]. 

Кровеносные сосуды 
и  артериальное давление

Диаметр кровеносных сосудов женщин, в

частности, коронарных, меньше, чем у мужчин,

независимо от массы тела [48]. Кроме того, тонус

сосудов женщин более лабилен, что, отчасти, свя1

зано с разнообразными гормональными влияния1

ми в различные периоды жизни (пубертатный,

репродуктивный, в период беременности и мено1

паузы) [49]. Кстати, у женщин, принимающих

андрогены, артерии шире, чем у не принимающих

эти гормоны [50]. Вместе с тем андрогендеприва1

ционная терапия мужчин уменьшает размеры их

артерий [51]. 

У женщин меньше, чем у мужчин, податливость

вен ног [46]. В экспериментах английских исследо1

вателей показано также, что у самок крыс линии

Вистар1Киото артерии мозга плотнее и их миоген1

ные реакции выше, чем у самцов [52], что может

свидетельствовать о более совершенной у самок са1

морегуляции мозгового кровотока, в частности,

при повышении артериального давления (АД).

Половые различия АД выявляются уже с 61лет1

него возраста: до пубертатного периода АД выше, а

затем – до менопаузы – ниже у представителей

женского пола [53]. Так, в возрасте 16–21 года сис1

толическое АД девушек в среднем на 10–14, а диас1

толическое – на 5–6 мм рт. ст. ниже, а степень ноч1

ного снижения АД больше, чем у юношей [9, 54].

При обследовании 2 876 девушек и юношей в

возрасте 16–21 года, проживающих в г. Архан1

гельске, выяснилось, что среди девушек артериаль1

ная гипотензия встречается в 6 раз чаще, чем среди

юношей [55]. В более старшем репродуктивном

возрасте гендерная разница систолического AД

составляет 6–10, а диастолического – 3–7 мм рт. ст.

Это связывают с меньшей длиной артериального

русла [56], меньшей длительностью диастолы и бо1

лее низким ударным объемом крови у женщин, чем

у мужчин [12].

Исследования изменений в течение индивиду1

ального года уровня здоровья и параметров сердеч1

но1сосудистой системы, проведенные на кафедре

нормальной физиологии Кемеровской медицин1

ской академии у 107 практически здоровых студен1

тов (33 юношей и 74 девушек) [9], показали, что у

девушек биологический возраст меньше, чем у

юношей, и он существенно не меняется в течение

индивидуального года. У юношей же возраст дос1

товерно выше в IV триметре индивидуального года,

когда ухудшается здоровье (рис. 2). АД у юношей

было наименьшим (121 ± 6/ 73 ± 5 мм рт.ст.) в те1

чение II триместра индивидуального года, которо1

му соответствовал наибольший уровень здоровья

(рис. 3–4). Самые высокие показатели АД (130 ± 

± 14/82 ± 7 мм рт. ст.) регистрировались в IV три1

местре индивидуального года, т.е. в течение трех

месяцев, предшествовавших дню рождения. У де1

вушек же АД было меньше, чем у юношей, и в тече1

ние индивидуального года практически не изменя1

Таблица 2
Показатели работоспособности (кгм/мин) у больных 

с пороком сердца (IV функциональный класс по NYHA)
в ранние и поздние сроки после биопротезирования

клапанов сердца 

Сроки после операции, 
Мужчины Женщиныгоды

1,0–1,3 481 ± 33 369 ± 27
(n = 16) (n = 13)

3,5–8,0 435 ± 29 412 ± 42
(n = 8) (n = 15)

* Статистически значимое (p < 0,05) отличие по сравнению с показателем 
  во II триместре.

Триместры индивидуального года
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Рисунок 2. Изменения биологического возраста
студентов в течение индивидуального года 
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лось. Параллельно определению параметров АД у

студентов проводили забор конденсата альвеоляр1

ного воздуха, в котором определяли суммарную

концентрацию метаболитов оксида азота (NO) –

нитратов и нитритов [31]. Концентрация этих ме1

таболитов у юношей была наибольшей в течение II

триместра (IV–VI месяцев) индивидуального года,

когда АД было наименьшим. В дальнейшем разви1

валась тенденция к снижению уровня метаболитов

NO, а АД увеличивалось (рис. 3). У девушек же вы1

являлась противоположная тенденция: концентра1

ция метаболитов NO в IV триместре не снижалась,

а проявляла тенденцию к увеличению (рис. 4). 

Можно предположить, что изменения в тече1

ние индивидуального года АД и уровня метаболи1

тов NO взаимосвязаны. Этот высоколабильный ре1

активный свободный радикал участвует в регуля1

ции АД, в частности, угнетает активность прессор1

ного отдела гемодинамического нервного центра

[57]. Оксид азота является мощным вазодилатато1

ром [58] и постоянно выделяется нормальным эпи1

телием сосудов [35]. 

В определенной степени половые различия АД

могут быть связаны с особенностями его нервной

регуляции [59]. В экспериментах, проведенных с

участием 51 здорового добровольца (мужчины в

возрасте 27 ± 1 лет, женщины – 28 ± 1 лет) с нор1

мальным АД, выяснилось, что вегетативная «под1

держка» АД у женщин на 50–65% меньше, чем у

мужчин. Это было доказано применением ганглио1

блокатора. На 47% была ниже и величина барореф1

лексов женщин, по1видимому, в связи с более низ1

кой у них активностью симпатической нервной

системы [60].

Однако в климактерическом периоде систоли1

ческое АД женщин выше такового у мужчин, при

этом артериальная гипертензия выявляется у 65%

женщин [53, 61]. Через 2–3 года после начала есте1

ственной менопаузы при анализе суточной дина1

мики АД выяснилось, что из 75 женщин у 16 АД не

снижается ночью, а у 24 женщин суточный про1

филь АД соответствует типу night1piker [61]. В оп1

ределенной степени это может быть связано с есте1

ственным снижением секреции эстрогенов. Кроме

того, в период менопаузы у женщин повышается

выделение эндотелина, который повышает почеч1

ную реабсорбцию натрия, сужает сосуды и способ1

ствует развитию оксидативного стресса [53].

В соответствии с увеличением систолического

АД у женщин в период менопаузы повышается на1

грузка на сердце. При эхокардиографии лишь у

24% таких женщин выявляется нормальная диасто1

лическая функция левого желудочка [61]. В период

менопаузы у женщин чаще, чем у мужчин, развива1

ются тучность, диабет и метаболический синдром,

что создает больший, чем у мужчин, риск развития

атеросклероза и ишемической болезни сердца [27].

Все это обусловлено, главным образом, снижением

секреции эстрогенов: овариэктомия в возрасте до

35 лет в 7 раз повышает риск развития инфаркта

миокарда [54]. Эта и ряд других особенностей сер1

дечно1сосудистой системы женского организма,

наряду с убедительными статистическими данны1

ми, привели к признанию сердечно1сосудистой па1

тологии Всемирной федерацией сердца проблемой

не только мужчин, но и женщин [62].

Таким образом, сердечно1сосудистая система

женщин имеет ряд структурных, биохимических и

функциональных особенностей. Это выражается, в

частности, в большей, чем у представителей муж1

Рисунок 3. Артериальное давление и концентрация
метаболитов оксида азота в альвеолярном конденсате 
у юношей в течение индивидуального года

Примечание. Здесь и на рис. 4: САД/ДАД – систолическое/диастоличес�
кое АД, КМОА – концентрация метаболитов оксида азота.
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ского пола, длительности фазы реполяризации по1

тенциала действия кардиомиоцитов, меньшей

аритмогенности миокарда, большей фракции вы1

броса желудочков сердца. При этом АД у лиц женс1

кого пола до 501летнего возраста ниже, чем у муж1

чин. Эти гендерные различия обусловлены и осо1

бенностями нервной и гуморальной регуляции

функций сердечно1сосудистой системы, в частнос1

ти, ролью эстрогенов, существенно влияющих на

развитие патологии сердца и кровеносных сосудов.
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Высокая  кардиальная  смертность  в  понедельник:  значение пола,  возраста  
и  госпитализации

Имеющиеся данные свидетельствуют о том, что пик случаев сердечно�сосудистых событий приходится на понедель�

ник. В основе этого могут лежать нарушения естественного ритма физиологических процессов в организме человека, а

также социально детерминированного ритма его поведения. Изменение данных ритмов может способствовать уменьше�

нию пика неблагоприятных событий в этот день недели. Авторами настоящего исследования был проанализирован фено�

мен повышения риска смерти от сердечно�сосудистых причин в понедельник с определением роли пола, возраста и фак�

та госпитализации в стационар. Подробности о времени и причинах всех случаев смерти, имевших место в Роттердаме

(Голландия) в период с ноября 1988 г. по ноябрь 1990 г., были получены путем опроса врачей, выдававших сертификат о

смерти. Было изучено распределение по дням недели 1 828 подтвержденных случаев внезапной смерти от болезни серд�

ца как в общей группе, так и в группах, разделенных с учетом пола, возраста (< 65/ � 65 лет) и факта госпитализации в день

смерти. В результате было отмечено, что риск (отношение шансов – ОШ) наступления внезапной коронарной смерти в по�

недельник был выше по сравнению с другим днем недели в 1,20 (95% доверительный интервал 1,06–1,36) раза. Этот риск

соответствовал пяти дополнительным случаям смерти на каждую тысячу случаев летальных событий. Феномен «понедель�

ника» был подтвержден в группе тех, кто не был госпитализирован – ОШ составило 1,25 (1,08–1,44), в группе мужчин – ОШ

1,25 (1,06–1,48), но не женщин. Кроме того, риск смерти в понедельник, вероятно, был несколько выше у лиц в возрасте

младше 65 лет – ОШ 1,29 (0,95–1,74), чем у лиц пожилого возраста – ОШ 1,18 (1,03–1,35). Таким образом, показано, что

внезапная коронарная смерть несколько чаще наступает в понедельник, что наиболее заметно при анализе событий, воз�

никших вне стационара и среди мужчин. В качестве основных механизмов подобной цикличности авторы исследования

склонны выделять особенности ритма физиологических процессов человека и социально детерминированного ритма его

поведения.

Источник: Witte D.R., Grobbee D.E., Bots M.L., Hoes A.W. 
Excess cardiac mortality on Monday: the importance of gender, age and hospitalisation. 

Eur J Epidemiol 2005; 20(5): 395–9.
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последние годы пристальное внимание врачей приковано к изуче1

нию взаимосвязи между заболеваниями почек и заболеваниями сердечно1

сосудистой системы, так как установлено, что у пациентов с заболеваниями

почек имеется высокая распространенность поражения сердца. Кроме того,

пациенты с поражением почек имеют больше шансов умереть от заболева1

ний сердца, чем от хронической почечной недостаточности. 

Почечный и сердечно1сосудистый континуум протекают параллельно и

имеют много общих черт (рис. 1). Очень схожие группы людей подвержены

заболеваниям почек и заболеваниям сердечно1сосудистой системы – так

называемые группы риска. К ним относятся люди пожилого возраста, люди,

страдающие артериальной гипертонией и сахарным диабетом. В течение
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ПОРАЖЕНИЕ ПОЧЕК И ЗАБОЛЕВАНИЯ 
СЕРДЕЧНО�СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ

РЕЗЮМЕ

В лекции рассматриваются современные представления о взаимосвязи между хроническими болезнями почек и за-
болеваниями сердечно-сосудистой системы. Приведены основные критерии диагностики нарушений функции почек,
позволяющие подразделять хронические болезни почек на стадии и, в соответствии с этим, проводить соответствую-
щие диагностические, профилактические и лечебные мероприятия. Освещены результаты исследований, свидетель-
ствующих о первостепенной роли блокаторов ренин-ангиотензиновой системы в терапии больных с нарушением функ-
ции почек. Подчеркивается, что применение, в частности, сартанов приводит к значительному замедлению снижения
скорости клубочковой фильтрации, увеличению времени до удвоения уровня креатинина в крови, наступления терми-
нальной стадии почечной недостаточности, а также снижает потребность в переводе пациентов на гемодиализ или в
пересадке почки. 

Ключевые слова: болезни почек, сердечно1сосудистая система, блокаторы ренин1ангиотензиновой системы.

ABSTRACT

The lecture describes modern conception of correlation between chronic kidney disease and cardiovascular pathology. Basic
criteria of diagnostics of kidney dysfunctions allowing classification of chronic kidney diseases to stages and, accordingly, real-
ization of proper diagnostics, prophylactics and treatment are described. The review of results of trials, showing leading role of
renin-angiotensin blockers in treatment of patients with kidney functions lesion was made. It's marked, that administration of
sartans leads to considerable slowing-down change in glomerular filtration rate, prolongation of doubling of creatinine level,
developing end-stage renal disease, and also deceases the patients need in hemodialysis or kidney transplantation.

Key words: kidney diseases, cardiovascular system, renin1angiotensin system blockers.

В

Рисунок 1. Сердечно8сосудистый и почечный континуум [1]

Adapted from Sarnak and Levey, Am J Kidney Dis 2000; 35: S117–31.
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длительного времени у них «безмолвно» существу1

ют факторы риска, вызывая функциональные и

структурные изменения в сосудах и органах1мише1

нях. Затем появляются клинические признаки за1

болеваний, и далее развиваются хроническая сер1

дечная и почечная недостаточность, которые быст1

ро в течение нескольких месяцев или лет, приводят

к смерти пациентов. 

Как видно из данных, представленных на ри-
сунке 2, в одном из крупнейших исследований, в

котором проанализировали данные более 1 млн.

людей, средний возраст которых составил 52 года и

55% из которых были женщины, частота неблагоп1

риятных сердечно1сосудистых событий, частота

госпитализаций и общей смертности возрастают

по мере снижения функции почек.

Полученные в этом исследовании данные, подт1

верждают и другие многочисленные исследования,

касающиеся пациентов с артериальной гипертони1

ей, с сахарным диабетом, с острым коронарным

синдромом, с сердечной недостаточностью, особен1

но в старших возрастных группах.

Нарушение функции почек сопровождается ря1

дом изменений, которые могут провоцировать раз1

витие заболеваний сердечно1сосудистой системы

либо обострение их течение. 

В первую очередь речь идет об увеличении

уровня: 

� провоспалительных цитокинов, 

� атерогенных фракций липопротеидов, 

� гомоцистеина, 

� факторов коагуляции крови. 

Способствуют этому также развивающиеся при

снижении функции почек:

� анемия; 

� гипертрофия левого желудочка; 

� увеличенная кальцификация сосудов; 

� нарушенная эндотелиальная функция; 

� повышенная жесткость сосудов. 

Число пациентов с нарушенной функцией по1

чек достаточно велико и может составлять от 8 до

30–50% в зависимости от категории обследован1

ных лиц. Частота выявления нарушенной функции

почек увеличивается в старших возрастных груп1

пах, а также при наличии сердечной недостаточ1

ности. 

Для того, чтобы предотвратить или замедлить

прогрессирование поражения почек, необходимо

проводить своевременное лечение, а, следователь1

но, стремиться диагностировать нарушение функ1

ции почек на ранних стадиях.

Методы, которые позволяют оценить функцию

почек:

� уровень креатинина крови: норма для мужчин

62–115 мкмоль/л; для женщин 53–97 мкмоль/л.

� скорость клубочковой фильтрации (СКФ): в

соответствии с современными рекомендациями

целесообразно использовать расчетные значения,

получаемые с помощью формулы Кокрофта(Гаул(
та (мл/мин):

СКФ для мужчин = 88 * (1401возраст, годы)*

масса тела, кг/(72*креатинин сыворотки крови,

мкмоль/л), для женщин полученный результат 

умножают на 0,85

М.Г.Глезер. Поражение почек и заболевания сердечно�сосудистой системы 
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Рисунок 2. Риск неблагоприятных событий в зависимости от скорости клубочковой фильтрации [2]
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или по формуле MDRD (мл/мин/1,73 м2):
СКФ = 186 * (креатинин сыворотки крови,

мг/дл)11,154 * (возраст, годы)10,203, для женщин

результат умножают на 0,742;

� оценка степени альбуминурии и протеину1

рии (табл. 1).

Хотелось бы обратить особое внимание на то,

что не требуется никаких дополнительных исследо1

ваний для того, чтобы своевременно диагностиро1

вать нарушения функции почек, кроме обычно про1

водимых, во всяком случае для расчета скорости

клубочковой фильтрации: возраст, вес пациента и

уровень креатинина. Таким образом, эти методы

должны в кратчайшие сроки быть широко внедрены

в повседневную практическую деятельность врачей.

Как уже упоминалось, уровень креатинина и

снижение скорости клубочковой фильтрации тес1

но связаны с увеличением сердечно1сосудистого

риска. Микро1, а тем более макроальбуминурия

также значимо снижают выживаемость пациентов. 

В настоящее время микроальбуминурию рас1

сматривают как маркер состояния эндотелиальной

функции различных сосудистых бассейнов. Изве1

стно, что у людей, имеющих микроальбуминурию,

больше частота гипертрофии левого желудочка, ре1

тинопатии, они чаще имеют ИБС, заболевания пе1

риферических артерий, перенесенные инфаркты

миокарда, инсульты. 

Согласно рекомендациям, разработанным

Комитетом экспертов Всероссийского научного

общества кардиологов и Научным обществом

нефрологов России по оценке функционального

состояния почек и прогнозированию сердечно1

сосудистого риска в 2008 году алгоритм для выяв1

ления нарушения функции почек должен быть

следующим: 

� определить уровень креатинина сыворотки и

рассчитать скорость клубочковой фильтрации по

формуле MDRD. Если расчетная СКФ < 60 мл/мин/

1,73 м2, повторить исследование через 3 месяца или

ранее;

� в случайной порции мочи определить отно1

шение альбумин/креатинин. Если отношение аль1

бумин/креатинин � 17 мг/г у мужчин или � 25 мг/г

у женщин, повторить исследование через 3 меcяца

или ранее; 

� выполнить визуализирующие исследования

для уточнения наличия почечного повреждения; 

� если значения скорости клубочковой фильт1

рации < 60 мл/мин/1,73 м2 и/или отношение альбу1

мин/креатинин � 17 мг/г у мужчин или � 25 мг/г у

женщин сохраняются, по крайней мере, 3 месяца: 

– диагностируется хроническое заболевание

почек; 

– показано лечение в соответствии с рекомен1

дациями; 

� если оба исследования отрицательные, то их

следует повторять ежегодно;

� усли скорость клубочковой фильтрации < 30

мл/мин/1,73 м2 или быстро снижается или отноше1

ние альбумин/креатинин > 250 мг/г у мужчин или

> 355 мг/ г у женщин, пациента следует направить

к нефрологу. 

В зависимости от скорости клубочковой фильт1

рации в настоящее время принято подразделять

хронические болезни почек на следующие стадии и

в соответствии с этим проводить соответствующие

диагностические, профилактические и лечебные

мероприятия (табл. 2).

Предупреждение развития 
и  прогрессирования снижения 
функции почек  

Своевременно начатое лечение позволяет за1

держать наступление нарушения функции почек, а

также существенно замедлить их прогрессирова1

ние. Поскольку артериальная гипертония и сахар1

ный диабет являются основными факторами риска

К  1 1 0 � Л Е Т И Ю  О Т К Р Ы Т И Я  Р Е Н И Н А

Таблица 1
Оценка степени альбуминурии и протеинурии

Альбуминурия
Показатель Условия определения Норма Микроальбуминурия или клиническая

протеинурия

Протеинурия Суточная экскреция < 300 мг/сут > 300 мг/сут

Тест�полоски < 30 мг/дл > 30 мг/дл

Отношение белок/креатинин < 200 мг/г > 200 мг/г

Альбуминурия Суточная экскреция < 30 мг/сут 30–300 мг/сут > 300 мг/сут

Тестовые полоски < 3 мг/дл > 3 мг/дл

Отношение < 17 мг/г (мужчины) 17–250 мг/г (мужчины) > 250 мг/г (мужчины)
альбумин/креатинин < 25 мг/г (женщины) 25–355 мг/г (женщины) > 355 мг/г (женщины) 



снижения функции почек, то должна проводиться

соответствующая коррекция высоты АД и уровня

глюкозы крови. Важно отметить, что цифры АД

должны быть значительно снижены у пациентов с

артериальной гипертонией. Целевые значения для

пациентов с нарушенной функцией почек и с са1

харным диабетом существенно ниже, чем в общей

популяции, и составляют менее 130 и 80 мм рт. ст.

(при некоторых состояниях ниже 125 и 75 мм рт. ст.)

Поэтому в большинстве случаев таким пациентам

М.Г.Глезер. Поражение почек и заболевания сердечно�сосудистой системы 

Таблица 2
Классификация хронических болезней почек по стадиям и план мероприятий 

Стадия 
Описание

СКФ 
ДействияХБП (мл/мин/1,73 м2)

– Группа риска: наличие факторов риска > 90 � Скрининг
хронических болезней почек � Коррекция факторов риска 

хронических болезней почек  
и сердечно�сосудистых заболеваний 

1 Повреждение почки с нормальной > 90 + Диагностика и лечение причин 
или повышенной СКФ повреждения почки

2 Повреждение почки с незначительно 60–89 + Контроль прогрессирования
сниженной СКФ

3 Умеренное снижение СКФ 30–59 + Выявление и лечение осложнений

4 Выраженное снижение СКФ 15–29 + Подготовка к заместительной 
почечной терапии

5 Терминальная стадия хронической  < 15 (или диализ) + Заместительная почечная терапия
почечной недостаточности

Примечание. 
ХБП – хроническая болезнь почек, СКФ – скорость клубочковой фильтрации.
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требуется комбинированная антигипертензивная

терапия 3–4 и более препаратами. 

Исходя из патогенеза развития поражения по1

чек, в качестве основных средств используют пре1

параты, уменьшающие активность ренин1ангио1

тензин альдостероновой системы (РААС). Много1

численные исследования свидетельствуют о том,

что назначение ингибиторов ангиотензин превра1

щающего фермента (ИАПФ) и сартанов приводит

к значительному замедлению снижения скорости

клубочковой фильтрации, увеличению времени

до удвоения уровня креатинина в крови, наступ1

ления терминальной стадии почечной недоста1

точности, а также снижает потребность в перево1

де пациентов на гемодиализ или в пересадке поч1

ки. Назначение ИАПФ и сартанов эффективно на

любой стадии заболевания. Данные одного из

последних мета1анализов (табл. 3) свидетель1

ствуют о том, что по своим нефропротективным

свойствами ИАПФ и сартаны полностью сопос1

тавимы. 

Единственное, о чем следует упомянуть, это то,

что переносимость сартанов существенно выше,

чем у ИАПФ, частота нежелательных явлений

меньше (табл. 4), и они обеспечивают более высо1

кую приверженность больных к лечению.

При этом, как показано в исследовании ICE

(Irbesartan Compliance Evaluation), при лечении

препаратом Апровель наибольшее число пациен1

тов продолжает терапию в течение 12 месяцев и

меньшее число пациентов требует изменения лече1

ния или добавления других препаратов (рис. 3).

Нефропротективное действие ИАПФ и сартанов

К  1 1 0 � Л Е Т И Ю  О Т К Р Ы Т И Я  Р Е Н И Н А

Унивариантный анализ 
* p < 0,05; ** p = 0,009 vs. ирбесартана
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Рисунок 3. Исследование ICE: пропорция оставшихся на исходной монотерпии через 12 месяцев [5]

Таблица 3
Влияние антигипертензивных препаратов на риск развития протеинурии* [3]

Терапия Через 1–4 месяца Через 5–12 месяцев

Сартаны против плацебо 0,57 (0,47–0,68) 0,66 (0,63–0,69)

Сартаны против ИАПФ 0,99 (0,92–1,05) 1,08 (0,96–1,22)

Сартаны против антагонистов кальция 0,69 (0,62–0,77) 0,62 (0,55–0,70)

Сартаны + ИАПФ против сартанов 0,76 (0,68–0,85) 0,75 (0,61–0,92)

Сартаны + ИАПФ против ИАПФ 0,78 (0,72–0,84) 0,82 (0,67–1,01)

Примечание.
* Результаты представлены в виде отношения шансов (95% доверительный интервал).

Таблица 4
Частота (%) кашля в исследованиях 

с ИАПФ и сартанами [4]

Тип исследования ИАПФ Сартаны

Рандомизированные
контролируемые исследования 9,9 3,2

Когортные исследования 1,7 0,6
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существенно выше, чем у антагонистов кальция

(см. табл. 3). В ряде случаев можно получить до1

полнительный нефропротективный эффект, наз1

начая комбинацию ИАПФ и сартанов.

Пациенты с сахарным диабетом даже при нор1

мальных цифрах АД должны получать препараты,

блокирующие РААС, так как их нефропротектив1

ные свойства являются независимыми от АД. 

В двойном слепом перекрестном, рандомизиро1

ванном исследовании у 124 пациентов с СД 2 типа

с микроальбуминурией было показано, что назна1

чение ирбесартана (Апровель) в суточной дозе 

300 мг как у пациентов с АГ, так и с нормальным

АД достоверно уменьшает скорость экскреции аль1

бумина с мочой по сравнению с плацебо (рис. 4). 

Это отчетливо продемонстрировала также и

программа PRIME, специально спланированная

для того, чтобы оценить нефропротективные воз1

можности сартанов. В эту программу вошли два

исследования – IRMA 2 и IDNT. 

В исследовании IRMA 2 было показано, что

назначение ирбесартана дозозависимым спосо1

бом достоверно уменьшает степень микроальбу1

минурии. Риск наступления макроальбуминури1

ческой стадии нефропатии (экскреция белка > 200

мкг/мин) при дозе ирбесартана 150 мг составил

0,56, то есть снизился на 44%, а при дозе 300 мг –

0,32, то есть снизился на 68% (p < 0,001) по срав1

нению с плацебо (рис. 5). Важно, что при лечении

ирбесартаном у этой категории пациентов отмече1

на тенденция к меньшей частоте развития небла1

гоприятных сердечно1сосудистых событий, чем у

получавших плацебо. 

В исследовании IDNT (the Irbesartan Diabetic

Nephropathy Trial) у 1 715 пациентов с артериаль1

ной гипертонией и тяжелой нефропатией, воз1

никшей на фоне сахарного диабета 2 типа, риск

развития удвоения уровня креатинина в сыво1

ротке крови при приеме ирбесартана был досто1

верно (p < 0,01) на 33% ниже, чем в группе полу1

чавших плацебо и, что особенно важно, на 37%

ниже, чем в группе получавших амлодипин 

(p < 0,01). 

Таким образом, было продемонстрировано,

что сартаны, в частности ирбесартан, имеют пре1

имущества перед другим классом антигипертен1

зивных средств в отношении органопротекции,

несмотря на одинаковую степень выраженности

снижения АД. 

М.Г.Глезер. Поражение почек и заболевания сердечно�сосудистой системы 

Рандомизированное, двойное слепое перекрестное плацебо контролируемое исследование 124 пациента с СД 2 типа

60

0

20

40

80

100

120

140

160

180

Подгруппа  2Подгруппа  1

СД 2 типа с нормальным АД СД 2 типа с АГ

Скорость экскреции альбумина 5 (мкг/мин) Скорость экскреции альбумина 5 (мкг/мин)

* p < 0,01 Sasso F.C. et al. Diabetes Care 2002; 25:1909–13.

* *

60

0

20

40

80

100

120

140

160

180

Подгруппа  2Подгруппа  1

* *

Исходно Плацебо Ирбесартан 300 мг
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Важно подчеркнуть, что назначение ирбесар1

тана у этих пациентов достоверно увеличивало

время до развития сердечной недостаточности,

требующей госпитализации по сравнению с амло1

дипином, который ухудшал течение сердечной

недостаточности по сравнению с плацебо (рис. 6). 

Следует отметить, что такая терапия является

выгодной и с экономической точки зрения. Пра1

вильное лечение на ранних стадиях заболевания

позволит не только улучшить течение заболева1

ния, но и экономить средства здравоохранения.

Об этом свидетельствуют результаты фармакоэко1

номических анализов, проведенных в разных

странах, в том числе и в России. Причем, если ир1

бесартан использовать в качестве базового препа1

рата, затраты могут быть снижены по сравнению,

например, с амлодипином на 30%. 

Для коррекции артериального давления в ком1

бинированной терапии с ИАПФ или сартанами

целесообразно использование диуретиков, анта1

гонистов кальция недигидропиридинового ряда,

β1адреноблокаторов с вазодилатирующими свой1

ствами (небиволол и карведилол) или α1адрено1

блокаторов, а также препаратов центрального

действия. 

Положительный нефропротективный эффект

оказывает также назначение липидснижающих

препаратов: статинов и фибратов, действие кото1

рых при заболеваниях сердечно1сосудистой сис1

темы абсолютно доказано. 

Таким образом, в заключение еще раз следует

подчеркнуть важность своевременной диагности1

ки нарушений функции почек, которые являются

маркером высокого сердечно1сосудистого риска,

и правильного принятия решения о соответствую1

щей тактике ведения пациентов.
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радиционно сложилось представление, что мигрень – прогностически

благоприятное заболевание и не влечет серьезных последствий для здо1

ровья пациентов в целом. Между тем степень дезадаптации больных вслед1

ствие повторяющихся приступов головной боли, пре1 и постприступных

проявлений, а также коморбидных расстройств крайне высока. Многие па1

циенты, которым могут быть применены эффективные методы терапии, не

получают соответствующего лечения или лечение назначается лишь при на1

личии тяжелых проявлений мигрени. Однако известно, что успех лечения

мигрени предопределяется более ранним и более активным назначением

превентивной терапии. В повседневной практике недооценивается тот

факт, что основная проблема больных с эпизодической мигренью состоит в

высокой вероятности трансформации ее в хроническую форму, которая

трудно поддается терапии и имеет плохой прогноз. Поэтому роль профи1

лактики состоит не столько в борьбе с острой болью и другими симптомами

мигрени, сколько в предотвращении прогрессирования заболевания – это

становится основным фокусом профилактики мигрени. Своевременное ис1

пользование современных методов превентивной терапии может сущест1

венно модифицировать или предотвратить трансформацию мигрени в хро1

ническую форму заболевания, которая характеризуется крайне высокой

степенью дезадаптации. 

Результаты крупного эпидемиологического исследования American

Migraine Prevalence and Prevention (AMPP), включавшего 120 тыс человек

взрослого населения, показали: 63,7% пациентов с мигренью никогда не

использовали средства профилактической терапии; 6,3% – применяли

средства профилактики, но по поводу другого заболевания; 19,5% ис1

пользовали средства профилактики в прошлом, но безуспешно; и только

6,3% больных мигренью на момент обследования находились на профи1

лактическом лечении [1]. При этом у 31% пациентов имелись все показа1

ния для проведения профилактической терапии, из них только 19% ре1

ально получали ее. Крайне интересными явились и результаты анализа

используемых средств лечения мигрени: 59,3% пациентов применяли

только безрецептурные средства для острого купирования головной боли,
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РЕЗЮМЕ

В статье рассматриваются основные вопросы патогенеза, клинического течения и терапии мигрени. Отмечается, что
профилактика приступов мигрени является одним из самых эффективным способов борьбы с этим заболеванием. Подчерки-
вается, что проведение превентивной терапии определяется не только частотой, длительностью и интенсивностью миг-
ренозных приступов. Показаниями к профилактическому лечению являются высокий уровень дезадаптации больных, нали-
чие коморбидных расстройств, осложнения мигрени и высокий риск хронификации заболевания. Приведено описание основ-
ных лекарственных средств, рекомендованных, в настоящее время, для терапии мигрени. Даны краткие пояснения относи-
тельно режима их дозирования. 

Ключевые слова: мигрень, профилактика приступов.

ABSTRACT

Main questions of pathogenesis, clinical course and treatment of migraine are presented in this article. Prophylaxis of migraine
episodes is one of the most effective methods of treatment of this disease. Preventive treatment depends on not only frequency, duration
and activity of migraine attacks. Indications to the prophylactic treatment of migraine are high level of disadaptation of patients, pres-
ence of co-morbid disorders, complications of migraine and high risk of transition of disease to the chronic form. Description of main
medications, recommended to the therapy of migraine, is given. Brief explanation about a regimen of its dosing is presented.

Key words: migraine, attacks prophylaxis.
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только 16,5% использовали рецептурные препа1

раты. 

Недостаточное использование средств для про1

филактики мигрени имеет много причин. Основ1

ным препятствием адекватному использованию

превентивной терапии является тот факт, что мно1

гим пациентам, страдающим мигренью, не ставит1

ся соответствующий диагноз. Превентивное лече1

ние может быть адекватно использовано, только ес1

ли пациент попадает в поле зрения специалиста.

Без специфического диагноза мигрени адекватное

лечение, скорее всего, не будет назначено или оно

будет включать неспецифические средства с огра1

ниченной эффективностью. Ярким примером этого

может служить сложившаяся традиция применения

вазоактивных, ноотропных и метаболических пре1

паратов с целью лечения головной боли, тогда как

известно, что эти классы препаратов не обладают

эффективностью в лечении мигрени. Кроме того,

практикующие врачи, как правило, недостаточно

оценивают дезадаптацию, которую вызывает миг1

рень, и не рассматривают ее в кругу других серьез1

ных заболеваний (артериальная гипертензия, брон1

хиальная астма, сахарный диабет), где рутинно ис1

пользуется профилактическая терапия. И, в конце

концов, сами пациенты не склонны принимать

превентивное средство по поводу лишь периоди1

чески возникающих приступов головной боли. 

Повторяющиеся эпизоды головной боли при

мигрени могут иметь определенные последствия,

связанные либо с перманентными изменениями в

структурах ЦНС или с нарушением функциониро1

вания некоторых из них. Примером этих послед1

ствий могут служить находки отложения не связан1

ного с гемом железа в структурах мозгового ствола,

относящихся к околоводопроводному серому ве1

ществу у пациентов с мигренью [2]. Поэтому в нас1

тоящее время мигрень рассматривается как фактор

риска для развития субклинических повреждений

мозга. В датском популяционном исследовании

сравнивались результаты магнитно1резонансной

томографии в трех рандомизированных группах: у

пациентов с анамнезом мигрени с аурой, с миг1

ренью без ауры и у людей, не имеющих мигрени. У

пациентов с мигренью была обнаружена более вы1

сокая распространенность инфарктов в заднем со1

судистом бассейне и более обширное повреждение

глубинных отделов белого вещества, чем в конт1

рольной группе соответствующего возраста. Наи1

более высокий риск церебеллярных инфарктов от1

мечался при мигрени с аурой, а мигрень в целом

была фактором риска выявления глубинного пора1

жения белого вещества. Более высокий риск обна1

ружения обоих признаков отмечался у пациентов с

большей частотой атак [3].

Рецидивирующая зрительная аура, возможно,

является причиной тонкого нейронального пов1

реждения зрительной системы, скорее, вследствие

повторяющихся эпизодов олигемии во время ауры.

Хотя нет прямых доказательств, что эти изменения

являются результатом олигемии, достаточно ло1

гичным выглядит предположение о токсическом

влиянии эндогенных агентов, таких как глутамат

или оксид азота, которые высвобождаются во вре1

мя мигренозной атаки. Кроме того, эти изменения

в ЦНС могут быть связаны с механизмами мигрени

как таковой. При этом частое использование анал1

гетических препаратов может способствовать раз1

витию нейропластичности центральных серотони1

нергических путей, которые осуществляют моду1

лирующие антиноцицептивные функции. Возмо1

жен и другой путь трансформации в хроническую

головную боль или аналгетическую толерантность,

т.е. медикаментозно1индуцированную головную

боль. Опиоидные аналгетики, барбитурат1содер1

жащие препараты, избыток кофеина связывают с

прогрессированием мигрени и плохим исходом те1

рапии [4]. Редукция частоты атак и тяжести мигре1

ни с помощью профилактики снижает вероятность

лекарственного злоупотребления и может снизить

риск усиления болевой трансмиссии, нейроплас1

тичности и последующей трансформации в хрони1

ческую, рефрактерную и дезадаптирующую форму

мигрени. 

Профилактическое лечение мигрени преследу1

ет несколько целей: 

1) снижение частоты, интенсивности и дли1

тельности мигренозных атак; 

2) улучшение ответа на купирование приступа; 

3) улучшение функционирование и снижение

дезадаптации. 

Показания для  проведения 
профилактической терапии мигрени

Что ожидают пациенты от профилактической

терапии? Чтобы оценить значение превентивной

терапии, был предпринят опрос 150 больных миг1

ренью из специализированной клиники головной

боли [5]. Во1первых, оказалось, что наибольшее

значение для пациентов имеет вовлечение пациен1

та в обсуждение возможностей превентивной тера1

пии. Во1вторых, врач должен уделить время, чтобы

объяснить возможные побочные эффекты назна1

чаемых средств, а это увеличивает комплаентность

к терапии. Предлагаемые средства должны иметь

доказательную базу эффективности, опубликован1

Л Е К Ц И Я
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ную в специальной литературе. Больные мигренью

не остерегаются использовать более одного пре1

вентивного агента одновременно, если это предпо1

лагает повышение эффективности. Среди требова1

ний, предъявляемых к препаратам для профилак1

тического лечения, крайне важно учитывать

спектр побочных эффектов. К примеру, если пре1

парат вызывает прибавку веса или седацию, это ос1

новная причина, почему больные (особенно жен1

щины) отказываются от превентивной терапии.

Больным мигренью очень часто назначаются су1

боптимальные дозы профилактических средств в

отсутствии побочных эффектов или дозы, которые

увеличиваются в неадекватно длительные периоды

времени. В каждом таком случае встает вопрос:

нужно ли начинать с низких доз, ожидая эффекта

(положительного или побочного) и потом увеличи1

вать дозу, как предписано, или сразу увеличивать

дозу в стандартном предписании и не увеличивать

ее только в случае появления побочных эффектов?

Что определяет стартовые и поддерживающие до1

зы? С чего начинать лечение?

Когда поставлен диагноз мигрени, установлен

уровень дезадаптации и выявлены коморбидные

расстройства, следующим этапом должна быть

выработка индивидуального плана терапии.

Построение индивидуального плана имеет нес1

колько целей, которые различаются по приори1

тетным характеристикам головной боли и тера1

певтическим предпочтениям. Необходимо пре1

доставление пациентам информации об их забо1

левании (в т.ч. механизмы, триггеры, изменение

образа жизни) и возможностях лечения, включа1

ющих способы купирования головной боли и ме1

тоды превентивного лечения. Профилактическое

лечение назначается всем больным при наличии

соответствующих показаний (U.S. Headache

Consortium Guidelines) [6]:

1. Повторяющиеся приступы мигрени, которые

снижают повседневную активность, несмотря на

прием купирующих средств (т.е. 2 или более прис1

тупа в месяц, которые вызывают дезадаптацию дли1

тельностью � 3 дней, или более редкие приступы,

но вызывающие более глубокую дезадаптацию).

2. Неэффективность, побочные эффекты или

противопоказания для средств купирования.

3. Чрезмерное использование абортивных

средств.

4. Специальные обстоятельства, такие как ге1

миплегическая мигрень или атаки с высоким рис1

ком стойкого неврологического дефекта.

5. Очень высокая частота головных болей (бо1

лее 2 раз в неделю) или увеличение частоты со вре1

менем и риском развития медикаментозно1инду1

цированной головной боли в результате повторяю1

щегося использования абортивных средств.

6. Предпочтения пациентов снизить частоту

приступов мигрени. 

Основные средства  
профилактики мигрени

ββ(адреноблокаторы ранее наиболее часто ис1

пользовались в профилактике мигрени. Их практи1

ческое применение особенно оправдано у пациен1

тов с сосуществующей гипертензией и тревогой.

Такие представители, как пропранолол, метопро1

лол, надолол и атенолол эффективны в снижении

частоты атак. Между тем только пропранолол и ти1

молол классифицируются как высокоэффективные

с позиций доказательной медицины и рекомендо1

ваны, в частности, FDA для профилактики мигрени

[7]. β1блокаторы с потенциальной симпатомимети1

ческой активностью, такие как пиндолол и ацебу1

толол, не эффективны в профилактике мигрени.

Нестероидные противовоспалительные препа(
раты (НПВП). Традиционно используемые низ1

кие дозы аспирина ежедневно или через день мо1

гут снизить частоту атак у некоторых категорий

больных мигренью. Это относится, прежде всего,

к пациентам с прогнозируемыми приступами,

например, при менструальной мигрени или миг1

рени, связанной с физической активностью. В та1

ких случаях предварительный заблаговременный

прием НПВП может быть эффективен. Между тем

эти средства имеют существенные ограничения

для длительного использования, т.к. обладают

серьезной гастроинтестинальной токсичностью.

Селективные антагонисты СОХ12 рофекоксиб и

целекоксиб, возможно, имеют меньшую токсич1

ность, но их эффективность в профилактике миг1

рени требует изучения. Хорошо построенное

двойное слепое плацебоконтролируемое исследо1

вание рофекоксиба в дозе 5 мг один раз в сутки

при мигрени показало невысокую эффективность

в сравнении с плацебо [8]. Однако существуют два

типа первичной головной боли – хроническая па1

роксизмальная гемикрания и гемикрания конти1

нуа, для профилактики которых почти эксклю1

зивно используется индометацин. Поэтому такие

формы часто называют индометацин1зависимыми

синдромами. Мигренеподобные симптомы могут

сопровождать головную боль, называемую «ге1

микраниа континуа», которая устойчива к тради1

ционным антимигренозным средствам. Прием

индометацина можно рекомендовать и с диагнос1

тической целью для верификации этих редких

Г.Р.Табеева. Профилактика мигрени
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форм головной боли. Индометацин иногда оказы1

вается эффективным и при унилатеральной го1

ловной боли, устойчивой к традиционной мигре1

нозной терапии. 

Антагонисты серотонина используются доста1

точно давно для лечения мигрени. Метисергид был

одним из первых средств, созданных специально

для профилактической терапии мигренозной це1

фалгии. Сходной эффективностью обладает и пи1

зотифен. Несмотря на их эффективность, длитель1

ное использование антагонистов серотонина огра1

ничивается риском серьезных побочных эффектов,

которые случаются с частотой 1 на 2 500 пациен1

тов, длительно использующих, в частности, мети1

сергид. Эффективность ципрогептадина сущест1

венно ниже, а наличие таких побочных эффектов,

как сонливость, слабость, прибавка веса, делает

его применение мало привлекательным [9].

Блокаторы кальциевых каналов как класс при1

меняют у пациентов с гипертензией, стенокарди1

ей, бронхиальной астмой, когда противопоказан

прием β1адреноблокаторов. В подобных случаях

используются различные представители, включая

нимодипин, нифедипин, никардипин, верапамил.

Однако ограниченное количество исследований по

этим препаратам не позволяет рекомендовать их

как эффективные в профилактике мигрени. Вера1

памил – средство выбора для профилактики клас1

терной головной боли, но его эффективность в

профилактике мигрени неоднозначна [7]. 

Антидепрессанты различных классов часто ис1

пользуются в лечении головных болей напряжения

и мигренозной головной боли, особенно у пациен1

тов с коморбидной депрессией, тревогой и наруше1

ниями сна. В то время как трициклические анти1

депрессанты (ТЦА) и ингибиторы моноаминокси1

дазы (МАО) демонстрируют хорошую эффектив1

ность в профилактике мигрени. Напротив, эффек1

тивность селективных ингибиторов обратного зах1

вата серотонина (СИОЗС) не убедительна. Флуок1

сетин, например, оказывается эффективным толь1

ко у пациентов с хронической головной болью,

имеющих также и депрессию [10]. Амитриптилин,

наиболее часто назначаемый ТЦА, демонстрирует

высокую профилактическую эффективность.

Нортриптилин, протриптилин и доксепин также

обладают некоторой эффективностью, что показа1

но клинической практикой. Ингибиторы МАО

также эффективны, но обычно используются для

лечения пациентов с головными болями, устойчи1

выми к другим профилактическим средствам. Так,

50% снижение частоты атак отмечается более чем у

80% больных. Фенелзин и транилципромин – два

представителя ингибиторов МАО, чья эффектив1

ность в профилактике мигрени активно изучается.

Множественные пищевые и лекарственные взаи1

модействия лимитируют клиническое использова1

ние этого класса препаратов. В единичных клини1

ческих исследованиях показана эффективность и

других представителей антидепрессантов. 

Нейромодуляторы в настоящее время вызывают

особый интерес среди исследователей. Антиэпи1

лептические средства многими экспертами ис1

пользуются благодаря не столько антиконвульсив1

ным, сколько их нейромодулирующим свойствам.

Применение нейромодуляторов в лечении мигрени

началось относительно недавно. Наибольшее чис1

ло исследований, оценивающих эффективность

этих лекарств в профилактике мигрени, было про1

ведено в последнее десятилетие. Два представителя

современных антиконвульсантов – вальпроат нат1

рия и топирамат – входят в рекомендации FDA в

качестве препаратов первой линии для профилак1

тики мигрени. Вальпроат активно изучался в кли1

нических исследованиях. Он снижает частоту атак

на 27%. Топирамат исследовался в самом большом

и методологически строгом из всех существующих

на сегодняшний день испытаний профилактичес1

ких антимигренозных средств [11]. Данный препа1

рат продемонстрировал значительную профилак1

тическую эффективность с началом действия в

первый месяц терапии для многих больных. Тера1

певтические дозы 50, 100 и 200 мг два раза в сутки

были исследованы в течение 26 недель в рандоми1

зированном, двойном слепом плацебоконтролиру1

емом исследовании. Результаты исследования по1

казывают, что эффективность суточной дозы топи1

рамата 100 мг в профилактике мигрени сходна с

200 мг, но переносимость лучше. Обобщенные

данные показали, что частота мигрени к концу ме1

сяца двойной слепой фазы для пациентов, прини1

мавших 100 мг топирамата, снизилась на 48% в

сравнении с 24,3% в группе плацебо [11]. Паресте1

зии и утомляемость были наиболее частыми побоч1

ными эффектами, хотя к прекращению лечения

они приводили значительно реже. В целом парес1

тезии наблюдались у 8% пациентов, получающих

100 мг топирамата. Снижение аппетита и потеря

веса также могут быть побочным эффектом препа1

рата. Так, изменение (снижение) веса было отме1

чено у 3,2% пациентов, получавших топирамат, и у

0,4% – на плацебо (прибавка веса). Метаболичес1

кий ацидоз, глаукома и увеличение риска образо1

вания почечных камней – нечастые, но потенци1

ально серьезные побочные эффекты, связанные с

приемом лекарства. 

Л Е К Ц И Я
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Другой антиконвульсант – габапентин, проде1

монстрировал высокую эффективность в одном

исследовании и был неэффективен другом [11].

Побочные эффекты нейромодуляторов вклю1

чают тошноту, астению, слабость, нарушения па1

мяти, прибавку веса (за исключением топирамата),

тремор, головокружение и вертиго. Некоторый

клинический опыт использования других нейро1

модуляторов (ламотриджин, леветирацетам, окс1

карбазепин, зонизамид) предполагает их возмож1

ное применение у некоторых пациентов с опреде1

ленными подтипами мигрени, однако доказа1

тельств этому явно недостаточно.

В ряду средств профилактической терапии в

последнее время все чаще используют вспомога1

тельные препараты, такие как рибофлавин, ботуло1

токсин, препараты магния. Рибофлавин в рандоми1

зированном контролируемом исследовании спосо1

бствовал существенному снижению частоты прис1

тупов мигрени у 56% пациентов по сравнению с

19% в контрольной группе [12]. Нефармакологи1

ческие методы профилактики, такие как биологи1

ческая обратная связь, релаксационный тренинг,

когнитивная поведенческая терапия, также могут

усилить или заменить фармакологическое превен1

тивное лечение, но на практике предлагается толь1

ко ограниченному количеству больных. Модифи1

кации стиля жизни (соблюдение режима труда и от1

дыха, избегание влияния провоцирующих факто1

ров и др.) – тоже очень важные составляющие пре1

вентивного лечения мигрени и также недостаточно

рекомендуются больным. В таблице 1 представле1

ны терапевтические дозы лекарственных средств и

режим их титрования при профилактике мигрени.

Принципы профилактики мигрени
Проведение профилактической терапии в це1

лом представляет собой сложный процесс, успех

которого зависит от многих факторов. Для мини1

мизации влияния факторов, определяющих сниже1

ние эффективности лечения, следует учитывать

некоторые рекомендации, основанные на мнении

экспертов и клиническом опыте. В частности:

1. Нефармакологические методы профилакти1

ки должны быть рекомендованы всем пациентам,

страдающим мигренью. 

2. Фармакологическая профилактика назнача1

ется всем пациентам при частоте приступов 1 и бо1

лее раз в неделю:

– выбрать препарат с лучшей доказанной эф1

фективностью и изученным влиянием на механиз1

мы развития заболевания;

Г.Р.Табеева. Профилактика мигрени

Таблица 1 
Терапевтические дозы и режим титрования средств профилактики мигрени

Препарат

Антиэпилептические средства

Вальпроат натрия

Топирамат

ββ#адреноблокаторы

Проранолол

Метопролол

Надолол

Блокаторы кальциевых каналов

Веапамил

Флунаризин

Антидепрессанты

Амитриптилин

Нортриптилин

Венлафаксин

Магния глюконат

Рибофлавин

Коэнзим Q 10

Суточная 
терапевтическая 

доза, мг

1 000 

100 

120 и 160 

50, 100, 200 

80 и 120 

240 и 480 

10 

50 

50 

75 и 150 

800 

400 

300 

Режим титрования

Начало с 250 мг, увеличивая дозу по 250 мг в неделю

Начало с 25 мг, увеличивая по 25 мг в неделю

Начало с 40 мг, увеличивая по 40 мг в неделю

Начало с 50 мг, увеличивая по 50 мг в неделю

Начало с 40 мг, увеличивая по 40 мг до появления
побочных эффектов 

Начало с 40 мг, увеличивая по 40 мг в неделю

Начало с 10 мг на ночь

Начало с 10 мг на ночь, увеличивая по 10 мг в неделю

Начало с 10 мг на ночь, увеличивая по 10 мг в неделю

Начало с 37,5 мг, удваивая дозу каждую неделю

Начало с 400 мг, удвоив дозу через неделю

Начало с 200 мг, удвоив дозу через неделю

Начало с терапевтической дозы
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– стремиться поддерживать адекватную дозу

2–3 месяца;

– оценивать терапевтический ответ с помощью

объективного дневника головной боли;

– использовать синергизм фармакологических

и нефармакологических методов лечения.

3. Рассматривать возможности комбинирован1

ной терапии для пациентов с упорными головными

болями.

4. Применять для оценки психологической де1

задаптации, частоты и выраженности головной бо1

ли объективные шкалы (например, MIDAS).

5. Избегать или минимизировать использова1

ние средств, связанных с прогрессированием забо1

левания:

– опиоиды;

– барбитураты;

– комбинированные аналгетики;

– кофеин1содержащие средства или избыточ1

ное употребление в пищу кофеина.

Случаи мигрени часто требуют назначения до1

полнительной комбинации лекарств, хотя исполь1

зование единого превентивного средства предпоч1

тительно. Рациональная многокомпонентная тера1

пия требует постоянного наблюдения за пациен1

том и специального анализа возможных лекар1

ственных взаимодействий. Серотониновый синд1

ром теоретически должен рассматриваться как воз1

можное осложнение в случаях одновременного

назначение различных препаратов, повышающих

активность серотонина в ЦНС, особенно если эти

лекарства даются в высоких дозах. Хотя при мигре1

ни опубликованы лишь единичные случаи разви1

тия серотонинового синдрома. Превентивные

средства могут в целом повышать эффективность

симптоматических средств, однако конкурентное

использование превентивных и острых средств не1

желательно в некоторых случаях. Например, эрго1

тамин, дигидроэрготамин и суматриптан могут по1

тенциально усиливать свои вазоспастические

свойства при одновременном использовании с ме1

тисергидом, хотя эффективность, в частности пре1

паратов эрготамина, при этом повышается. 

Приняв однажды решение о начале фармаколо1

гической профилактики, следует соблюдать нес1

колько общих принципов ее проведения [13]:

� Выбрать среди высокоэффективных профи1

лактических средств препарат, основываясь на эф1

фективности, переносимости, с учетом коморбид1

ности. Выбрать терапевтическую дозу и схему тит1

рования.

� Модифицировать схему титрования на осно1

вании переносимости и терапевтического ответа.

� При наличии коморбидного заболевания те1

рапевтическая доза должна быть адекватной для

обоих заболеваний.

Указанные рекомендации основаны на много1

численных клинических наблюдениях и данных

клинических исследований. В некоторых случаях

можно получить терапевтический эффект или по1

бочные проявления на более низкой, чем рекомен1

дуемая терапевтическая доза. Важной составной

частью профилактического лечения является соб1

людение режима титрования дозы, т.к. быстрое на1

ращивание дозы чаще сопровождается худшей пе1

реносимостью практически любого профилакти1

ческого средства, а более медленное титрование

определяет в большинстве случаев отсроченный

терапевтический ответ. Рекомендуемая схема тит1

рования для каждого профилактического средства

должна рассматриваться как исходный план и мо1

жет быть модифицирована в соответствии с инди1

видуальными особенностями пациента. Например,

если у пациента возникают побочные эффекты при

начальной дозе 25 мг топирамата, доза может быть

снижена до 15 мг. Если побочные эффекты появля1

ются при увеличении дозы, возможно продолже1

ние лечения на дозе 25 мг большее количество

дней. У пациентов, принимающих 25 мг амитрип1

тилина, при появлении жалоб на сухость во рту

титрование в дальнейшем может быть более мед1

ленным. Некоторые больные переносят превен1

тивное лечение достаточно хорошо, им может быть

применено более быстрое титрование. 

Выбор фармакологического средства среди пре1

паратов первой линии основывается на спектре по1

бочных эффектов и коморбидности мигрени. Нап1

ример, ожирение как крайне частое состояние во

взрослой популяции, кроме того, тесно связано с

экзацербацией мигрени и прогрессированием ее в

хроническую головную боль. Для таких пациентов,

несомненно, преимущественным является назна1

чение топирамата, использование которого потен1

циально может способствовать потере веса. Учиты1

вая коморбидность мигрени и депрессии, для таких

больных оптимальными могут быть трицикличес1

кие антидепрессанты и венлафаксин, эффектив1

ность которых в этих случаях сопоставима (75 мг

амитриптилина, 150 мг венлафаксина), хотя побоч1

ных явлений меньше у венлафаксина. Однако в

случаях коморбидности необходима корректировка

дозы. Например, используемая для профилактики

доза амитриптилина в 25 мг является субтерапевти1

ческой для депрессии, поэтому она должна быть

повышена до 75 мг. Другой пример – коморбид1

ность мигрени и эпилепсии. Терапевтическая доза

Л Е К Ц И Я
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топирамата для мигрени в 100 мг в этих случаях при

необходимости может быть повышена до 400 мг,

как это требуется для монотерапии эпилепсии у

взрослых (а инициальная доза для большинства ти1

пов эпилепсии составляет 100 мг). Во всех случаях

коморбидности доза должна быть оптимальной для

обоих заболеваний. В некоторых ситуациях лучше

использовать два препарата для лечения каждого

заболевания, чем применять один в субоптималь1

ной дозе. Поэтому при выборе препарата для про1

филактического лечения мигрени необходимо ру1

ководствоваться следующими принципами: эффек1

тивность, потенциальные побочные эффекты,

родственные показания и противопоказания, обус1

ловленные коморбидным состоянием.

Таким образом, профилактика мигрени являет1

ся одним из самых эффективным способов борьбы

с этим заболеванием. Необходимость проведения

превентивной терапии определяется не только час1

тотой, длительностью и интенсивностью мигреноз1

ных приступов. Показаниями к профилактическо1

му лечению являются высокий уровень дезадапта1

ции больных, наличие коморбидных расстройств,

осложнения мигрени и высокий риск хронифика1

ции заболевания. Исторически сложившиеся

представления о мигрени как о прогностически

благоприятном заболевании к настоящему времени

нуждаются в переоценке. Существует множество

предпосылок, позволяющих рассматривать опреде1

ленные случаи мигрени как потенциально имею1

щие серьезные, неблагоприятные последствия. В

этом ряду одной из наиболее сложных для терапии

является категория больных с хронической миг1

ренью. Другую часть составляют больные с частой

мигренью и высоким риском ишемических пов1

реждений мозга. Все это заставляет переоценить су1

ществующий взгляд на мигрень в целом и перес1

мотреть роль профилактики этого заболевания. 

Г.Р.Табеева. Профилактика мигрени
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ртериальная гипертензия (АГ) и сахарный диабет (СД) 21го типа

(инсулиннезависимый диабет) – часто встречающиеся заболевания, при1

чем их распространенность постоянно увеличивается. В настоящее время

во всем мире от СД страдают около 150 млн. человек, что составляет 2,1%

населения планеты. По прогнозам, к 2010 г. количество лиц с этим заболе1

ванием может превысить 3% и составить более 200 млн. человек. В России

СД диагностирован у 8 млн. человек, из них в 90% случаев – СД 21го типа.

Общая смертность этих больных в 2–3 раза выше смертности остального

населения. В 60% случаев больные СД 21го типа погибают от сердечно1со1

судистых и в 10% – от цереброваскулярных осложнений заболевания.

Сочетание СД 21го типа и АГ в клинической практике наблюдается дос1

таточно часто. Известно, что АГ страдают до 80% больных СД 21го типа. У

таких больных увеличен риск смертности и снижена продолжительность

жизни на 1/3 по сравнению со здоровыми лицами. С другой стороны, расп1

ространенность ишемической болезни сердца (ИБС) среди больных СД 21

го типа в 2–4 раза выше, риск развития острого инфаркта миокарда – в

6–10 раз, а риск развития острого нарушения мозгового кровообращения в

4–7 раз превышает таковой у больных без СД. 

Сочетание АГ и СД чаще наблюдается среди лиц с избыточной массой

тела, которыые, по данным ВОЗ, могут составлять около 30% населения

планеты. При этом, у лиц с ожирением вероятность развития АГ на 50% вы1

ше, чем у лиц с нормальной массой тела. Известное Фремингемское иссле1

дование показало, что на каждые 4,5 кг массы тела систолическое АД повы1

шается на 4,4 мм рт. ст. у мужчин и на 4,2 мм рт. ст. – у женщин. В целом

ряде работ было показано, что имеется прямая зависимость между массой
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ОПРАВДАНО ЛИ ПРИМЕНЕНИЕ β�АДРЕНОБЛОКАТОРОВ
ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ В СОЧЕТАНИИ 
С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ?

РЕЗЮМЕ

В статье анализируются практические аспекты применения  β-адреноблокаторов и, в частности,  небивовлола у больных
артериальной гипертонией (АГ) в сочетании с сахарным диабетом (СД) 2-го типа. Показано, что небиволол является не толь-
ко высокоэффективным средством с антигипертензивной, антиангинальныой и антиишемическиой активностью, но и харак-
теризуется вазо- и кардиопротективным действием, отсутствием негативного влияния на бронхиальную проходимость, поло-
жительное влиянием на метаболический профиль. Последнее свойство небиволола у больных СД выражено даже в большей сте-
пени, чем у больных без этого заболевания. Отличная переносимость и высокая безопасность дают основание применять неби-
волол у больных АГ не только при сочетании с СД или метаболическим синдромом, но и при наличии ИБС, атеросклероза маги-
стральных сосудов головы и сосудов нижних конечностей, хронической сердечной недостаточностью, хронической обструктив-
ной болезнью легких, эректильной дисфункции. Небиволол одинаково эффективен у больных обоего пола и различного возраста. 

Ключевые слова: артериальная гипертония, сахарный диабет, небиволол.

ABSTRACT

Practice aspects of using of β-blockers and, particularly, nebivolol, in patients with arterial hypertension (AH) combined with
diabetes mellitus (DM), type 2 are analyzed in this article. Nebivolol is high effective medication with anti-hypertensive, anti-
anginal and anti-ischemic activity, and it's characterized with vaso- and cardioprotective activity, absence of negative influence
on bronchial patency and positive influence on metabolic profile. Last one is more expressed in patients with DM, then in patients
without this disease. Excellent tolerance and high safety of medication gives us ground to use nebivolol in patients with AH com-
bined not only with DM or metabolic syndrome, but in patients with ischemic heart disease, atherosclerosis of main vessels of head
and lower extremities, chronic heart failure, chronic obstructive pulmonary disease, erectile dysfunction. Nebivolol is equally
effective in patients independently of sex and age.

Key words: arterial hypertension, diabetes mellitus, nebivolol.
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тела и общей смертностью, которая была обуслов1

лена патологией сердечно1сосудистой системы. В

свою очередь ожирение 11й степени увеличивает

риск развития СД 21го типа в 3 раза, 21й степени –

в 5, а 31й степени – в 10 раз. Частое сочетание вис1

церального ожирения, нарушения липидного и уг1

леводного обмена, АГ, а также патогенетической

связи между ними послужило основанием для вы1

деления их в метаболический синдром. У таких

больных с высокой частотой развивается ИБС во

всех ее проявлениях, что требует либо назначения

дополнительных антиангинальных препаратов, ли1

бо препаратов, обладающих двойным действием

(антигипертензивным и антиангинальным). 

Несомненно, подобные свойства характерны 

β1адреноблокаторам. Однако эти препараты (в осо1

бенности первая их генерация – неселективные 

β1адреноблокаторы) неблагоприятно влияли на ме1

таболический профиль и течение самого СД. Это

выражалось в маскировании и удлинении периода

гипогликемии, усугублении инсулинорезистент1

ности, повышении массы тела, снижении липопро1

теидов высокой плотности, повышении уровня

триглицеридов. Неселективные β1адреноблокато1

ры (в частности, пропранолол) способны также

усугублять гипергликемию, что объясняется инги1

бированием высвобождения инсулина, регулируе1

мого через  21рецепторы, и уменьшением влияния

инсулина на периферические ткани. Появление

кардиоселективных β1адреноблокаторов (атенолол,

метопролол, бисопролол и др.) существенно изме1

нило ситуацию. Так, в исследовании UKPDS 39, где

сравнивалось влияние каптоприла (25–50 мг) и ате1

нолола (50–100 мг) на частоту макро1 и микрососу1

дистых изменений у больных АГ в сочетании с СД

21го типа, влияние препаратов на конечные точки

(общую смертность, частоту инфаркта миокарда и

мозгового инсульта) не различалось [1]. При этом

было отмечено, что «жесткий» контроль АД

(<150/85 мм рт. ст.) значительнее снижал частоту

макрососудистых изменений, нежели чем менее

строгий контроль (АД < 180/105 мм рт. ст.).

В исследовании LIFЕ сравнивалась эффектив1

ность лозартана и атенолола у 1 195 больных СД 

21го типа [2]. Результаты антигипертензивного ле1

чения были сходными, однако при лечении лозар1

таном суммарный риск сердечно1сосудистой смер1

ти, инсульта и инфаркта миокарда был на 24% ни1

же, чем при лечении атенололом. В исследовании

STOP1HYPERT у 719 больных СД не выявлено раз1

личий показателя сердечно1сосудистой смертнос1

ти при лечении стандартными средствами (диуре1

тиками или β1адреноблокаторами), антагонистами

кальция или ингибиторами АПФ [3]. Таким обра1

зом, вопрос о возможности использования  1адре1

ноблокаторов у больных СД не был решен доста1

точно определенно. 

Попытка лечения артериальной гипертонии и

ИБС на фоне метаболического синдрома и СД 

β1адреноблокаторами с внутренней симпатомиме1

тической активностью (пиндолол, целипролол, бу1

синдолол и пр.) привела к небольшому улучшению

показателей метаболического профиля у больных с

гиперлипидемией и нарушением углеводного об1

мена. Однако ни в одном из проведенных исследо1

ваний не выявлено их положительного влияния на

конечные точки: смертность, частоту инсульта, ин1

фаркта миокарда, частоту госпитализаций. Препа1

раты с внутренней симпатомиметической актив1

ностью не рекомендованы к широкому примене1

нию также в связи с низким пульс1урежающим эф1

фектом, риском проаритмического и проишеми1

ческих действия. Применение же широко распро1

страненного в мире гидрофильного β1адренобло1

катора 21го поколения атенолола (особенно в ком1

бинации с тиазидными диуретиками – хлорталидо1

ном или гидрохлортиазидом в дозах 12,5–25 мг)

продемонстрировало, несмотря на хороший антиги1

пертензивный эффект, неблагоприятное действие

на липидный обмен и/или обмен углеводов [4, 5]. В

частности, в ряде крупных исследований в резуль1

тате применения этой комбинации была отмечена

относительно высокая частота лиц с вновь выяв1

ленным диабетом [6]. Кроме того, атенолол не ока1

зал положительного влияния на смертность от сер1

дечно1сосудистых осложнений, фатальные и нефа1

тальные инфаркт миокарда и инсульт.

Между тем современные требования к антиги1

пертензивному препарату предусматривают:

� отсутствие неблагоприятного воздействия на

липидный и углеводный обмен;

� благоприятное действие на эндотелий;

� положительное воздействие на суточный

профиль АД;

� благоприятное влияние на процессы ремоде1

лированния сосудов и миокарда

� благоприятное воздействие на барорецепторы.

Ситуация значительно изменилась с появлени1

ем β1адреноблокаторов третьего поколения, обла1

дающих вазодилатирующими свойствами, что и

позволило снять всякие возражения в отношении

применения β1адреноблокаторов при АГ в сочета1

нии с СД 21го типа.

Небиволол (Небилет) разработан в начале 901х

годов прошлого столетия. Он является единствен1

ным высокоселективным липофильным β1адре1

В.И.Маколкин. Оправдано ли применение β�адреноблокаторов при артериальной гипертонии. . .
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ноблокатором (индекс блокирования  β1/β2−рецеп1

торов на принятых стандартных тест1системах сос1

тавляет 293, что в 10–20 раз превышает аналогич1

ные показатели для других кардиоселективных 

β1адреноблокаторов). Небиволол не имеет внут1

ренней симпатомиметической активности и мемб1

раностабилизирующего эффекта. Он является ра1

цемической смесью равных порций D и L1изоме1

ров (D,L1небиволол). L1изомер небиволола в боль1

шей степени вызывает расслабление артерий, этот

эффект является эндотелийзависимым, который

осуществляется через L1аргинин/оксид азота. Ва1

зодилатирующий эффект небиволола ни в коей ме1

ре не связан с блокадой α1рецепторов. Вазодилати1

рующий эффект небиволола может быть представ1

лен в виде следующей схемы: «небиволол � ионоза1

висимое высвобождение АТФ � рецепторы Р2Y �
внутриклеточный кальций � эндотелиальная син1

тетаза NO � NO � гуанилатциклаза � цикличес1

кий гуанозинмонофосфат � вазодилатация». Не1

биволол в отличие от других β1адреноблокаторов

ингибирует пролиферацию гладкомышечных эн1

дотелиальных клеток коронарных сосудов и спосо1

бствует умеренной активации апоптоза клеток. Бо1

лее того, небиволол, усиливая продукцию NO,

снижает секрецию эндотелиальными клетками со1

судов сердца мощного вазоконстриктора – эндоте1

лина11, что может открыть новые горизонты ис1

пользования данного препарата в лечении сердеч1

но1сосудистых заболеваний [7–9]. 

Небиволол имеет ряд особенностей антигипер1

тензивного действия:

� высокая частота ответа при монотерапии

(70–80%);

� физиологическое плавное снижение АД и ЧСС;

� индекс «пиковый/остаточный эффект» сос1

тавляет 90%;

� отсутствие «синдрома отмены»;

� улучшение мозгового кровотока;

� при длительном применении не развивается

толерантность;

� не требуется титрование дозы;

� отсутствие зависимости эффективности от

пола и возраста.

Изучение антигипертензивного действия неби1

волола выявило совершенно необычное его свой1

ство. Это касается возможности развития посту1

ральной гипотонии у лиц пожилого и старческого

возраста. По данным исследования SHEP [10], в

популяции здоровых лиц (мужчин и женщин) пос1

туральная гипотензия отмечалась в 10,4% случаев

через 1 мин после подъема из положения сидя, в

12% – через 3 мин и в 17,3% в одном или обоих ин1

тервалах. Опасность этого состояния заключается

не только в плохом самочувствии пожилого чело1

века, но и в возможности ухудшения церебральной

циркуляции, что может доходить до развития тран1

зиторной ишемической атаки. Одна из причин

постуральной гипотензии – дисфункция бароре1

цепторов (снижение их чувствительности), кото1

рая развиваясь с возрастом, приводит к увеличе1

нию пульсового давления в положении стоя. Нас1

лоение антигипертензивного действия препаратов

на дисфункцию барорецепторов приводит к усу1

гублению ортостатической гипотонии. В крупном

исследовании (3 741 пациент с умеренной АГ стар1

ше и моложе 60 лет) было показано, что после 6 мес

лечения небивололом при переходе в вертикальное

положение у пожилых лиц отмечалось достоверное

увеличение пульсового давления всего на 4 мм рт.

ст. Это свидетельствует о том, то β1адреноблокато1

ры (в частности, небиволол) могут предотвращать

постуральную гипотензию [11].

Небиволол обладает антиангинальным действи1

ем благодаря тому, что препятствует ишемическому

повреждению кардиомиоцитов, индуцируя NO1за1

висимую дилатацию коронарных сосудов. В усло1

виях ишемического повреждения препарат оказы1

вает также антифибрилляторное действие. Прове1

денные исследования продемонстрировали хоро1

ший антиангинальный и антиишемический эффект

у больных со стабильной стенокардией [12–14].

Небиволол (в отличие от атенолола) обладает

благоприятными гемодинамическими свойствами:

� повышает сердечный выброс;

� снижает периферическое сопротивление со1

судов;

� снижает конечно1диастолическое давление и

напряжение стенки левого желудочка;

� улучшает показатели диастолического на1

полнения (скорость и объем наполнения).

Вероятно, эти свойства небиволола обуслови1

ли, наряду c его β1адреноблокирующими эффекта1

ми, хорошие результаты лечения больных пожило1

го возраста, страдающих хронической сердечной

недостаточностью (исследование SENIORS).

В целом ряде исследований убедительно пока1

заны и другие положительные свойства небиволо1

ла. Как известно, в существующих международных

рекомендациях по лечению АГ указано, что назна1

чение β1адреноблокаторов абсолютно противопо1

казано больным с нарушениями бронхиальной

проходимости (при этом, однако, не указывается, о

каких β1адреноблокаторах идет речь). Между тем в

целом ряде исследований было отмечено, что неби1

волол не влияет на показатели бронхиальной про1

М Н Е Н И Е  П О  П Р О Б Л Е М Е



59ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 4, том 3, 2008

ходимости у больных с хронической обструктивной

болезнью легких (ХОБЛ) и бронхиальной астмой

(БА) легкого и среднетяжелого течения [15].

В некоторых исследованиях показано, что при1

менение небиволола в сравнении с метопрололом

тартратом приводило к улучшению эндотелиаль1

ной функции [16, 17]. При этом отмечалось увели1

чение эндотелийзависимой вазодилатации, повы1

шение уровня стабильных метаболитов оксида азо1

та в сыворотке крови и повышение активности эн1

дотелиальной синтетазы в культуре клеток. 

Важным клиническим обстоятельством приме1

нения небиволола является его нейтральный мета1

болический эффект. Небиволол не влияет на уро1

вень глюкозы как у больных АГ без СД, так и у

больных с нарушенной толерантностью к глюкозе

[18, 19]. У больных СД 21го типа небиволол не вли1

яет на утилизацию глюкозы и чувствительность к

инсулину [20]. Более того, в целом ряде исследова1

ний установлено, что применение небиволола соп1

ровождается снижением уровня глюкозы, общего

холестерина и триглицеридов, причем у больных

СД положительные изменения метаболического

профиля были наиболее заметны [13, 21, 22].

Таким образом, небиволол вызывает целый ряд

уникальных эффектов, среди которых наряду с ан1

тигипертензивным, антиангинальным и антиише1

мическим, следует отметить вазо1 и кардиопротек1

тивный, отсутствие негативного влияния на брон1

хиальную проходимость, положительное влияние

на метаболический профиль. Отличная переноси1

мость и высокая безопасность дают основание

применять небиволол при следующих ситуациях:

АГ в сочетании с ИБС, атеросклерозом магист1

ральных сосудов головы и сосудов нижних конеч1

ностей, метаболическим синдромом и СД 2 типа,

хронической сердечной недостаточностью, ХОБЛ,

эректильной дисфункции. Небиволол одинаково

эффективен у больных обоего пола, а также у лиц

различного возраста.

В.И.Маколкин. Оправдано ли применение β�адреноблокаторов при артериальной гипертонии. . .
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Связанные с  полом изменения артериального  давления и  частоты
сердечных сокращений в  течение суток  у  крыс со  спонтанно
развивающейся гипертензией:  эффект  β�блокаторов

В исследовании изучалась связь артериального давления (АД) и частоты сердечных сокращений (ЧСС) с уровнем

экскреции с мочой нитратов и нитритов, а также экспрессией эндотелиальной NO�синтазы у самцов и самок крыс со спон�

танно развивающейся гипертензией. Кроме того, сравнивались сердечно�сосудистые эффекты небиволола и метопроло�

ла, связанные с полом крыс. АД и ЧСС измеряли дистанционно после однократного внутрибрюшинного введения изучае�

мых β�блокаторов в 7.00 или 19.00 самцам и в 19.00 – самкам. В результате исследования было обнаружено, что эффект

небиволола и метопролола зависел от времени суток и различался по продолжительности снижения АД и ЧСС. В частнос�

ти, на самцах было показано, что метопролол снижал АД и ЧСС в течение всего лишь нескольких часов и только при введе�

нии в начале фазы активности животных, т.е. в 19.00. При введении метопролола в 7.00 АД и ЧСС не изменялись. У самок

метопролол также вызывал краткосрочное снижение АД и ЧСС, причем эффект был более продолжительным, чем у самцов.

Введение небиволола самцам независимо от времени суток снижало АД и ЧСС в большей степени, чем это происходило

при введении метопролола. Такой эффект был очевидным как в период активности, так и в период покоя (7.00) и продол�

жался не менее 5 дней. У самок небиволол вызывал схожий, но более продолжительный, чем у самцов, эффект снижения

АД и ЧСС. В ходе исследования было отмечено, что уровень АД обратно коррелирует с уровнем экскреции нитратов и нит�

ритов с мочой и экспрессией эндотелиальной NO�синтазы. По мнению авторов исследования, полученные результаты сви�

детельствуют о существовании различий в суточном профиле АД и ЧСС, связанных с полом. Влияние небиволола и метоп�

ролола на эти характеристики не было одинаковым и зависело не только от времени их введения, но и от пола животных.

Источник: Grundt C., Meier K., Lemmer B. 
Gender dependency of circadian blood pressure and heart rate profiles 

in spontaneously hypertensive rats: effects of beta-blockers. 
Chronobiol Int 2006; 23(4): 813–29. 
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КЛИНИКО8ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ К АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ ТЕРАПИИ 
У ЖЕНЩИН В ПРЕМЕНОПАУЗЕ И В РАННЕЙ ПОСТМЕНОПАУЗЕ

Е.И.Баранова, Н.П.Маслова, О.О.Большакова, Е.В.Лебедева, А.А.Кацап, Н.Г.Барабанова, 
О.С.Колесник, Н.В.Хромова, А.А.Пушкарев, Т.А.Винник, Н.В.Вахрамеева 

Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. И.П.Павлова Росздрава

Цель: изучить особенности патогенеза, клинических проявлений, эффективность и переносимость

антигипертензивной терапии у женщин, больных гипертонической болезнью (ГБ), находящихся в пери1

менопаузе и ранней постменопаузе.

Материал и методы: обследовано 508 женщин с ГБ (АГ 11й и 21й степени) в репродуктивном периоде, в

пременопаузе и постменопаузе. Выполнены: радиокардиография, ультразвуковое исследование сердца и

сосудов, оценка концентрации альдостерона и прогестерона плазмы крови радиоиммунным методом, кон1

центрации Nа и активности Nа, К1АТФазы в эритроцитах, реабсорбции натрия в различных отделах неф1

рона, внутривенной солевой нагрузки, подсчет циркулирующих в крови эндотелиоцитов и определение

фактора Виллебранда.

Результаты: ГБ у женщин нередко возникает во время перименопаузы (15%), или течение заболевания

значительно ухудшается в этом периоде (42%). В постменопаузе нередко наблюдается солечувствитель1

ность (31%), имеются признаки метаболического синдрома (69%), преобладают гипертонические кризы

водно1солевого типа (67%), гипокинетический тип гемодинамики, солечувствительная реакция на нагруз1

ку хлоридом натрия и гипертрофия левого желудочка (72%). ГБ у женщин в постменопаузе характеризует1

ся повышенной реабсорбцией Nа в дистальном отделе нефрона, повышенной концентрацией Nа в эритро1

цитах и нарушением соотношения между альдостероном и прогестероном (относительным альдостерониз1

мом). Обнаружена дисфункция эндотелия, степень выраженности которой коррелировала с длительностью

постменопаузы. Наиболее эффективные препараты при лечении ГБ в постменопаузе: блокаторы кальцие1

вых каналов, диуретики и их сочетание с ингибиторами ангиотензинпревращающего фермента. 

У больных ГБ в пременопаузе часто наблюдаются гипертонические кризы нейро1вегетативного харак1

тера, у этих больных реже наблюдается феномен солечувствительности, в меньшей степени нарушено со1

отношение альдостерона и прогестерона, общее периферическое сердечно1сосудистое сопротивление ни1

же, чем в постменопаузе. У женщин с гипертонической болезнью в пременопаузе наиболее эффективны

бета1адреноблокаторы и ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента.

Заключение: при выборе антигипертензивной терапии у женщин необходимо учитывать функциональное сос1

тояние половых желез. Клинико1патогенетические особенности ГБ в постменопаузе – солечувствительность, на1

рушения обмена натрия, высокий сосудистый тонус, выраженная дисфункция эндотелия, метаболический синд1

ром. Больным в постменопаузе оправдано назначение диуретиков или их комбинации с ингибиторами ангиотен1

зинпревращающего фермента, а также дигидропиридины пролонгированного действия. У больных в пременопа1

узе наиболее эффективны бета1адреноблокаторы и ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента. 

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ РАЗЛИЧНЫХ ФОРМ ЗАМЕСТИТЕЛЬНОЙ ГОРМОНАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ 
У ЖЕНЩИН С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ В РАННЕЙ ПОСТМЕНОПАУЗЕ 

О.О.Большакова1, А.А.Кацап1, О.С.Колесник1, Я.А.Корнилова2, 
М.А.Репина2, Н.В.Вахрамеева1, Е.И.Баранова1

1Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им И.П.Павлова 
2Санкт-Петербургская медицинская академия последипломного образования

Цель: оценить влияние различных форм заместительной гормональной терапии (ЗГТ) на эффектив1

ность антигипертензивного лечения и структурно1функциональные параметры сердечно1сосудистой сис1

темы у женщин в ранней постменопаузе, страдающих гипертонической болезнью (ГБ).

Материалы III Всероссийской конференции «ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ И ПУТИ ИХ РЕШЕНИЯ»

Материалы III Всероссийской конференции 
«ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ И ПУТИ ИХ РЕШЕНИЯ»
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Материал и методы: обследованы 120 женщин с ГБ, артериальной гипертензией 1–21й степеней и прояв1

лениями климактерического синдрома (средний возраст – 53,7 ± 3,5 года). Систолическое артериальное дав1

ление (САД) исходно составило 161,5 ± 1,3 мм рт. ст., диастолическое (ДАД) – 99,1 ± 0,8 мм рт. ст. Больные

были рандомизированы для получения антигипертензивной терапии фиксированной комбинацией перин1

доприла и индапамида (группа 1, n = 60) и для получения комбинации антигипертензивного лечения и ЗГТ

(n = 60). При этом у 40 пациенток (группа 2) в качестве ЗГТ использовали трансдермальную форму 17β1эст1

радиола в сочетании с дидрогестероном, а 20 у больных (группа 3) – пероральную форму ЗГТ (эстрадиола ва1

лерат в сочетании с диеногестом – препарат климодиен). Исходно и по окончании периода наблюдения осу1

ществлялись измерение АД, суточное мониторирование АД, эхокардиография с оценкой диастолической

функции левого желудочка (ЛЖ), определение толщины комплекса интима1медиа общей сонной артерии

(КИМ) и эндотелийзависимой вазодилатации (ЭЗВД). Длительность исследования составила 24 недели.

Результаты: динамика АД представлена в таблице 1.

Таблица 1
Динамика артериального давления в исследуемых группах

Примечание: * р < 0,001 по сравнению с исходными данными.

Во всех группах больных отмечено достоверное снижение среднесуточных, дневных и ночных показа1

телей АД, а также нагрузки САД и ДАД. После окончания периода наблюдения среднее значение САД за

сутки оказалось наиболее низким в группе 2, причем этот показатель достоверно отличался от среднесу1

точного значения САД в группе 1 (р = 0,028). В целом все показатели нагрузки давлением снизились до

нормальных значений.

Динамика показателей ЭЗВД и толщины КИМ представлена в таблице 2.

Таблица 2
Показатели эндотелийзависимой вазодилатации и толщины комплекса интима8медиа сонных артерий 

Примечание: * р < 0,001 по сравнению с исходными данными. 

Для большинства пациенток (72%) было характерно наличие гипертрофии ЛЖ. У 77% больных выяв1

лялось нарушение диастолической функции ЛЖ, что проявлялось соотношением пиков раннего и позд1

него наполнения левого желудочка (Е/А) меньшим единицы. На фоне терапии не наблюдалось изменений

структурных параметров миокарда ЛЖ. Однако в группах 2 и 3 произошло улучшение диастолической

функции ЛЖ. Через 24 недели регулярной терапии во всех группах отмечено увеличение числа больных с

нормальными значениями соотношения Е/А быстрого и медленного заполнения левого желудочка, при1

чем эти изменения были, главным образом, выражены в группах, получавших заместительную гормональ1

ную терапию. Обращает на себя внимание, что в группе, получавшей трансдермальную форму 17β1эстра1

диола в сочетании с дидрогестероном, количество больных с соотношением Е/А > 1 увеличилось вдвое.

На фоне применения пероральной формы ЗГТ соотношение пиков быстрого и медленного заполнения

левого желудочка нормализовалось у всех больных. 
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САД ДАД
Группы

Исходно 24 нед. Исходно 24 нед.

Группа 1 167,7± 1,4 129,1± 1,4* 98,8± 2,4 80,0± 0,8* 

Группа 2 161,3± 1,9 128,0± 1,5* 99,9± 1,5 80,6± 0,9*  

Группа 3 169,5± 2,9 130,3± 0,9* 102,0± 2,3 77,5± 0,9*

Показатели
Группа 1 Группа 2 Группа 3

Исходно 24 нед. Исходно 24 нед. Исходно 24 нед.

Расширение
плечевой
артерии, % 7,9 ± 0,9 13,9 ± 1,2* 5,7 ± 0,8 15,5 ± 1,0* 5,2 ± 1,2 12,0 ± 0,4*

Средняя толщина
комплекса
интима1медиа, мм 0,672 ± 0,031 0,668 ± 0,023 0,662 ± 0,016 0,658 ± 0,017 0,749 ± 0,021 0,738 ± 0,022
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Заключение: добавление заместительной гормональной терапией к низкодозовой комбинации перин1

доприла и индапамида с не снижает антигипертензивную активность нолипрела, а комбинация нолипре1

ла с трансдермальной формой эстрогена и дидрогестероном способствует более выраженному антигипер1

тензивному эффекту по данным суточного мониторирования артериального давления. Заместительная

гормональная терапия 171эстрадиолом и дидрогестероном и эстрадиола валератом в сочетании с диено1

гестом способствует улучшению диастолической функции левого желудочка.

ОСОБЕННОСТИ ГЕМОДИНАМИКИ У ЖЕНЩИН, 
СТРАДАЮЩИХ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПОЧЕК II–III ст.

С.В.Борисовская, Г.Е.Гендлин, Г.И.Сторожаков, 
О.А.Эттингер, Н.А.Новикова, О.А.Тронина 

Российский государственный медицинский университет, Москва

Цель: выявление гендерных различий в показателях гипертрофии миокарда ЛЖ, диастолической и

систолической функции левого желудочка сердца у больных с преддиализной хронической почечной не1

достаточностью.

Материал и методы: обследованы 78 пациентов с различными стадиями преддиализной ХПН (уровень

сывороточного креатинина от 149 до 953 мкмоль/л). Из них 31 мужчина в возрасте 40,0 (17,0–55,0) лет

и 47 женщин в возрасте 45,0 лет (16,0 – 55,0). Максимальная продолжительность ХПН среди обследован1

ных больных – 150 месяцев (12,5 лет), минимальная – 3 месяца, медиана – 48 месяцев. Статистически

значимой разницы по возрасту и продолжительности ХПН между группами не выявлено. Всем больным

проводились стандартное ЭхоКГ исследование на аппарате SEQUOYA–512 (ACUSON, США) в В1 и 

М1режимах, суточное мониторирование АД на приборе ТМ–2421 (AND, Япония), а также оценка показа1

телей общего и биохимического анализов крови. Скорость клубочковой фильтрации рассчитывалась по

формуле Кокрофта1Голта. 

Результаты: уровень креатинина сыворотки составил 300,0 (156,0–953,0) мкмоль/л в группе мужчин

и 260,0 (149,0–619,0) мкмоль/л у женщин (различия недостоверны). Однако СКФ оказалась статистичес1

ки значимо ниже у лиц женского пола – 23,9 (9,7–52,9) мл/мин/ 1,73 м2 против 30,7 (11,8–78,6) мл/мин/

1,73 м2 у мужчин (р = 0,046). При этом ни у тех, ни у других возраст и длительность предшествующей ар1

териальной гипертензии на степень снижения почечной функции влияния не оказывали, а продолжи1

тельность ХПН отличалась незначимо – в группе женщин она составила 4 года (0,25–11,0), у мужчин –

3,25 года (0,25–12,5). Кроме того, женщины в нашем исследовании отличались более низкими значени1

ями показателей красной крови – уровень гемоглобина у них оказался равным 10,8 г/дл (7,1–14,4) про1

тив 12,2 г/дл (6,2–17,5) у мужчин (p = 0,01), уровень гематокрита – 32,9% (22,2–45,1) против 37,6%

(20,1–51,7) у лиц мужского пола (р = 0,006), что представляется логичным, учитывая более низкую ско1

рость клубочковой фильтрации, а также физиологические потери. В группе женщин зафиксированы дос1

товерно более низкие значения калия сыворотки – 4,77 ммоль/л (3,95–5,97) по сравнению с мужчинами

– 5,11 ммоль/л (3,38–6,41) (p = 0,04), несмотря на худшие показатели СКФ. Статистически значимых от1

личий в показателях фосфорно1кальциевого обмена выявлено не было. Сравнительный анализ показате1

лей гипертрофии миокарда ЛЖ не выявил статистически значимых отличий в группах мужчин и жен1

щин. Также не отличались офисные и среднесуточные цифры артериального давления, а также показа1

тели, отражающие гипербарическую нагрузку на органы1мишени и особенности суточного профиля АД.

Были выявлены статистически значимые различия в значениях индексированного конечного систоли1

ческого объема ЛЖ (иКСОлж) и фракции изгнания левого желудочка в группах мужчин и женщин

(ФИлж). Женщины в нашем исследовании отличались более высокими значениями ФИлж – 67,7%

(52,1–82,4), у мужчин – 63,8% (47,4–73,9) (р = 0,03). ИКСОлж у женщин составил 31,3 (11,6–68,9)

мл/м2, у мужчин – 41,1 (23,8–94,4) мл/м2 (р = 0,007). При этом ударный и сердечный индексы у мужчин

и женщин в нашем исследовании не различались. У женщин в нашем исследовании были более низкие

значения фракции наполнения ЛЖ за первую треть диастолы: у них она составила 52,3% (32,1–88,1)

против 60,8% (36,4–84,1) у мужчин (р = 0,01). Фракции релаксации и расслабления ЛЖ также оказались

ниже у женщин, однако эти различия с пациентами мужского пола не достигали статистической значи1

мости. Различия показателей трансмитрального потока (VE/VA, DT, IVRT) были также статистически

незначимыми. 
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Выводы: нами выявлены более высокие показатели систолической и более низкие – диастолической

функции у женщин, страдающих хроническим заболеванием почек, в сравнении с группой мужчин с этой

патологией. 

ОСОБЕННОСТИ ОТДАЛЕННОГО ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО ПЕРИОДА И ПРОГНОЗА 
У ЖЕНЩИН ПОСЛЕ ПРОТЕЗИРОВАНИЯ МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА

Г.Е.Гендлин, Г.И.Сторожаков, Е.В.Прокофьева, П.А.Вавилов 
Российский государственный медицинский университет, Москва

Городская клиническая больница №12, Москва
НИИТиИО

В ретроспективное исследование были включены 214 человек после кардиохирургической операции

протезирования митрального клапана, среди них – 133 женщины и 81 мужчина. 131 пациенту было вы1

полнено изолированное митральное протезирование и 83 – одномоментное митрально1аортальное проте1

зирование клапанов сердца. У всех обследованных имелись данные предоперационного эхокардиографи1

ческого исследования. У 116 человек в обеих группах больных были данные предоперационного зондиро1

вания правых и левых отделов сердца (отд. лучевой диагностики и рентгенохирургических методов лече1

ния – зав. отд. проф. В.В. Честухин). Возраст женщин на момент операции колебался от 22 до 77 лет [52,0

(44,0–59,0) лет], длительность анамнеза ревматического порока составила от 5 до 720 месяцев [396,0

(312,0–504,0) месяцев], возраст в момент обследования – от 25 до 82 лет [59,0 (51,0–66,0) лет]. У мужчин

эти показатели составили 49,0 (41,0–57,0) лет, 336,0 (156,0–468,0) месяцев и 56,0 (46,0–64,0) лет, соотве1

тственно. Статистически значимой разницы между этими показателями выявлено не было. Исследование

влияния пола на кумулятивную выживаемость показало, что у женщин близко к статистической значи1

мости выживаемость лучше, чем у мужчин (р = 0,06). При этом кумулятивная выживаемость женщин ока1

залась статистически значимо выше в группе больных с одномоментным митрально1аортальным протези1

рованием (PLR = 0,013, PGW = 0,014), в то время как после изолированного митрального протезирования

актуарные кривые расходились аналогично после 101го года после операции, но не достигали статисти1

ческой значимости. Интересно, что исследование клинической симптоматики с помощью оригинального

опросника выявило лучшее самочувствие у мужчин, особенно выраженное в самооценке переносимости

физической нагрузки: 3,0 (2,0–3,0) баллов у женщин и 1,0 (1,0–2,0) – у мужчин; p < 0,001. В меньшей сте1

пени различалась выраженность одышки (p = 0,027), и клинической значимости различий этого симпто1

ма не было. При изучении влияния на выживаемость предоперационных показателей зондирования ока1

залось, что более высокие значения среднего давления в легочной артерии приводят к статистически нез1

начимому, но явному снижению выживаемости в группе женщин и не влияют на выживаемость мужчин,

подвергшихся операции протезирования клапанов. В то же время конечное диастолическое давление в ле1

вом желудочке определяло лучшую выживаемость в группе женщин (PLR = 0,014, PGW = 0,051) и не вли1

яло на выживаемость оперированных мужчин. Таким образом, нами выявлены гендерные различия пос1

леоперационных результатов после протезирования митрального клапана, отличное влияние предопера1

ционных показателей на выживаемость и качество жизни лиц женского пола, что следует учитывать при

планировании операций на клапанах сердца.

ПОЛОВЫЕ РАЗЛИЧИЯ У БОЛЬНЫХ С ГИПЕРТРОФИЕЙ МИОКАРДА ЛЖ 
И СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ С СОХРАНЕННОЙ ФРАКЦИЕЙ ВЫБРОСА

М.Г.Глезер, А.Ж.Абильдинова, А.А.Авакян, К.Б.Мампория 
Кафедра профилактической и неотложной кардиологии ММА имени. И.М. Сеченова, ГКБ №59

Цель: выявить половые различия у больных c гипертрофией  миокарда левого желудочка и сердечной не1

достаточностью.

В исследование включены 55 больных (20 мужчины и 35 женщин) старше 60 лет (средний возраст 73,5 ± 

± 6,0 лет), имеющих  эхокардиографические (ЭХО1КГ) признаки гипертрофии миокарда (ГЛЖ) и призна1

ки сердечной недостаточности (СН) NYHA II1IV класса и сохраненную фракцию выброса (ФВ > 45%). На1

личие ГЛЖ устанавливали при индексе массы миокарда у женщин > 110 и у мужчин > 120 г/м2 (по

R.Devereux и N. Reichek). 
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Не выявлено различий между группами мужчин и женщин в возрасте (73 ± 6 лет и 74 ± 6 лет), цифрах сис1

толического и дастолического артериального давления (141 ± 8/ 85 ± 5 мм рт. ст., 142 ± 8/84 ± 4 мм рт. ст.).

Следует отметить, что нормальную массу тела имели 9% мужчин, и только 1% женщин, избыточную мас1

су тела имели 56% больных, из них женщины   составили 36% и мужчины 20%  (р = нд), ожирение имели  32%

пациентов, из них у женщин – 27% и  мужчины  – 5%. Выявлены достоверные различия в индексе массы те1

ла, который составил в среднем у  женщин 29,7 ± 3,3 кг/м2, у мужчин 26,8 ± 2,9 кг/м2 (р = 0,002). 

Из клинических признаков СН у женщин отмечена тенденция к большей частоте выявления отечного

синдрома и гепатомегалии. Так, у отеки нижних конечностей выявлены у  40% пациентов, из них  68% соста1

вили женщины и 31,8% мужчины (р = нд), пастозность голеней  выявлена у  52% пациентов,   из них 62% сос1

тавили женщины и 38% мужчины (р = нд), гепатомегалия выявлена у 30% пациентов,  из них  70,6% состави1

ли женщины и 29,4% – мужчины (р = нд). По данным ЭХО1КГ, ИММЛЖ у женщин составил 188 ± 41 мг/м2,

у мужчин 185 ± 42 мг/м2 (р = нд), однако ФВ у женщин была достоверно (р = 0,037) выше – 63  ± 6 % в груп1

пе женщин и 59 ± 7% в группе мужчин. Важно, что по данным ЭКГ признаки ГЛЖ по индексу Соколова –

Лайона имели лишь 2 человека (3,6%),  из них 1 мужчина  и 1 женщина, по вольтажному  индексу Корнельс1

кого Университета у 18 женщин (51%) и 8 мужчин (40%). Таким образом, чувствительность ЭКГ существен1

но ниже в выявлении даже выраженной ГЛЖ, чем ЭХО1КГ.

ОСОБЕННОСТИ ДИСЛИПИДЕМИИ У БОЛЬНЫХ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ
О.М.Драпкина, О.Н.Корнеева 

Московская Медицинская Академия им И.М. Сеченова,
Клиника пропедевтики внутренних болезней, Москва

Цель: изучить нарушения липидного обмена при метаболическом синдроме. 

Материал и методы: в исследование были включены 60 пациентов с метаболическим синдромом (МС)

(IDF, 2005), из них 36 мужчин и 24 женщины в возрасте от 21 до 65 лет, а также 20 больных из группы

контроля с артериальной гипертензией без абдоминального ожирения (АГ без АО). Всем больным прово1

дилось исследование липидного спектра, иммунореактивного инсулина крови, С1пептида и уровня глю1

козы крови натощак с расчетом показатели инсулинорезистентности по индексу HOMA1IR

Результаты: клинические признаки дислипидемии (липоидная дуга роговицы, положительный симп1

том Фрэнка) выявлялись у 26,7% больных. Повышенный уровень ОХ (222,9 ± 47,8 мг/дл) был обнаружен

у 68,3% больных. Гипертриглицеридемия (244,6 ± 133,3 мг/дл) зарегистрирована у 80% пациентов МС, у

68,3% пациентов было отмечено увеличение уровня ЛПНП (125,4 ± 47,6 мг/дл), у 71,7% – повышение

уровня ЛПОНП (50,3 ± 27,8 мг/дл), уровень ЛПВП (42,3 ± 13,8 мг/дл) был снижен у 66,7% больных МС.

Атерогенная дислипидемия (одновременное повышение ЛПНП, ОХ и снижение ЛПВП) имела место у

51,7% больных (дислипидемический вариант МС). Достоверно более высокие параметры ОХ (р = 0,019),

триглицеридов (р = 0,00026) и ЛПОНП (р = 0,0004) отмечались у больных МС в сравнении с группой с АГ

без АО, что отражает влияние инсулинорезистентности и АО на липидный обмен при МС. Выявлена ста1

тистически значимая корреляционная взаимосвязь между выраженностью ожирения, измеренному по

ИМТ, и уровнем ТГ (r = 0,27; р = 0,034) и ЛПОНП (r = 0,31; p = 0,01).

Выводы: у всех пациентов с МС имеются нарушения липидного обмена. Наличие абдоминального

ожирения и инсулинорезистентности у больных МС приводит к более выраженной гиперхолестеринемии,

гипертриглицеридемии и значимому увеличению ЛПОНП в сравнении с пациентами без ожирения.

ХАРАКТЕРИСТИКА АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ И НАРУШЕНИЙ СЕРДЕЧНОГО РИТМА
ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ 

О.М.Драпкина, О.Н.Корнеева 
Московская Медицинская Академия им И.М. Сеченова, 

Клиника пропедевтики внутренних болезней, Москва

Цель: выявить особенности артериальной гипертензии (АГ) и нарушений сердечного ритма при мета1

болическом синдроме (МС) по данным суточного мониторирования АД и ЭКГ.

Материал и методы: в исследование были включены 60 пациентов МС (IDF, 2005) от 21 до 65 лет 

(36 мужчин, 24 женщины). ОТжен = 108,8 ± 10,1 см, ОТмуж = 113,9 ± 10,9 см; ИМТ = 33,4 ± 4,9 кг/м2. 
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У всех пациентов доказано наличие инсулинорезистентности по методу НОМА = 5,82 ± 3,64. Кроме

того, 88,3% больных (n = 53) МС имели АГ, длительность АГ составила от 0,5 года до 15 лет. Группу

контроля составили 20 больных с АГ без абдоминального ожирения (АО). Всем больным проведено би1

функциональное суточное мониторирование АД и ЭКГ («Астрокард» ЗАО «Медитек», Россия) по стан1

дартной методике.

Результаты: выявлены определенные особенности АГ при МС: систолодиастолическая АГ днем; сис1

толическая АГ ночью; повышение индексов гипертонической нагрузки (индекс времени) в дневные и

ночные часы по САД и ДАД; повышение пульсового АД (ПАД) (р < 0,028). Среди пациентов с АГ и МС

преобладали нон1дипперы, в то время как в группе контроля преобладали дипперы, р = 0,0001. Недоста1

точное снижение АД ночью регистрировалось как у больных МС с АГ, так и у больных МС без АГ (58% па1

циентов с МС – нон1дипперы). Показатели вариабельности АД в группе МС с АГ и в группе контроля не

превышали нормы, однако вариабельность С и ДАД днем в группе МС с АГ была выше, чем в группе конт1

роля, р = 0,0001. Нарушения сердечного ритма выявлены у 23% (n = 14) и характеризировались наличием

синусовой тахикардии со средней ЧСС = 93,3 ± 2,4 в мин у 15% (n = 9); суправентрикулярных аритмий в

виде наджелудочковой тахикардии у двоих пациентов и пароксизмов фибрилляции предсердий у одного

больного. У двоих пациентов имелись желудочковые аритмии в виде экстрасистолии и пробежек желудоч1

ковой тахикардии. ЭКГ признаки ишемии миокарда были выявлены у двоих больных с МС.

Выводы: Особенности АГ у больных МС определяются патогенетическими связями ИР и АГ и обусловлены

наличием систолодиастолического характера АГ днем; систолической АГ ночью с повышением индексов ги1

пертонической нагрузки днем и ночью, пульсового АД; нарушением суточного профиля АД с недостаточным

снижением АД ночью не только у больных МС с АГ, но и у больных МС без АГ. Данные СМАД подтверждают

высокий риск сердечно1сосудистых осложнений у больных МС с АГ в сравнении с лицами с АГ без АО. 

СУЩЕСТВУЮТ ЛИ ГЕНДЕРНЫЕ И ВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ПАТОЛОГИИ 
СОСУДОВ И ГЕМОСТАЗА У ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ?

Л.И.Кательницкая , Л.А. Хаишева 
Ростовский государственный медицинский университет, Ростов-на-Дону

Цель: изучить гендерные и возрастные особенности нарушений жесткости и эластичности сосудистой

стенки, а также показателей гемостаза путем определения содержания фактора Виллебранда в крови у па1

циентов с артериальной гипертонией (АГ). 

Материал и методы: обследованы 99 пациентов с АГ (средний возраст 63,7 ± 6,39 года): до 60 лет 

(I группа) – 43 человек (18 мужчин и 25 женщин), старше 60 лет (II группа) – 56 человек (27 мужчин и 

43 женщины). Группы были сопоставимы между собой по уровню АД, факторам риска, поражению орга1

нов1мишеней. Определение скорости распространения пульсовой волны (СРПВ) осуществлялось мето1

дом объемной сфигмографии. Плазменный фактор Виллебранда (ФВ) определяли методом непрямого

твердофазного иммуноферментного анализа.

Результаты: уровень ФВ у всех обследованных пациентов был повышен и в среднем составил 129,1 ± 3,4%.

ФВ в I группе был достоверно меньше, чем среди пациентов II группы (122,1 ± 2,3 и 137,2 ± 3,1%, соотве1

тственно; р < 0,05). Причем у пациентов старше 60 лет значения ФВ не имели половых различий, а среди

больных моложе 60 лет мы отметили достоверно более низкие величины ФВ у женщин по сравнению с

мужчинами (111,4 ± 1,9 и 135,4 ± 2,1%; р < 0,05). Среди мужчин СРПВ по сосудам эластического типа (Сэ)

повышена в обеих возрастных группах, при этом у лиц старше 60 лет Сэ достоверно выше, чем у мужчин

моложе 60 лет (12,03 ± 0,32 и 10,23 ± 0,52 м/с, соответственно). У женщин I группы наблюдались нормаль1

ные значения СРПВ Сэ (8,23 ± 0,39 м/с), причем Сэ у женщин достоверно ниже, чем у мужчин той же воз1

растной группы. С возрастом у женщин происходит достоверное повышение Сэ (11,48 ± 0,72 м/с). Нами

получена корреляционная связь средней силы r = 0,5; р < 0,05 между ФВ и СРПВ среди пациентов старше

60 лет, у пациентов моложе 60 лет данной закономерности не выявлено.

Выводы: у пациентов с артериальной гипертонией отмечается повышение ФВ в крови, которое с воз1

растом увеличивается, одновременно с увеличением прожитых лет у пациента наблюдаются прогрессия

нарушений СРПВ по сосудам эластического типа. Женщины до 60 лет, в отличие от мужчин, не имеют

косвенных признаков повреждения сосудистой стенки. Степень повышения ФВ коррелирует с распрост1

раненностью поражения сосудистой стенки. 
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ПРИВЕРЖЕННОСТЬ БОЛЬНЫХ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 
К КРАТКОСРОЧНОЙ И ДЛИТЕЛЬНОЙ ДИЕТЕ: 

ВЛИЯНИЕ НА ПОКАЗАТЕЛИ АБДОМИНАЛЬНОГО ОЖИРЕНИЯ 
О.Н.Корнеева, О.М.Драпкина 

Московская медицинская академия им И.М.Сеченова;
Клиника пропедевтики внутренних болезней, Москва

Цель: изучить приверженность больных с метаболическим синдромом к краткосрочной и длительной

диете и ее влияние на показатели абдоминального ожирения. 

Материал и методы: в исследование были включены 60 пациентов с метаболическим синдромом (МС)

(IDF, 2005), из них 36 мужчин и 24 женщины в возрасте от 21 до 65 лет. Окружность талии (ОТ)жен соста1

вила 108,8 ± 10,1 см, ОТмуж – 113,9 ± 10,9 см; ИМТ – 33,4 ± 4,9 кг/м2; инсулинорезистентность (ИР) по

методу НОМА = 5,82 ± 3,64. Пациенты в течение 3 нед придерживались гипокалорийной диеты в услови1

ях стационара, в дальнейшем диета соблюдалась ими самостоятельно 6 мес. 

Результаты: за период пребывания в клинике на фоне 31недельной диеты у больных МС (и у мужчин, и

у женщин) статистически значимо снизились значения ИМТ, ОТ, ОТ/ОБ (р < 0,0003). Причем у мужчин по1

казатели абдоминального ожирения (АО) (� ОТмуж = 4,38 ± 1,7 см, �ОТ/ОБмуж = 0,03 ± 0,01) снизились зна1

чительнее в сравнении с женщинами (� ОТжен = 3,7 ± 2,0 см, �ОТ/ОБжен = 0,027 ± 0,01). В целом у больных

МС более значимое снижение АО отмечалось при краткосрочной диете в клинике в сравнении с данными

через 6 мес. У женщин через 6 мес прослеживается тенденция к снижению ОТ и соотношения ОТ/ОБ. 

У мужчин такой тенденции не отмечается и даже выявлено статистически значимое увеличение ОТ через 

6 мес в сравнении с ОТ при выписке из клиники (р = 0,02). 

Выводы: более статистически значимое снижение АО у больных МС отмечается при 31недельной

краткосрочной диете в сравнении с данными через 6 мес, что связано с недостаточным соблюдением

больными с МС длительной диеты. Данная закономерность характерна в большей степени для мужчин,

чем для женщин. Выявлены определенные половые различия в степени снижения выраженности АО: при

краткосрочной диете ОТ и ОТ/ОБ значительнее снижается у мужчин, через 6 мес из1за меньшей привер1

женности мужчин к длительному соблюдению диеты значимое снижение АО характерно для женщин.

ГЕНДЕРНЫЕ РАЗЛИЧИЯ ЭФФЕКТИВНОСТИ ЧРЕСКОЖНОГО КОРОНАРНОГО 
ВМЕШАТЕЛЬСТВА У БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ КОРОНАРНЫМ СИНДРОМОМ

А.Д.Куимов, Н.Г.Ложкина, Т.В.Ермаченко, Н.П.Казина
Новосибирский государственный медицинский университет;

Городская клиническая больница №1, Новосибирск

Известно, что проявления ИБС у мужчин и женщин имеют некоторые отличия. Протективная роль

эстрогенов приводит к более позднему дебюту болезни у женщин, обычно в постменопаузу. Однако, у

женщин чаще, чем у мужчин, встречаются АГ, СД, дислипидемии. Меньший размер коронарных сосудов,

их более извитой характер, склонность к кровотечениям вызывают определенные трудности при инвазив1

ных вмешательствах у лиц женского пола.

Цель: сравнить эффективность чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ) у больных с острым

коронарным синдромом в зависимости от пола.

Материал и методы: нами проанализировано 250 случаев ЧКВ у пациентов ГКБ № 1 г. Новосибирска

в 2006–2007 гг. (171 мужчина, 79 женщин). Средний возраст пациентов – 56,8 лет (55,9 лет – у мужчин, 

60,5 лет – у женщин). Клиническая характеристика: АГ имелась у 136 мужчин (80%), 79 женщин (100%),

СД – у 43 мужчин (25%), 26 женщин (35%), заболевания периферических артерий – у 17 (8%) мужчин, 

3 женщин (4%), дислипидемия – у 97 (57%) мужчин и у 66 (83%) женщин, курение – у 119 (70%) мужчин,

ОИМ – 85 (49%) мужчин, 19 (25%)женщин, ОКС без элевации сегмента ST – у 86 (51%) мужчин, 60 (75%)

женщин.

Результаты: при проведении ЧКВ у 8 пациентов хирургически значимых стенозов не было выявлено.

У остальных больных – следующее поражение сосудов: в 120 случаев однососудистые поражения: у 89

(52%) мужчин и 31 (39%) женщины, двухсосудистые – в 92 – у 74 (43%) мужчины и 18 (23%) женщин),

трехсосудистое – у 38 (22%) мужчин и 20 (25%) женщин.
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Ангиографический успех вмешательства был у большинства пациентов: 245 человек. Рецидив стено1

кардии через 6 месяцев отмечен у 15 пациентов. В 93% наблюдалось улучшение качества жизни, исчезно1

вение стенокардии. Осложнения: гематома бедра (4 мужчин – 2,3%, 4 женщин – 5,1%), ОИМ во время

процедуры (Q1негативный) – у 5 (3%) мужчин. Летальный исход – у 3 человек (2 мужчин и 1 женщина),

все с осложненным Q1позитивным инфарктом миокарда (TIMI risk score 35,5%).

Выводы: полученные данные свидетельствуют о том, что у лиц женского пола чаще чем у мужчин,

встречаются многососудистые поражения коронарного русла и чаще возникали осложнения в виде гема1

томы бедра. Предрасполагающими факторами осложнений являются более старший возраст у женщин с

КБС, большая частота АГ, СД и дислипидемии. Склонность к кровотечениям у женщин, вероятно, связа1

на с повышенной извилистостью и ломкостью сосудов, большим количеством жировой клетчатки, в част1

ности, в паховой области в сравнении с мужчинами. Для улучшения результатов ЧКВ у женщин рекомен1

дуются применение интродьюсеров меньшего диаметра, более тщательный анализ гемостаза, иной режим

введения антикоагулянтов, лучший контроль АД и метаболического профиля по сравнению с лицами

мужского пола.

ЗНАЧЕНИЕ ВНУТРИПЛАЦЕНТАРНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ ПРИ ПРЕЭКЛАМПСИИ
Ж.К.Курмангали 

Национальный научный центр материнства и детства, г. Астана

Внедрение цветовой ультразвуковой допплерометрии в акушерскую практику позволяет изучать

состояние маточно1плодово1плацентарного кровообращения на уровне внутриплацентарного звена

кровотока.

Известно, что ведущим патогенетическим механизмом развития преэклампсии является нарушение

кровообращения в системе мать1плацента1плод, фактор снижения поступления кислорода и питательных

веществ к плоду.

Цель: изучение состояние внутриплацентарного кровотока у беременных с  преэклампсией.

Материал и методы: обследованы 20 беременных с различной степенью тяжести преэкламсии (основ1

ная группа) и 20 соматически здоровых женщин с неосложненным течением беременности и родов (конт1

рольная группа). 

С помощью ультразвукового диагностического прибора «Тoshiba SSA1350A» (Япония) проводи1

лось допплерометрическое исследование кровотока в маточных, спиральных, пупочных артериях,

грудном отделе нисходящей части аорты плода, в средне1мозговой артерии, а также ультразвуковая

фето1 и плацентометрия. Оценивался спректр кривых скоростей кровотока (КСК) с вычислением

качественных показателей периферической сосудистой резистентности (ПСР) в сроки 10–40 недель

беременности. 

Результаты: при сравнительном анализе результатов допплерометрических исследований в основной

группе во всех случаях были диагностированы изменения спектра КСК за счет снижения диастолическо1

го компонента кровотока, достоверное овышение показателей ПСР в спиральных артериях матки с 10–12

недель, которое сохранялось на протяжении  всей беременности. 

Нарушение кровотока в маточных артериях отмечалось в 70 %, плодово1плацентарных сосудах в 10%

наблюдениях. Сочетанное нарушение маточно1плацентарного и плодово1плацентарного кровообраще1

ния выявлено в 20  % случаях. 

Преэклампсия легкой и тяжелой степени тяжести наблюдалась в равном числе в 30 %, средней степе1

ни в 40 % случаев.  Угроза прерывания беременности диагностирована у большинства (60 %) пациенток,

хроническая гипоксия и задержка внутриутробного развития плода отмечались в 1/3 наблюдений. 

Заключение: результаты проведенных исследований у беременных с преэкламсией позволили устано1

вить первичное звено нарушения гемодинамики в системе мать1плацента1плод на уровне внутриплацен1

тарного звена кровотока, т.е. в спиральных артериях матки. Согласно современным представлениям, по1

вышение резистентности спиральных артерий, обусловлено нарушением гестационной перестройки

стенки этих сосудов при инвазии цитотрофобласта в стенки спиральных артерий.

Таким образом, изменение гемодинамических параметров в системе маточно1плодово1плацентарного

кровообращения создает неблагоприятный фон для развития осложнений не только для матери, но и для

плода.
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ИНФАРКТА МИОКАРДА У ЖЕНЩИН
Н.А.Новикова, Г.Е.Гендлин, Г.И.Сторожаков 

Российский государственный медицинский университет, Москва

Острый инфаркт миокарда (ОИМ) на сегодняшний день является одной из самых распространенных причин

смертности и инвалидизации населения как в нашей стране, так и за рубежом. Нами было проведено ретроспек1

тивное исследование для изучения гендерных различий отдаленных результатов перенесенного ОИМ и прове1

денного тромболизиса, а также предикторов благоприятного прогноза. В исследование вошли 217 пациентов с

ОИМ (170 мужчин и 47 женщин), поступивших в клиническую больницу НО МФ МСЧ № 1 АМО ЗИЛа с 1992

по 2002 г. Тромболизис стрептокиназой был проведен 105 из них  (88 мужчинам и 17 женщинам). Средний воз1

раст мужчин составил 56,5 ± 26,5 лет, женщин – 66,3 ± 22,7 лет (р < 0,001), причем старше 60 лет были более по1

ловины всех больных. Диагноз переднего ИМ был поставлен 134 больным, нижний ИМ был диагностирован у

83. Методом телефонного обзвона была выяснена судьба всех пациентов. Полностью известна судьба 213 боль1

ных, судьбу еще четырех человек удалось проследить до последних двух лет исследуемого срока. Известно, что

к концу исследуемого срока от сердечно1сосудистых причин умерли 75 пациентов, из них 18 – в стационаре при

первичном поступлении, 6 человек, умерших от злокачественных новообразований, были включены в статис1

тическое исследование как дожившие до даты своей смерти. Монофакторный статистический анализ показал,

что кумулятивная выживаемость после перенесенного ОИМ высоко статистически значимо ниже у женщин

(PLR = 0,03; PGW = 0,008). Однако при сравнительном анализе половозрастного состава пациентов оказалось,

что возраст женщин в общей группе был значимо выше возраста мужчин (Р = 0,001). Поэтому из анализа было

выведено соответствующее количество мужчин молодого и среднего возраста для получения групп близкого

возраста, при этом количество и возраст женщин не изменились, а статистическая разница в возрасте мужчин и

женщин исчезла. При монофакторном анализе кумулятивной выживаемости после перенесенного ОИМ в груп1

пе мужчин и женщин близкого возраста шестилетняя выживаемость женщин оставалась ниже, после 61летнего

периода наблюдений выживаемость мужчин и женщин сравнялась (PGW = 0,023). Эти данные говорят о том, что

выживаемость женщин после ИМ ниже, чем у мужчин, независимо от возраста. Сравнительный анализ эхокар1

диографических (ЭхоКГ) показателей у мужчин и женщин выявил, что у мужчин статистически значимо выше,

чем у женщин, конечно1диастолический объем левого желудочка (КДОлж), тогда как значения размера левого

предсердия (ЛП) и фракции выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) не различались. Кривые выживаемости Кап1

лана1Мейера в общей группе больных в зависимости от ФВ расходились заметно, но недостоверно. Шанс паци1

ентов дожить до определенного срока без смертельных сердечно1сосудистых событий или/и без нефатального

повторного ИМ оценивался нами по суммарному показателю «кумулятивная выживаемость + свобода от пов1

торного ИМ». Оказалось, что в группе пациентов близкого возраста эта возможность была достоверно выше у

мужчин, но только в течение первого года после ИМ, после чего шансы мужчин и женщин сравнялись (PGW = 

= 0,05). Кроме того, при проведении многогруппового монофакторного анализа было выяснено, что показатель

«кумулятивная выживаемость + свобода от повторного ИМ» высоко достоверно зависит от возраста больных, не

различаясь в зависимости от наличия артериальной гипертензии и сахарного диабета. Высокая ФВ (> 45%)

близко к достоверному улучшала прогноз в отношении показателя «кумулятивная выживаемость + свобода от

повторного ИМ». Однако локализация ИМ статистически значимо влияла на данный показатель только в груп1

пе женщин. Регрессионный анализ выживаемости больных по Коксу (р < 0,001) показал, что на первом месте по

значимости и достоверности в общей группе стоит локализация ИМ, на втором – пол пациентов, тогда как вли1

яние возраста и проведения тромболизиса лишь близко к достоверному. Таким образом, нами показано более

тяжелое течение инфаркта миокарда у лиц женского пола по сравнению с мужским, что должно учитываться

при медицинской и социальной реабилитации женщин, перенесших инфаркт миокарда. 

ВЛИЯНИЕ АНТАГОНИСТОВ КАЛЬЦИЯ АМЛОДИПИНА И ФЕЛОДИПИНА 
НА СОСТОЯНИЕ ВОДНОГО БАЛАНСА У ЖЕНЩИН С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ 

М.В.Новикова, Н.Л.Проурзина  
Московская медицинская академия им. И.М. Сеченова, 

Городская клиническая больница № 59, Москва

Цель: сравнить влияние дигидропиридиновых антагонистов кальция амлодипина и фелодипина на

объем и распределение жидкости в организме женщин с артериальной гипертонией.
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Материал и методы: у 40 женщин с артериальной гипертонией (средний возраст 62 ± 9 лет) было про1

ведено исследование водных секторов методом биоимпедансного анализа (БИА) на анализаторе АВС101

(Медасс, Россия) до и через 10–14 дней после назначения дигидропиридиновых антагонистов кальция.

Больные были распределены на две группы лечения: фелодипином (Фелодип, IVAX, Чешская Республи1

ка), средняя доза 5,76 мг и амлодипином (Тенокс, KRKA), средняя доза – 5,78 мг. Оценены объемы об1

щей воды организма, внутриклеточной, внеклеточной и интерстициальной жидкостей.

Статистическая обработка проведена с использованием программы SPSS 12.0. Сравнение показате1

лей, представленных в виде медианы (25,75 процентили), проводилось с использованием критерия Ман1

на1Уитни. Динамику показателей в ходе лечения оценивали с помощью критерия Вилкоксона. 

Результаты: группы обследованных не отличались между собой по возрасту, уровню АД, длительности

заболевания гипертонией. В связи с исходным достоверным различием по массе тела между группами по1

казатели рассчитывались с коррекцией на массу тела.

Назначенное лечение приводило к достоверному одинаково выраженному снижению артериального

давления в обеих группах (на 11,7% в группе фелодипина и на 11,4% в группе амлодипина), достоверных

различий между группами не было.

Исходно по объемам водных секторов группы достоверно не отличались. Объем общей воды в группе

фелодипина составил 39,1(35,5; 43,2)% к массе тела; внеклеточной жидкости – 12,0 (10,0; 13,3)%, внут1

риклеточной – 26,8(24,7; 29,7)% и интерстициальной жидкости – 6,9(5,9; 8,0)% к массе тела. В группе ам1

лодипина объемы водных секторов составили 40,3(35,7; 43,8); 12,3(10,6;14,1); 28,2(24,8; 30,0) и 6,8(5,7;

8,0)% к массе тела, соответственно. На фоне лечения в группе получавших фелодипин достоверного изме1

нения объема жидкости по секторам не произошло. При приеме амлодипина отмечено достоверное уве1

личение объема общей воды на 1,40(–0,19; 2,16)% от массы тела (р = 0,03), внеклеточной – на 0,48(0,1;

0,74)% (p = 0,013) и интерстициальной жидкости – на 0,31(0,01; 0,55)% от массы тела (p = 0,011).

Объем внутриклеточной жидкости достоверно не изменялся в обеих группах.

Заключение: отеки, которые являются частым нежелательным явлением при применении антагонис1

тов кальция, обусловлены в основном накоплением жидкости в интерстициальном пространстве и внек1

леточной области. Накопление жидкости в меньшей степени происходит при использовании фелодипи1

на, чем амлодипина.

АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ В КВАРТЕТЕ КОМПАНЕНТОВ МЕНОПАУЗАЛЬНОГО 
МЕТАБОЛИЧЕСКАГО СИНДРОМА У ЖЕНЩИН И ЕЕ СВЯЗЬ С ДИСФУНКЦИЕЙ ЭНДОТЕЛИЯ 

Г.Б.Сеидова, В.И.Дорофеев 
Санкт-Петербургская медицинская академия последипломного образования

Цель: изучить возможные связи развития артериальной гипертензии как компонента метаболического

синдрома с дисфункцией эндотелия у женщин, страдающих ИБС и без ИБС в пре1 и постменопаузе.

Материал и методы: исследованы 198 женщин в пре1 и постменопаузе, страдающих ИБС, и 83 женщи1

ны аналогичного возраста без ИБС. Всем женщинам в процессе исследования измерялось АД по методу

Н.С.Короткова в соответствии с рекомендациями JNC–6. Вазорегулирующая функция эндотелия изуча1

лась с помощью ультразвука в режиме триплексного сканирования с использованием пробы с реактивной

гиперемией по методу, предложенному D.Celermajer с соавт. (1993). В плазме крови определялось содержа1

ние в % Фактора Виллебранда.

Результаты: в группе женщин с ИБС у 126 (64%) была артериальная гипертензия, из них у 47 (24%) в

пре1 и 79 (40%) в постменопаузе, у женщин без ИБС артериальная гипертензия была у 23 (28%), из них у 6

(7%) в пре1 и у 17 (21%) в постменопаузе. Диаметр лучевой артерии при пробе с реактивной гиперемией у

женщин с ИБС составил 4,29 ± 0,1 мм, скоростные показатели кровотока 0,56 ± 0,05 м/сек, Фактор Вил1

лебранда,% 177,45 ± 10,91; у женщин без ИБС соответственно 4,55 ± 0,09 мм(р < 0,05) и 0,69 ± 0,05 м/сек

(р < 0,05), фактор Виллебранда, % 128,15 ± 10,8 (р < 0,01), где отмечено достоверное их различие.

Заключение: полученные данные позволяют предположить, что у больных ИБС женщин отмечается

более высокая распространенность артериальной гипертензии, которая в сочетании с другими компонен1

тами метаболического синдрома обуславливает развитие дисфункции эндотелия по сравнению с женщи1

нами без ИБС, у которых реже встречается артериальная гипертензия и показатели функционального сос1

тояния эндотелия находятся в пределах нормы.
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ГЕНДЕРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ 
У ПАЦИЕНТОВ С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 

С.А.Смакотина, О.А.Трубникова, О.Л.Барбараш 
Кемеровская государственная медицинская академия

Цель: анализ показателей когнитивных функций у мужчин и женщин с гипертонической болезнью мо1

лодого и среднего возраста.

Материал и методы: для исключения влияния уровня образования на когнитивные функции были

отобраны пациенты только с высшим образованием. Больные были разделены на 2 группы: 1) мужчины –

53% (n = 21); 2) женщины – 47% (n = 19). Средний возраст женщин составил 46,6 ± 5,3, мужчин 45,6 ± 6,6;

длительность анамнеза гипертонической болезни у женщин – 1,38 ± 0,52, у мужчин – 1,56 ± 0,53 лет. Всем

пациентам проводили суточное мониторирование АД (СМАД) монитором Врlab («Петр Телегин»). Для

оценки когнитивных функций использовали программное обеспечение психофизиологического комп1

лекса Status PF. Оценивали память, внимание, мышление, нейродинамику. Статистическую обработку

материала проводили при помощи программы Statistica. Достоверность различий средних значений пока1

зателей оценивали с помощью U критерия.

Результаты: при сравнении показателей памяти, внимания и мышления достоверных различий по

полу не выявлено. При проведении корреляционного анализа у женщин увеличение показателей сред1

него систолического давления ночью (r = –0,6; p = 0,01) и диастолического артериального давления

ночью (r = –0,73; p = 0,01) ассоциировалось со снижением показателей механической памяти. У муж1

чин наблюдались такие же взаимосвязи, но степень корреляции была ниже. При оценке мышления у

женщин несколько выше показатели по тестам «выделение существенных признаков» (10,5 ± 0,8 и 8,6 ± 

± 1,0 баллов, соответственно), индуктивного и абстрактного мышления, а у мужчин несколько больше

количество баллов по составлению простых аналогий (22,0 ± 1,4 и 24,0 ± 0,9, соответственно). У жен1

щин достоверно больше время минимальной и средней экспозиции простой зрительно1моторной реак1

ции (p = 0,03 и p = 0,001, соответственно), средней экспозиции сложной зрительно1моторной реакции

(p = 0,0023). У мужчин выявлено, что повышение вариабельности пульсового АД увеличивало количе1

ство совершаемых ошибок левой рукой при проведении теста сложной зрительно1моторной реакции 

(r = +0,65; p = 0,02). 

Заключение: при анализе гендерных особенностей когнитивных функций выявлены различия между

мужчинами и женщинами по показателям нейродинамики. У мужчин быстрее время анализа и переработ1

ки информации, выше темп сложной сенсомоторной деятельности. Межполушарные отличия проявляют1

ся при восприятии, обработке и анализе информации. У мужчин больше развито пространственное восп1

риятие, за функцию которого ответственно правое полушарие. Это, вероятно, объясняет более быструю

реакцию на стимул, более быстрый анализ и переработку информации, меньшее количество совершаемых

ошибок по тестам нейродинамики.

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ 
И ХРОНИЧЕСКОГО ЛЕГОЧНОГО СЕРДЦА 

У МУЖЧИН И ЖЕНЩИН – ЖИТЕЛЕЙ КРАЙНОГО СЕВЕРА
А.В.Струтынский, А.И.Сивцева, С.В.Шахурдина 

Российский государственный медицинский университет, Москва

Цель: изучить распространенность хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ) и хроническо1

го легочного сердца (ХЛС) у мужчин и женщин – городских и сельских жителей центральной зоны Рес1

публики Саха (Якутия).

Материал и методы: проведено клиническое и скрининговое инструментальное исследование 1 514 че1

ловек, проживающих в г. Якутске, и 1 549 человек – в селе Аппаны Намского района Республики Саха

(Якутия). Cредний возраст составил, соответственно, 52,7 ± 3,4 и 48,3 ± 2,5 лет. Отличий по половому

признаку между группами не было (39,8% мужчин и 60,2% женщин). Анализировались результаты анке1

тирования (ECSC, 1987), клинического обследования и оценки основных показателей ФВД (ОФВ1 и ин1

декс Тиффно), определенных с помощью портативного цифрового спирометра «Минитест» (в сельской

местности) или спирографа Spirosift SP15000 Fukuda Denchi (Япония) – у городских жителей. 
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Результаты: было показано, что распространенность ХОБЛ у городских (13,2%) и особенно сельских

жителей Крайнего Севера (19,1%) существенно превышает аналогичные показатели у жителей Европей1

ской части РФ (4,7–8,1%). У городских жителей ХОБЛ достоверно чаще встречалась у мужчин (16,0%),

чем у женщин (11,4%), тогда как у жителей села заболеваемость ХОБЛ была одинаковой у мужчин (18,5%)

и у женщин (19,5%). Причем у сельских жителей в 1,5–2,0 раза чаще встречается тяжелое и крайне тяже1

лое течение ХОБЛ III–IV стадии и декомпенсированное ХЛС. 

Одной из главных причин высокой заболеваемости ХОБЛ и ХЛС является значительная распространенность

табакокурения среди городских (36,7%) и особенно сельских жителей Якутии (54,7%). У женщин в возрасте до

60 лет частота табакокурения (14–23%) существенно ниже, чем у мужчин (37%), однако в старшей возрастной

группе резко увеличивается – (до 31% у городских жителей и до 41% у жителей села, что ассоциируется с двук1

ратным увеличением заболеваемости ХОБЛ среди мужчин и трехкратным увеличением – среди женщин. 

Выводы: распространенность ХОБЛ и ХЛС у женщин, проживающих в сельских районах Республики Са1

ха (Якутия), не отличается от аналогичного показателя у мужчин и более чем в 2 раза превышает заболевае1

мость жителей Европейской части РФ. Основными факторами повышенного риска заболеваемости ХОБЛ и

ХЛС у женщин является табакокурение, возраст старше 60 лет, а также проживание в сельской местности. 

ГЕНДЕРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ПАЦИЕНТОВ С ОСТРЫМ КОРОНАРНЫМ СИНДРОМОМ 
С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST

Е.В.Тавлуева, А.А.Азаров, О.А.Васильева, О.Л.Барбараш 
Научно-проблемная лаборатория реконструктивной хирургии сердца и сосудов с клиникой СО РАМН, Кемерово;

Кемеровский кардиологический диспансер

В подавляющем большинстве российских и зарубежных исследований, посвященных изучению раз1

личных аспектов острого инфаркта миокарда (ОИМ), было отмечено, что у женщин ОИМ развивается ре1

же и обычно позже, чем у мужчин. Например, в когортном исследовании Resources Used in Acute Coronary

Syndrome and Delays in Treatment Study женщины, принимавшие участие в исследовании, были достоверно

старше (средний возраст – 68,6 и 60,1 года, соответственно). Одно из самых крупных исследований деся1

тилетия ISIS13 (The Third International Study of Infarct Survival Collaborative Group), включавшее около 36

тысяч больных ИМ, выявило худший прогноз у женщин при этом заболевании. Однако после проведенной

стратификации по возрасту относительный риск летального исхода, составлявший для женщин 1,73,

уменьшился до 1,2, а затем, после учета некоторых клинических характеристик – до 1,14, что статистичес1

ки не отличалось от показателей смертности у мужчин. Таким образом, на сегодняшний день существуют

разноречивые мнения о прогностической роли пола больного ОИМ в отношении влияния на показатель

внутрибольничной смертности, его краткосрочные и отдаленные результаты и о возможной роли имею1

щихся сопутствующих у женщин заболеваний. 

Материал и методы: в исследование методом сплошной выборки вошли 160 мужчин и 75 женщин, гос1

питализированных в клинику по поводу ОИМ с подъемом сегмента ST с января по июнь 2008 г. Средний

возраст составил 58 ± 11,04 лет для мужчин и 67,6 ± 9,7лет для женщин (р < 0,05). Для сравнения средних

величин количество пациентов мужского и женского пола было уменьшено до 93 и 70, соответственно, та1

ким образом, чтобы средний возраст изучаемых групп достоверно не различался: он составил 64,9 ± 7,2

лет для мужчин и 66,5 ± 8,8 лет для женщин (р > 0,05). 

Всем больным в день поступления проводили сбор анамнеза, объективный осмотр, оценку клиничес1

кого состояния. ОИМ диагностировали на основании рекомендаций экспертов Всероссийского научного

общества кардиологов (ВНОК) 2007 г. Для оценки признаков недостаточности кровообращения (НК) при

ОИМ применяли классификацию Killip.

Запись электрокардиограммы (ЭКГ) в 12 отведениях проводили на многоканальном аппарате «Шил1

лер». Эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ) осуществляли сразу при поступлении в клинику на

аппарате Aloka. 

Показания для проведения экстренного чрескожного эндоваскулярного вмешательства определялись

согласно рекомендациям ВНОК по лечению больных острым коронарным синдромом (ОКС) 2007 г. 

У больных ОКС с подъемом сегмента ST до 12 часов от начала клинических проявлений коронарография

(КГ) проводилась при поступлении в клинику на аппарате Inova; по показаниям выполнялась чрескожная

коронарная ангиопластика (ЧКА) или ЧКА с имплантацией стента без лекарственного покрытия. Статис1
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тическую обработку материала осуществляли с использованием программного пакета статистики

Statistica 6.0 (Statsoft, USA) и Excel 7.0 (Microsoft). 

Результаты: При анализе различий в частоте выявления основных факторов сердечно1сосудистого

риска (ФР) и особенностей анамнеза выяснилось, что у женщин достоверно чаще выявляются сахарный

диабет 2 типа (СД) и артериальная гипертензия (АГ) как в общей группе, так и в группах усредненных по

возрасту. Частота СД в общей группе у мужчин составила 10%, у женщин – 36% (р < 0,05), в усредненных

по возрасту группах – 10,8 и 38,6%, соответственно (р < 0,05). Частота АГ в общей группе у мужчин соста1

вила 78%, у женщин – 94,7% (р < 0,05), в усредненных по возрасту группах – 83,9 и 95,7%, соответствен1

но (р < 0,05). Курение достоверно чаще встречалось у мужчин, чем у женщин: 60 и 8%, соответственно 

(р < 0,05). Это различие сохранялось и после уравнивания обследованных пациентов по возрасту: курящие

мужчины составили 64,5%, а женщины – всего 8,6% (р < 0,05). Следующим важным ФР развития и прог1

рессирования ишемической болезни сердца (ИБС) является избыточная масса тела. Индекс Кетле у жен1

щин составил 29,16 ± 5,7 кг/м2, у мужчин – 27,5 ± 4,4 кг/м2; р < 0,05 (в усредненных по возрасту группах

– 29,8 ± 4,6 и 26,9 ± 4,1 кг/м2, соответственно; р < 0,05).

В настоящем исследовании у пациентов разного пола в остром периоде ИМ с подъемом сегмента ST

тяжесть состояния не различалась. Степень сердечной недостаточности по Killip II–IV была одинаковой

у мужчин и женщин как в общих группах, где составила 16 и 28%, соответственно (р > 0,05), так и усред1

ненных по возрасту группах, где составила 20,4 и 30%, соответственно (р > 0,05), хотя у женщин имела

место тенденция к более тяжелому классу Killip. Исходная фракция выброса (ФВ) на момент поступления

в стационар также не имела достоверных различий у пациентов разного пола. ФВ у женщин составила 

49,1 ± 10,7%, у мужчин – 48,9 ± 9,8%; р < 0,05 (в усредненных по возрасту группах – 49,3 ± 10,4 и 47,5 ± 9,1%,

соответственно; р < 0,05).

Нами была оценена полнота проведения лечебных процедур у пациентов с ОИМ с подъемом сегмен1

та ST. Экстренная КГ была проведена у 44,4% женщин и 60,6% мужчин (р > 0,05) (в усредненных по воз1

расту группах – 57 и 47,4%, соответственно; р > 0,05). Ряд пациентов велись консервативно: 34% женщин

и 25,3% мужчин (р > 0,05), однако в усредненных по возрасту группах – 35,7 и 20,4%, соответственно, –

женщин оказалось достоверно больше (р < 0,05).

Выводы: несмотря на одинаковую тяжесть клинического состояния мужчин и женщин с ОКС при поступ1

лении в клинику, женщины достоверно чаще лечатся консервативно, даже если находятся в одной возраст1

ной группе с мужчинами. Причина данного явления требует уточнения. Возможно, менее агрессивная такти1

ка ведения женщин с ОКС определяется с большей частотой выявления ФР и сопутствующей патологии.

ОСОБЕННОСТИ ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА  В ЖЕНСКОЙ ПОПУЛЯЦИИ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВОЗРАСТА

Н.А.Тростянецкая, Н.С.Третьякова,  Е.Г.Быкова, С.А.Болдуева 
Санкт-Петербургская Государственная медицинская академия им. И.И.Мечникова 

По данным эпидемиологических исследований смертность от  острого инфаркта миокарда (ОИМ) в России

у женщин и мужчин остается  высокой, причем у молодых женщин прогноз заболевания достаточно серьезен.

Актуальность  проблемы определила цель исследования, заключающуюся в оценке  особенностей ОИМ

в женской популяции в зависимости от возраста.

Материал и методы: проведен ретроспективный анализ историй болезни 193 женщин, находившихся в

специализированном кардиологическом отделении с подтвержденным диагнозом ОИМ с 2004г по 2006г. Все

пациентки  были разделены на 4 возрастные группы: до 44 лет, 45–59 лет, 60–74 лет, и старше 75 лет.  

Результаты: женщины в возрасте до 44 лет составили 2,1%, в возрасте 45–59 лет – 29%, в возрасте 60–74

лет – 58%, в возрасте старше 75 лет – 10,9%.  

У  женщин 45159 лет Q1ОИМ  развивался в 21%, в возрасте 60174 лет 132%. В старшей возрастной группе

(старше 74 лет)  доля Q1ИМ  составила 8,2%.  

Известно, что нижние инфаркты миокарда имеют более благоприятный прогноз, чем передние. Частота

передних и нижних инфарктов миокарда различалась  в возрастных группах. ОИМ передней стенки ЛЖ у

женщин в возрасте до 44 лет развивался в 75%, в возрасте 45–59 лет – в 59%, в возрасте 60–74 лет – в 60%, в

возрасте старше 75 лет – в 33% случаев. ОИМ нижней стенки ЛЖ развивался у женщин в возрасте 44 лет в

25%, в возрасте 45–59 лет – в 37%, в возрасте 60–74 лет – в 36,6%, в возрасте старше 75 лет – в 62% случаев.
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Заключение: у молодых женщин чаще встречался ОИМ передней локализации, что может в определенной

степени объяснить неблагоприятный прогноз заболевания у данной категории пациенток.

ГЕНДЕРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ФАРМАКОЭКОНОМИКИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ 
В РОСТОВСКОЙ ОБЛАСТИ 
Л.А.Хаишева, С.В.Шлык, Т.В.Быковская, Л.Ю.Самохина, А.С.Линник 

Ростовский государственный медицинский университет

Цель: провести сравнительный анализ стоимости и эффективности наиболее распространенных схем

лечения артериальной гипертензии (АГ) в Ростовской области с учетом гендерных различий. 

Материал и методы: проведен анализ «стоимость – эффективность» 31месячного лечения 78 больных,

преимущественно трудоспособного возраста (84%), средний возраст – 42,3 ± 5,7 года. Пациенты в зави1

симости от стадии АГ были разделены на группы: 1 группа, 38 больных с АГ I ст. (17 мужчин и 21 женщи1

на), 2 группа – 40 человек (16 мужчин и 24 женщины), имевших II ст. АГ. В качестве антигипертензивно1

го препарата первой линии после 21недельного отмывочного периода все пациенты получали иАПФ (эна1

лаприл), через 2 недели при не достижении целевого АД добавлялся диуретик (гипотиазид), еще через 2

недели при не достижении целевого АД добавлялся антагонист кальция (амлодипин). Фармакоэкономи1

ческий анализ проводился методом «стоимость – эффективность». 

Результаты: к 121й неделе терапии целевое давление было достигнуто у всех пациентов. На монотера1

пии находились 8 пациентов (21%) из 11й группы, причем 6 из них были мужчины (35,3% в доле мужчин

с I ст. АГ), на комбинированной терапии (иАПФ и диуретик) удалось достигнуть целевых значений АД ос1

тальным пациентам 11й группы и лишь 12 человекам из 21й группы (6 мужчин и 6 женщин), на терапии

тремя препаратами удалось достичь целевых значений АД всем пациентам. Необходимо отметить что за

три месяца наблюдения пациенты посещали только кардиолога, для участия в исследовании, никто из них

не был госпитализирован и не вызывал скорую помощь. При расчете стоимости лечения учитывали цену

медикаментозных препаратов, затраты на посещение врачей, вызовы скорой помощи. Средняя стоимость

41недельного курса лечения: иАПФ – 312,43 руб; диуретики – 122,98 руб; антагониста кальция – 480,54 руб.

Выводы: в нашем исследовании, с использованием дженерических препаратов, оптимальные комби1

нации были следующие: иАПФ + диуретик, иАПФ + диуретик + антагонист кальция, что, в прочем, ни1

чуть не противоречит данным доказательной медицины. Мужчины, имеющие АГ I ст. чаще достигают це1

левых значений АД на монотерапии иАПФ, чем женщины с такой же патологией, вероятно, у женщин в

качестве препарата первой линии должен быть выбран другой класс антигипертензивных препаратов.

Трехмесячная терапия пациента с I ст. АГ составляет в среднем 1 438,3 ± 25,7 руб, а пациентов со II ст. АГ

составила в среднем 2 865,7 ± 45,8 руб, что достоверно дороже. Однако адекватно проводимая терапия

позволяет сэкономить средства, связанные с осложненным течением АГ. 

КОНЦЕНТРАЦИЯ ЛЕПТИНА ПЛАЗМЫ КРОВИ У ЖЕНЩИН 
С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ И АБДОМИНАЛЬНЫМ ОЖИРЕНИЕМ

Е.А.Чубенко, О.Д.Беляева, О.А.Беркович, О.О.Большакова, 
В.В.Угольников, Е.А.Чернецова, А.Е.Гаранина, Е.И.Баранова 

Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. И.П. Павлова Росздрава

Цель: оценить уровень лептина – адипоцитокина, синтезируемого жировой тканью, в плазме крови и

сопоставить его с уровнем артериального давления у женщин с абдоминальным ожирением, а также срав1

нить эти показатели с группой пациентов с избыточной массой тела и пациентов мужского пола.

Материал и методы: обследованы 102 женщины в возрасте 40–59 лет, средний возраст – 52,9 года (из них 

44 имели избыточную массу тела – ИМТ 27,8 ± 0,2 кг/м2, а 58 женщин – ожирение I–II ст. – ИМТ 35,6 ± 

± 0,7 кг/м2), средний возраст – 45,1 ± 0,8 лет. Обследованы 42 мужчины в возрасте 43–58 лет, средний возраст –

50,3 года (19 – с избыточной массой тела – ИМТ 27,9 ± 0,4 кг/м2, а 23 – с ожирением – ИМТ 34,9 ± 1,3 кг/м2),

средний возраст – 46,0 ± 1,5 лет. Офисное артериальное давление (АД) оценивалось по методу Н.С.Короткова

ртутным сфигмоманометром. Уровень лептина плазмы крови оценивался иммуноферментным методом.

Результаты: Обследованные мужчины и женщины не различались по индексу массы тела (ИМТ) (31,9 ± 

± 0,5 и 31,8 ± 1,0 кг/м2, соответственно, (p > 0,5). Окружность талии (ОТ) у женщин составляла 97,5 ± 1,2 см,
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у мужчин – 111,4 ± 2,4 см (p = 0,0001). Офисное АД у женщин было 156,3 ± 2,0/94,4 ± 1,3 мм рт. ст., у муж1

чин – 153,0 ± 4,0/90,4 ± 2,0 мм рт. ст. (p > 0,5). Уровень лептина плазмы крови у женщин был выше, чем

у мужчин – 50,6 ± 2,2 и 20,4 ± 2 нг/мл, соответственно (p < 0,0001). У пациентов с ожирением уровень леп1

тина зависел от пола обследованных и был значительно выше у женщин, чем величина этого показателя у

мужчин – 62,0 ± 3,3 и 24,5 ± 3,7 нг/мл, соответственно (p < 0,01). У пациентов с избыточной массой тела

уровень лептина у мужчин и женщин достоверно не отличался – 38,2 ± 2,7 и 14,1 ± 1,2 нг/мл, соответ1

ственно (p = 0,06), хотя выявлена тенденция к более высоким значением лептина плазмы крови у женщин.

Уровень лептина плазмы крови у женщин с ОТ � 88 см составил 53,5 ± 2,7 нг/мл и был выше, чем у жен1

щин с ОТ < 88 см – 35,1 ± 2,9 нг/мл (p = 0,003). Уровень лептина плазмы крови у мужчин с ОТ � 102 см

или с ОТ < 102 см не различался – 22,0 ± 3,0 и 15,3 ± 2,9 нг/мл, соответственно (p > 0,05). У женщин вы1

явлена значимая корреляционная связь между уровнем систолического АД и уровнем лептина плазмы 

(r = 0,309; p < 0,05). Корреляционная связь между уровнем диастолического АД и уровнем лептина плаз1

мы крови у женщин отсутствовала (r = 0,214; p > 0,05). У мужчин корреляционных связей между уровнем

диастолического АД, а также систолического АД и уровнем лептина плазмы крови не выявлено.

Заключение: уровень лептина в плазме крови у больных с избыточной массой тела и абдоминальным

ожирением зависел от пола пациентов и был выше у женщин. Установлена прямая корреляционная связь

между уровнем систолического АД и уровнем лептина у женщин с ожирением и избыточной массой тела.

У мужчин с избыточной массой тела и ожирением зависимость между АД и уровем лептина в плазме кро1

ви отсутствовала. 

ОСОБЕННОСТИ ПУРИНОВОГО ОБМЕНА У ПАЦИЕНТОВ С ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА
С.В.Шлык, Е.В.Хоролец, Л.А.Хаишева 

Ростовский государственный медицинский университет Росздрава, Ростов-на-Дону

Цель: изучить гендерные особенности пуринового обмена у больных c острым инфарктом миокарда

(ОИМ), осложненным сердечной недостаточностью (СН).

Материал и методы: в исследование были включены 39 мужчин и 32 женщины с ОИМ при наличии па1

тологического зубца Q с СН (Killip I–III), контрольную группу составили здоровые добровольцы. Сред1

ний возраст сопоставим в группах мужчин (52,3 ± 2,4; 62,8 ± 2,9; 73,4 ± 1,6 лет) и женщин (54,2 ± 1,6; 64,5

± 3,5; 72,6 ± 2,9 лет, р > 0,05; р > 0,05; р > 0,05), соответственно Killip I–III. Всем пациентам в первые 24

часа поступления проводилось исследования активности ферментов пуринового обмена (ксантиноксида1

зы, 51нуклеотидаза, аденозиндезаминазы), общей антиоксидантной активности.

Результаты: при анализе данных пациентов с ОИМ и здоровых добровольцев установлено достоверное

увеличение активности аденозиндезаминазы, ксантиноксидазы, пурин15`1нуклеотидазы как в группах

мужчин, так и среди женщин Killip I–III по сравнению с контрольной группой. При сравнении групп муж1

чин и женщин с Killip I–III выявлено достоверное увеличение в группах женщин (35,84 ± 1,76; 44,04 ± 2,27;

66,25 ± 1,94 нмоль/мин/л) активности ксантиноксидазы (по сравнению с мужчинами 35,89 ± 2,43, 

42,19 ± 1,09, 58,07 ± 4,74 нмоль/мин/л, соответственно р < 0,05; р < 0,05; р < 0,001) и активности пурин1

5`1нуклеотидазы в группах Killip II и III (7,53 ± 0,42 и 8,26 ± 0,23; р < 0,05; 9,56 ± 0,24 и 10,81 ± 0,22; 

р < 0,05, соответственно). При изучении активности аденозиндезаминазы выявлены гендерные особеннос1

ти: достоверно выше активность данного фермента в группах мужчин Killip I–III (7,05 ± 0,59 и 5,34 ± 0,35,

р < 0,05; 6,82 ± 0,16 и 5,94 ± 0,31; р < 0,05; 8,07 ± 0,57 и 5,67 ± 08; р < 0,05, соответственно) по сравнению

с женщинами. Активность ксантиноксидазы имеет обратную корреляцию с общей антиоксидантной ак1

тивностью в группах мужчин (r = –0,317; р = 0,05), женщин (r = –0,49; р < 0,05) и общей группы (r = –0,38;

р = 0,001); а также прямую корреляцию с активностью пурин15`1нуклеотидазой в группах мужчин (r = 0,414;

р < 0,05), женщин (r = 0,399; р < 0,05) и общей группы (r = 0,413; р = 0,0001). Выявлено, что активность пу1

рин15`1нуклеотидазы имеет обратную корреляцию с общей антиоксидантной активностью в группах муж1

чин (r = –0,361, р < 0,05), женщин (r = –0,556; р = 0,001), мужчины и женщины (r = –0,309; р < 0,05).

Выводы: в первые сутки поступления мужчин и женщин с ОИМ Killip I–III выявлено достоверное уве1

личение активности ферментов пуринового обмена (аденозиндезаминазы, ксантиноксидазы, пурин15`1

нуклеотидазы) по сравнению со здоровыми. При прогрессировании сердечной недостаточности у женщин

достоверно выше активность ксантиноксидазы в группах Killip I–III и активность пурин15`1нуклеотидазы

Killip II–III, по сравнению с мужчинами. Выявлены прямая корреляция между активностью ксантинокси1
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дазы и пурин15`1нуклеотидазы и обратная корреляция между общей антиоксидантной активностью и пу1

рин15`1нуклеотидазы; между пурин15`1нуклеотидазы и ксантиноксидазы.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ КОМБИНИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ ПРЕПАРАТОМ ТАРКА 
У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ МУЖЧИН И ЖЕНЩИН 

ПО ДАННЫМ СУТОЧНОГО МОНИТОРИРОВАНИЯ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ
Т.В.Шокина 

Московская Медицинская академия им. И.М.Сеченова
Городская клиническая больница №59, Москва

Цель: оценить эффективность терапии препаратом Тарка у мужчин и женщин с артериальной гипер1

тонией.

Материал и методы: у 60 больных (20 мужчин, средний возраст – 51 (39; 62) – медиана (25,75 персен1

тиль) лет и 40 женщин средний возраст 58 (51; 60) лет с гипертонической болезнью 1–2 ст. повышения ар1

териального давления (АД), не получавших регулярной антигипертензивной терапии, оценена эффектив1

ность 6 месячной терапии препаратом Тарка (верапамил СР + трандолаприл). Оценка эффективности

проводилась по данным измерения офисного АД и суточного мониторирования АД (СМАД). Статисти1

ческая обработка проведена с использованием программы SPSS12,0. Сравнение показателей, представ1

ленных в виде медианы (25,75 персентили), проводилась с использованием критерия Манна1Уитни. Ди1

намику показателей в ходе лечения оценивали с помощью критерия Вилкоксона.

Результаты: исходно группы мужчин и женщин не различались между собой по основным демографичес1

ким и клиническим характеристикам и величине АД. Так, по данным офисных измерений у мужчин АД сос1

тавило в среднем по группе: систолическое АД (САД) – 148 ± 8,78, диастолическое АД (ДАД) – 87 ± 8,92 мм

рт. ст., у женщин САД – 148 ± 12,89, ДАД – 89 ± 9,02 мм рт. ст. По данным СМАД, у мужчин среднесуточное

АД составило 138(131; 145)/82(76; 90) мм рт. ст., среднедневное – 143(136; 148)/87(83; 92) и средненочное –

130 (115; 139)/72 (66; 83) мм рт. ст., у женщин, соответственно – 142(132; 152)/82(76; 92), 145(140; 157)/82(76;

92) и 129(118; 145)/72(68; 83) мм рт. ст. 

Через 3 месяца выявлено достоверное снижение АД, выраженное в одинаковой степени у мужчин и

женщин. Через 6 месяцев у мужчин снижение среднесуточного САД составило 9,5% (4,3; 12,9), ДАД –

8,7% (6,3; 15,1), среднедневного САД – 10,8% (5,5; 14,2), ДАД – 9,8% (8,3; 16,2), ночного САД – 8,8% (1,5;

12,5), ДАД – 10,1 % (2,4; 12,8). У женщин снижение среднесуточного САД составило 11,0% (7,4; 18,0),

ДАД – 14,0% (6,7; 19,1), среднедневного САД – 13,4% (8,4; 18,8), ДАД – 12,8% (7,8; 19,9), средненочного

САД – 9,3% (3,5; 17,3), ДАД – 10,8% (2,9; 21,0). 

Анализ показал, что уровень снижения АД, достигнутый к 3 месяцу, у мужчин сохранялся и к 6 меся1

цу терапии. У женщин же наблюдалось достоверное увеличение степени снижения САД к 6 месяцу по

сравнению с 3 месяцем. 

При проведении регрессионного анализа показано, что женский пол достоверно связан с большим

снижением среднедневного САД и эта связь сохраняется при учете возраста и исходных значений средне1

суточного САД (р = 0,036). 

Заключение: таким образом, препарат Тарка оказывает выраженный гипотензивный эффект как у

мужчин, так и у женщин, страдающих гипертонической болезнью. Однако у женщин при длительной те1

рапии отмечается дальнейшее снижение среднесуточного САД. 
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