
1. Что такое профилактика сердечно-сосудистых 

заболеваний? 

 
1.1Введение. 
Атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются 

хроническими заболеваниями, которые развиваются на протяжении всей жизни, и 

обычно прогрессируют по мере развития симптомов. Они остаются основной 

причиной внезапной смерти в Европе, хотя смертность от ССЗ значительно 

снизилась за последние десятилетия во многих европейских странах. Считается, 

что 0,80% от общего числа смертности от ССЗ в настоящее время происходит в 

развивающихся странах. 

ССЗ приводят к инвалидности: в ближайшие десятилетия скорректированных 

на инвалидность лет жизни (DALYs), оценка будет возрастать от потери 85 

миллионов  DALYs в 1990 году до 150 миллионов DALYs во всем мире в 2020 

году, тем самым, оставаясь ведущей соматической причиной потери 

трудоспособности [1]. 

Сердечно-сосудистая патология тесно связана с образом жизни, в частности с 

курением, нездоровыми привычкам питания, физической активностью, а также 

психосоциальным стрессом [2]. По данным Всемирной организации 

здравоохранения (ВОЗ) более трех четвертей всей смертности от ССЗ можно 

предотвратить с помощью соответствующих изменений образа жизни. 

Профилактика ССЗ – это скоординированные действия общественного и 

индивидуального уровня, направленные на искоренение, устранение или 

уменьшение влияния ССЗ и связанной с ними инвалидности. Основания 

профилактики основывается на сердечно-сосудистой эпидемиологии и 

доказательной медицине [3].  

Цель рекомендаций 2012 года Европейского общества по профилактике ССЗ 

в клинической практике - это обновление знаний по профилактической 

кардиологии для врачей и других медицинских работников. Этот документ 

отличается от рекомендаций 2007 года несколькими моментами: делается большой 

акцент на новые научные знания. Использование классификации систем 

[Европейского общества кардиологов (ЕОК), классификация оценки разработки 

рекомендаций, (GRADE)] позволяет более научно обоснованные рекомендации 

адаптировать к потребностям клинической практики. 

Читатель найдет ответы на ключевые вопросы по профилактике ССЗ в пяти 

разделах: что такое профилактика ССЗ, почему это необходимо, кто должен  

извлечь из этого пользу, какое применение профилактики ССЗ, и когда в нужный 

момент действовать, и, наконец, где должны быть предоставлены программы 

профилактики. 

Поиск литературы клинических рекомендаций, направленных на оценку 

сердечно-сосудистого риска в клинической практике, включает более 1900 

публикаций. [4]. Слишком много указаний и слишком мало влияния? Разрыв 

между современными знаниями и их применением в клинической практике 

остается широким, как показано в недавних исследованиях, таких как 



EUROASPIRE III. [5]. Для семейных врачей опубликовано множество 

рекомендаций по семейной медицине. Найти время, чтобы читать и выполнять 

рекомендации может быть непосильной задачей в оживленном центре первичной 

помощи или региональной клинической больнице. 

Целевой группой рекомендаций 2012 года выбрано ограничение размера до 

уровня резюме предыдущих публикаций. Все соответствующие справочные 

материалы можно найти на выделенной для рекомендаций по профилактике ССЗ 

странице сайта ЕОК (www.escardio.org/guidelines). На одной странице будет 

предоставлено резюме всех рекомендаций по бальной системе, а также будет 

доступной карманная версия для ежедневного клинического использования. 

 

1.2 Разработка рекомендаций. 
Первые совместные рекомендации (1994г.) отражали необходимость 

консенсуса Европейского общества кардиологов, Европейского общества 

атеросклероза и Европейского общества артериальной гипертензии, и принцип 

общей оценки риска по первичной профилактики. Последующие рекомендации 

были опубликованы в 1998 году второй целевой группой с участием этих трех 

обществ, к которым присоединились Европейское общество общей 

практики/семейной медицины, Европейская сеть сердца (EHN) и Международное 

общество поведенческой медицины.  

Учитывая необходимость более широкой области знаний, третья целевая 

группа включала восемь обществ, включая Европейскую ассоциацию по изучению 

диабета и Международную европейскую федерацию диабета. Третья целевая 

группа расширила рекомендации от ишемической болезни сердца (ИБС) до ССЗ и 

было введено понятие общей оценки риска ССЗ с использованием базы данных 

проекта оценки систематического коронарного риска (SCORE). 

Специальные диаграммы рисков на основе SCORE были разработаны для 

стран как с низким, так и высоким риском, и получили широкое распространение в 

Европе. Понятие первичной и вторичной профилактики было признанием того, что 

атеросклероз представляет собой непрерывный процесс. Приоритеты были 

расставлены на четырех уровнях: у пациентов с установленными диагнозами, у 

бессимптомных пациентов с высоким риском сердечно-сосудистой смертности 

(ССС), родственников по первой степени родства пациентов с преждевременными 

ССЗ, и других лиц, встречающихся в повседневной клинической практике. 

В 2007 г. обновленные рекомендации четвертой целевой группы отражают 

консенсус девяти научных организаций, так как к ним присоединилось 

Европейское общество инсульта. Европейское общество кардиологов и 

Европейская ассоциация сердечно-сосудистой профилактики и реабилитации 

внесли свой вклад в области эпидемиологии, профилактики и реабилитации. 

Новинками были усовершенствование общей практики и ухода за больными, что 

является ключевым моментом в реализации профилактики. Образу жизни 

уделялось большое значение и был пересмотрен подход к риску ССЗ в молодом 

возрасте с помощью шкалы SCORE. 

Настоящее обновление рекомендаций пятой целевой группы отражает 

консенсус по более широким аспектам профилактики ССЗ девяти учавствующих 



организаций. Для получения более подробных рекомендаций делается ссылка на 

конкретные указания от участвующих обществ, которые имеют полное отношение 

к этой публикации. 

Общества-партнеры объединены в Комитет обществ по совмесной 

реализации, который призван стимулировать распространение рекомендаций, 

принятие их на национальном уровне, а также формирование национальных 

союзов для внедрения клинических рекомендаций в практику. Программа "Призыв 

к действиям" была одним из проектов этого комитета [6]. 

Реализация была хорошо принята Европейским Союзом (ЕС) на 

политическом уровне после начала действия Устава европейского здоровья сердца 

в Европейском парламенте в июне 2007 г.[6]. Это заявление было одобрено 

большинством государств-членов ЕС, определяя характеристики людей, которые 

стремятся оставаться здоровыми: 

1. Не курить. 

2. Адекватная физическая активность: по крайней мере 30 минут пять раз в 

неделю. 

3. Здоровые предпочтения в еде. 

4. Отсутствие лишнего веса. 

5. АД ниже 140/90 мм рт.ст. 

6. Уровень холестерина в крови ниже 5 ммоль/л (190 мг/дл). 

7. Нормальный метаболизм глюкозы. 

8. Избежание чрезмерного напряжения. 

 

1.3 Методы оценки. 
Хорошие рекомендации являются основным механизмом для улучшения 

здравоохранения и улучшения результатов пациента [7]. Правила, основанные на 

убедительных доказательствах, скорее всего, будут внедряться в клиническую 

практику [8]. Настоящие рекомендации отвечают критериям качества для их 

развития, которые можно найти на www.escardio.org/knowledge/guidelines/rules. 

Эксперты девяти организаций осуществили комплексный обзор и 

критическую оценку диагностических и терапевтических процедур, включая 

оценку рисков. Уровень доказательств и рекомендации по особым методам 

лечения были взвешены и оцениваются в соответствии с рекомендациями ЕОК 

(табл. 1 и 2). 

Подготовка и издание рекомендаций пятой целевой группы финансировались 

при поддержке ЕОК без участия фармацевтической промышленности. После этого 

пересмотра и принятия Комитетом по практическим рекомендациям ЕОК и 

сотрудничающих организаций, документ был опубликован. 

 

 

 

 

 

 

http://www.escardio.org/knowledge/guidelines/rules


Таблица 1    Классы рекомендаций 

 

Класс 

рекомендаций 

 

Определение 

 

Рекомендуемые 

выражения 

Класс 1  

Есть данные и/или общее мнение, что  

данный метод лечения или процедура  

полезна, эффективна, позитивно  

скажется на здоровье пациента 

 

 

Есть данные и/или общее 

мнение, что  

данный метод лечения или 

процедура  

полезна, эффективна, 

позитивно  

скажется на здоровье пациента 

Класс 2  

Противоречивые доказательства,  

расхождения во мнениях касательно  

практической пользы/эффектив- 

ности данного метода лечения или  

процедуры 

 

 

Класс 2а  

Больше данных/мнений, которые  

говорят о практической пользе 

 

Следует рассмотреть 

Класс 2б  

Практическая польза не так уж и 

значительна, по мнению/ 

данным большинства  

 

Можно рассмотреть 

Класс 3  

Есть данные и/или общее мнение, что  

данный метод лечения или процеду- 

ра не несет практической пользы,  

не эффективна и, даже в некоторых  

случаях, может негативно сказаться на  

здоровье пациента 

 

Не рекомендовано 

 

Таблица 2 Уровень достоверности 

 

Уровень достоверности  А 

 

Данные комплексных 

рандомизированных клинических 

исследований или мета-анализов 

 

Уровень достоверности  B 

 

Данные одного рандомизированного клинического  

исследования или широкомасштабных нерандоми- 

зированных исследований 

 

Уровень достоверности  C 

 

Консенсус мнений экспертов и/или небольших  

исследований, ретроспективных исследований,  

регистров 

 

1.4 Сочетание методов оценки. 

Важным новшеством в обзоре качества доказательств и принятия 

рекомендаций является использование как метода оценки, рекомендуемого ЕОК, 

так и системы рейтинга GRADE [9]. В отличие от рекомендаций 2007 г., целевая 

группа решила использовать обе системы, чтобы читатели познакомились с 



бывшим методом и те, кто предпочитает GRADE, найдут индивидуально 

адаптированные рекомендации в объединенных таблицах. 

Целевая группа представила GRADE, как она использует строгий процесс 

оценки качества доказательств в отношении того, будет или не будет в дальнейшем 

менять исследование оценку эффектов или диагностической точности [10]. 

Конкретными показателями качества являются: изучение ограничений; 

несоответствие выводов; опосредованность доказательств; неточность и 

систематические ошибки (табл. 3). Это применяется для каждого результата в 

решающем значении для принятия решений по мнению руководства группы 

(например, уменьшение клинических событий обычно критическое, изменение 

биохимических показателей обычно не критическое). Выводы базируются согласно 

этим показателям для оценки качества доказательств от высокой до средней, 

низкой и очень низкой. Это решение принимается по качеству доказательств для 

критических результатов. 

Таблица 3 Качество доказательств, используемых в GRADE9 

 
Ограничений 

исследование 

Номера для сокрытия распределения, без 

ослепления результаты оценки, высокие потери в 

последующей деятельности; не собирается для 

лечения анализа. 

Противоречивые 

результаты 

Изменчивость из-за различий исследование 

пациентов, вмешательства, оценки результатов. 

Косвенность 

доказателств 

Глава в голову прямой сравнение; вмешательства 

по сравнению с контролем и B против контроля 

косвенные оценки по сравнению с B. 

неточность Небольшое количество пациентов в результате 

широкого доверительных интервалов. 

смещение 

публикации 

Обычно исследований показывает отсутствие 

влияния. вмешательство не опубликованы или 

опубликованы в местных неиндексированных 

журналах. 

 

Значением этого нового подхода является то, что доказательства по 

систематическому обзору или рандомизированному исследованию могут быть 

непоследовательными или неточными и могут быть снижены с высокого до 

умеренного и низкого уровня доказательств. Кроме того, данные наблюдения из 

когорты или случайно-контролируемых исследований могут быть повышены с 

умеренной или низкой до высокой, если смещение маловероятно, и данные 

согласуются. Это очень полезно при оценке доказательств по профилактике ССЗ. 

GRADE также отличает качество доказательств и важность рекомендаций 

[9]. Убедительные доказательства не ведут автоматически к важности 

рекомендаций. Рекомендации основаны на качестве данных, степени 

неопределенности в отношении баланса пользы и вреда от вмешательства, 

неопределенности в ценностях и предпочтениях пациентов, и неопределенности 

рационального использования ресурсов. Несмотря на то, что существует целый ряд 

классов рекомендаций (например, класс I-III), GRADE использует только две 

категории: сильную или слабую.  



Подход GRADE может быть применен в диагностической стратегии точно 

так же, с небольшими изменениями используемых критериев качества [9], а также 

может использоваться в сочетании с оценками использования ресурсов и 

рентабельности [10]. Так как ресурсы оцениваются по-разному в странах Европы, 

это не представляется возможным в этих рекомендациях. 

 

2. Зачем нужна профилактика сердечно-сосудистых 

заболеваний? 
 

Основные тезисы 

 Атеросклеротические ССЗ, особенно ИБС, остается ведущей причиной 

внезапной смерти во всем мире. 

 ССЗ возникают как у мужчин, так и у женщин, и из всех смертей, 

которые происходят в возрасте до 75 лет в Европе, 42% случаев 

связаны с сердечно-сосудистой патологией у женщин и в 38% - у 

мужчин. 

 Смертность от ССЗ меняется, со снижением возрастных 

стандартизированных показателей в большинстве европейских стран, и 

остается высокой в Восточной Европе. 

 Профилактические мероприятия: более 50% снижение смертности от 

ИБС связано с изменениями факторов риска, и в 40% с улучшением 

лечения. 

 Профилактические меры должны быть на протяжении всей жизни, от 

рождения (если не раньше) до глубокой старости. 

 Население и стратегии по профилактике высокого риска должны быть 

взаимодополняющими; подход, ограниченный пациентами высокой 

степени риска, будет менее эффективным, по-прежнему необходимы 

программы образования населения. 

 Несмотря на пробелы в нашем понимании, есть достаточно 

доказательств, чтобы оправдать общественное здравоохранение и 

индивидуальные профилактические меры. 

 Существуют значительные возможности для улучшения контроля за 

факторами риска, даже у лиц с очень высоким риском. 

 

2.1 Актуальность проблемы. 
―ИБС в настоящее время является ведущей причиной смертности во всем 

мире, она находится на подъеме и стала настоящей пандемией, для которой не 

существует границ‖. Это утверждение с 2009 г. на сайте Всемирная организация 

сердца [11] не сильно отличается от предупреждения, вынесенного в 1969 г. 

Исполнительным советом: ―Величайшая эпидемия человечества: ИБС достигла 

огромных масштабов и поражает все больше и больше молодых пациентов. Это 

приведет в ближайшие годы к наибольшей эпидемии человечества, если мы не 

сможем переломить тенденцию путем исследования ее причины и профилактики‖ 

[12]. Другое основное ССЗ – инсульт – является еще одной существенной 



причиной смерти и инвалидности. По этим причинам, рекомендации пятой целевой 

группы касаются когорты атеросклеротических ССЗ. 

Выбор общей когорты атеросклеротических ССЗ может дать впечатление, 

что ничего не изменилось за последние 40 лет, но это не так. Напротив, эпидемия 

была и до сих пор является чрезвычайно динамичной и находится под влиянием 

как изменений сердечно-сосудистых факторов риска, так и возрастанием 

возможностей для профилактики и лечения ССЗ. Это приводит к взлетам и 

падениям сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности в течение 

относительно коротких периодов с широкой изменчивостью по всему миру, в том 

числе развивающихся странах, где основная доля всех событий происходит в наши 

дни. В разных частях мира, динамика эпидемии сильно различается по шаблону, 

величине и срокам [13]. В Европе тяжесть ситуации остается высокой: ССЗ 

остаются одной из основных причин внезапной смерти и потери 

скорректированных на инвалидность лет жизни. Не было должной оценки того, что 

ССЗ являются основной причиной преждевременной смерти у женщин: ССЗ 

составляют 42% всех смертей до 75 лет у женщин и 38% всех случаев смерти менее 

75 лет у мужчин [14]. Тем не менее, снижение смертности от ИБС и ССЗ 

наблюдается во многих европейских странах в период с 1970-х до 1990-х годов, с 

самым ранним и наиболее выраженным снижением в более богатых странах, что 

свидетельствует о возможности профилактики преждевременной смертности и 

увеличения продолжительности жизни. В некоторых странах Восточной Европы 

смертность от ССЗ и ИБС остается высокой [15]. 

В настоящее время не существует общеевропейской стандартизированной 

базы данных ССЗ. Результаты проекта многонационального мониторинга 

тенденций и детерминант сердечно-сосудистых заболеваний (MONICA) показали 

гетерогенные тенденции в заболеваемости ИБС в 1980-1990 гг. в Европе [16]. Эта 

схема может быть изменена, и результаты показывают, что смертность и 

заболеваемость от ИБС достигла высокого уровня, особенно у молодых лиц 

[17,18]. Следует также понимать, что из-за старения населения и уменьшения 

летальности от острых коронарных событий, общее число людей, живущих с ИБС, 

возрастает. У большинства из этих пациентов болезнь развивается в пожилом 

возрасте, что приводит к сжатию заболеваемости в самой старой общине и к 

длительной продолжительности жизни в добром здравии. В базе данных 

глобальной обсерватории здравоохранения ВОЗ 

(http://apps.who.int/ghodata/?vid=2510) есть сведения о нынешних темпах 

смертности от ССЗ в мире. 

 

2.2 Профилактика сердечно-сосудистых заболеваний: 

пожизненный подход. 
Профилактика ССЗ в идеале начинается во время беременности и 

продолжается до конца жизни. В повседневной практике, профилактические 

мероприятия, как правило, направлены на средний и пожилой возраст с 

установленным диагнозом ССЗ (например, вторичная профилактика), или лиц с 

высоким риском развития первого сердечно-сосудистого события [например, 

http://apps.who.int/ghodata/?vid=2510


мужчин и женщин с комбинацией таких факторов как курение, повышенное 

артериальное давление (АД), сахарный диабет или дислипидемия (то есть 

первичная профилактика)]; профилактика ССЗ в молодом, и очень пожилом 

возрасте, или у тех, у которых умеренный или мягкий риск по-прежнему 

ограничен, но может привести к существенной выгоде. Профилактика, как 

правило, делится на первичную или вторичную, хотя при кардиоваскулярной 

патологии различия между ними зависят от развития атеросклеротического 

процесса. Были приняты два подхода по профилактике ССЗ: популяционная 

стратегия и стратегия высокого риска [19]. 

Популяционная стратегия направлена на снижение распространенности 

ССЗ на популяционном уровне путем нормализации образа жизни и направлена на 

население в целом. Эта стратегия будет достигнута путем создания специальной 

политики и общественных вмешательств. Например, меры профилактики 

включают в себя запрет курения и снижение содержания соли в пище. Влияние 

такого подхода на общее число сердечно-сосудистых событий у населения может 

быть большим, потому что большинство событий возникает в существенной 

группе людей с меньшим риском. 

В группе высокого риска подход и профилактические меры направлены на 

снижение уровня факторов риска у пациентов с очень высоким риском, чем на лиц 

без ССЗ в верхней части общего распределения сердечно-сосудистого риска или 

лиц с установленным кардиоваскулярным диагнозом. Долгие годы популяционная 

стратегия считалась более экономно-эффективной, чем подход с высокой степенью 

риска, но с момента появления высокоэффективных гиполипидемических 

препаратов, прекращения программы по улучшению курения и низких затрат на 

гипотензивные препараты, эффективность подхода высокого риска возросла [20]. 

Существует мнение, что сильный профилактический эффект достигается тогда, 

когда есть сочетание всех факторов. 

Следует отметить, что за последние десятилетия увеличился риск ССЗ в 

молодом возрасте. Даже воздействие факторов риска еще до рождения может 

влиять на пожизненный риск ССЗ [21], как было показано в исследованиях 

потомства женщин, которые были беременны во время Второй мировой войны 

[22]. Хотя дети находятся в очень низком абсолютном риске развития ССЗ, но есть 

дети с относительно высоким риском по сравнению со своими сверстниками и у 

них высокий риск возникновения ССЗ в более позднем возрасте из-за 

"отслеживания" факторов [23]. Таким образом, здоровый образ жизни в молодом 

возрасте имеет решающее значение, хотя этические и другие причины, 

запрещающие предоставление сильных уровней доказательств, основанные на 

рандомизированных испытаниях и существуют преимущества с точки зрения 

снижения частоты возникновения ССЗ, например, школьные программы по 

медико-санитарному просвещению и действию курения. Кроме того, ограничение 

внимания на профилактику ССЗ у пожилых людей оказалось неоправданным. 

Исследования показали, что профилактические меры (например, снижение АД и 

отказ от курения) являются полезными до пожилого возраста [24,25]. Эти факты 

иллюстрируют то, что профилактика ССЗ должна быть пожизненной, хотя то, что 

положительные эффекты, например, низкий уровень фатальных или нефатальных 



сердечно-сосудистых событий или улучшение качества жизни, всегда должны быть 

взвешены по сравнению с потенциальным вредом. 

 

2.3 Профилактика сердечно-сосудистых заболеваний 

оправдана. 
Для того, чтобы интерпретировать динамику развития эпидемии ССЗ, очень 

важно дифференцировать снижение летальности и изменения, связанные с 

предотвращением клинических событий. Некоторые авторы акцентируют 

внимание на более широком использовании научно-обоснованных медицинских 

методов лечения, таких как тромболизис, применение аспирина, ингибиторов 

ангиотензин-превращающего фермента (АПФ), чрескожное коронарное 

вмешательство (ЧКВ) и аорто-коронарное шунтирование (АКШ) [26,27], в то время 

как другие авторы настаивают на наблюдении за основными факторами риска, 

таких как курение, гипертензия и дислипидемия [28].  

Проект MONICA, выполненный в 1980-1990 гг. показал, что только часть 

изменений во времени возникновения коронарных событий может быть 

предсказана при наблюдении за факторами риска [16]. Связь между изменениями в 

баллах факторов риска и изменениями частоты возникновения коронарных 

событий было значительным, и изменения факторов риска объясняют почти 

половину изменений частоты коронарных событий больше у мужчин, чем женщин.  

Кроме того, существовала значимая связь между изменениями лечения и 

летальностью. Таким образом, был сделан вывод, что как первичная профилактика, 

так и лечение ССЗ влияют на смертность. Во многих центрах проекта MONICA 

были довольно существенные изменения в кардиоваскулярных событиях на 

протяжении 10 лет. Единственным разумным объяснением является то, что важны 

оба изменения в окружающей среде, особенно связанные с образом жизни и 

улучшение ведения пациентов.  

Другим подходом к пониманию изменений в кардиоваскулярной смертности 

и заболеваемости является применение моделей, таких как модель смертности 

IMPACT [29]. Основываясь на информации об изменениях коронарных факторов 

риска и лечения, полученных по результатам эффективности различных методов 

лечения, этот подход оценивает ожидаемое влияние на смертность от ИБС по 

возрасту и полу. Эта модель применялась в различных странах; результаты этих 

исследований весьма последовательны и аналогичны, что наблюдается и в других 

исследованиях на ту же тему, и приведены на Рис. 1. На выгодное снижение 

основных факторов риска, в частности курения, АД, и холестерина приходится 

более половины случаев снижения смертности от ИБС, хотя они были 

нейтрализованы за счет увеличения распространенности ожирения и сахарного 

диабета 2 типа, около 40% случаев снижения смертности от ИБС приписывают 

улучшению лечения острого инфаркта миокарда, сердечной недостаточности и 

другой кардиоваскулярной патологии. Результаты клинических исследований 

также показали, что снижение смертности от ИБС может произойти внезапно после 

индивидуальных или популяционных изменений в диете или курении [30]. 

 



 

 

Рис. 1. 

 

Очевиден потенциал для профилактики на основе здорового образа жизни, 

наблюдении за факторами риска, а также в избирательном применении 

кардиопротекторных препаратов. Национальным институтом здравоохранения и 

клинического мастерства недавно были оценены человеческие и экономические 

аргументы в пользу профилактики ССЗ (NICE) [32], в подавляющем большинстве 

положительные, и многие комитеты из других стран имеют практически такое же 

мнение [33]. Согласно докладу NICE, реализация популяционного подхода может 

принести многочисленные выгоды и экономии: 

 Сужение разрыва неравенства в области здравоохранения  

 Уменьшение числа сердечно-сосудистых событий  

 Профилактика других заболеваний, таких как рак, легочные 

заболевания и сахарный диабет 2 типа. 

 Экономия связана с ведением ССЗ, а именно снижение расходов на 

медикаменты, уменьшение количества первичных профилактических и 

амбулаторных посещений. 

 Экономия в целом в результате уменьшения потерь на производстве 

из-за болезни у лиц трудоспособного возраста, сокращение пособий, а 

также снижение затрат на пенсию у людей, которые вышли на пенсию 

раньше по причине болезни. 

 Улучшение качества и продолжительности жизни людей. 

 

2.4 Широкие возможности для совершенствования. 
В рамках комплексной программы по профилактике ССЗ ЕОК проводятся 

документальные исследования, насколько хорошо рекомендации внедряются в 

клиническую практику. Эти исследования называются EUROASPIRE, результаты 

из больниц EUROASPIRE III [33] (2006 - 2007) у 8966 пациентов с установленным 

диагнозом ИБС из 22 европейских стран показывают, что значительная доля 



пациентов по-прежнему не придерживаются здорового образа жизни, снижения 

уровня факторов риска, и терапевтических назначений, поставленных третьей 

целевой группой в 2003 году. Пропорции пациентов, которым были даны 

различные рекомендации и управление факторами риска, приведены в Табл. 4; в 

идеале, 100% пациентов должны были бы достичь цели, но на практике меньше 

половины, как правило, достигают цели. Кроме того, изменения между 

EUROASPIRE I (1996г.) и EUROASPIRE III показывают, что доля курильщиков не 

изменилась и контроль АД не улучшился, несмотря на более широкое 

использование антигипертензивных препаратов, в то время как число больных с 

центральным типом ожирения продолжает расти. С другой стороны, значительно 

улучшился контроль за уровнем липидов [5]. В EUROASPIRE III, бессимптомные 

пациенты высокого риска были включены в первичную профилактику; соблюдение 

рекомендуемых образа жизни и цифр артериального давления, липидов и глюкозы 

в крови даже ухудшилось [34]. 

 

Таблица 4    Рекомендации для пациентов с диагнозом ИБС, 

согласно EUROASPIRE III. 

Рекомендации  Количественное соотношение 

Отказ от курения у курильщиков  48 

Регулярная физическая активность 34 

ИМТ < 25 кг/м2 18 

Окружность талии 

< 94 см (для мужщин) 

< 80 см (для женщин) 

 

25 

12 

АД < 140/90 mmHg 50 

Общии холестерин < 4.5 ммоль/л (175 мл/дл) 49 

ЛПНП < 2.5 ммоль/л (100 мг/дл) 55 

У пациентов с диабетом 2-ого типа: 

 гликемия натощак <7.0 ммоль/л (125 мг/дл) 

 Гликозированый гемоглобинc < 6.5% 

 

27 

35 

 

Эти результаты требуют комплексных и междисциплинарных программ с 

участием пациентов и их семей. Эффективность и безопасность таких программ 

были продемонстрированы в проекте EUROACTION – демонстрационном проекте 

ЕОК, в котором указаны рекомендации по изменению образа жизни и ведению 

пациентов с кардиоваскулярными факторами риска в повседневной клинической 

практике, как в первичной, так и вторичной профилактике [35]. 

 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе: 



 Наше понимание причин изменения в поведении, как населения, так и 

отдельных лиц остается неполным. 

 Механизмы посредством таких изменений в поведении переводятся в 

изменения в структуре заболеваемости, также непонятны. 

 Поэтому проведение аудита и изучения наиболее эффективных 

профилактических мер является сложным. 

 Необходимо больше исследований в области профилактики ССЗ, которая 

начинается с раннего возраста или даже во время внутриутробного развития. 

 Остается неясным, можно ли отсрочить кардиоваскулярную патологию 

путем выполнения профилактических мероприятий или ее можно избежать 

полностью. 

  Существует постоянная потребность во всем мире в учете заболеваемости и 

смертности от ССЗ. 

 

3. Кто должен извлечь из этого пользу? 
 

3.1 Стратегии и оценка рисков. 
 

Основные тезисы. 

 У практически здоровых лиц риск ССЗ является чаще всего результатом 

нескольких взаимодействующих между собой факторов риска. 

 Система оценки риска SCORE может пригодиться в принятии логических 

решений при ведении пациентов, и может помочь избежать как 

недоназначенного, так и избыточного лечения. 

 Некоторые люди подвергаются высокому кардиоваскулярному риску без 

необходимости оценки риска и требуют немедленной коррекции всех 

факторов риска. 

 У молодых людей, за низким абсолютным риском может скрываться 

очень высокий относительный риск и использование относительного 

риска или расчета их возрастного риска может помочь убедить их в 

необходимости изменения образа жизни. 

 У женщин более низкий риск ССЗ, чем у мужчин, и это вводит в 

заблуждение, поскольку риск отсрочен на 10 лет и его нельзя избежать. 

 Все системы оценки риска относительно «сырые» и требуют внимания на 

этапе отборочных заявлений. 

 Дополнительные факторы, влияющие на риск, могут быть собраны в 

систему электронной оценки риска, такой как HeartScore 

(www.heartscore.org). 

 Общий подход к оценке риска обеспечивает гибкость: если результат не 

может быть достигнут с помощью одного фактора риска, то риск может 

быть уменьшен путем коррекции других. 

 

 

http://www.heartscore.org/


Рекомендации по оценке рисков 

 Класс Уровень Степень Рекомендациия 

Общая оценка риска с 

использованием множественных факторов риска 

(таких, как SCORE) рекомендуется при отсутствии 

признаков сердечно-сосудистых заболеваний у 

бессимптомных взрослых. 

 

 

I 

 

 

C 

 

 

Сильный 

 

 

36 

Лица с высоким риском могут быть обнаружены 

исходя из установленных сердечно-сосудистых 

заболеваний, сахарного диабета, умеренной и 

тяжелой почечной недостаточности, очень высокий 

уровень индивидуальных факторов риска, или 

высокий риск SCORE, и первой задачей явлается 

интенсивная беседа обо всех факторах риска. 

 
 
 
 
 

I 

 
 
 
 
 

C 

 
 
 
 
 
Сильный 

 
 
 
 
 
36,37 

 

3.1.1 Введение. 

Поощрение использования общей оценки риска в качестве важнейшего 

инструмента для руководства лечения пациентов было камнем преткновения в 

рекомендациях с их первого издания [38]. Это потому, что врачи лечат людей в 

целом (а не индивидуальные факторы риска), чей кардиоваскулярный риск обычно 

отражает совокупный эффект нескольких факторов риска, которые могут 

взаимодействовать между собой. Оценка общего риска связана с улучшением 

клинических исходов и по сравнению с другими стратегиями не была должным 

образом проверена. 

Хотя врачи часто спрашивают о пороговых значениях, при которых можно 

осуществлять вмешательства, это проблематично, так как нет той точки, выше 

которой, например, автоматически указывается препарат, или ниже которой не 

учитывается образ жизни. Этот вопрос рассматривается более подробно в этих 

рекомендациях, равно как и вопрос о том, как наблюдать молодых людей с низким 

абсолютным, но высоким относительным риском, и тот факт, что все пожилые 

люди в конечном итоге будут с высоким риском смерти и не требуют усиленного 

медикаментозного лечения. 

Приоритеты, предложенные в этом разделе, могут помочь врачу в 

отношениях с отдельными пациентами. Было признано, что наблюдение ведется за 

пациентами с самим высоким уровнем риска. Однако, как уже отмечалось, 

большинство смертей в сообществе приходится на пациентов с более низким 

уровнем риска, просто потому, что они составляют большую численность 

населения [19]. 

 

3.1.2 Стратегии. 

Кардиоваскулярный риск в контексте этих рекомендаций означает 

вероятность развития у человека атеросклеротических сердечно-сосудистых 

событий за определенный период времени.  

"Суммарный риск" подразумевает оценку риска, сделанную при 

рассмотрении влияния основных факторов: возраста, пола, курения, АД и 

липидного уровня. Этот термин широко используется, однако, "общий риск" не 



является исчерпывающим, поскольку воздействие других факторов риска не 

считается исключением отборочных заявлений.  

 

Таблица 5    Влияние комбинации факторов риска сердечно-сосудистых 

заболеваний по шкале SCORE на 10-летний риск смертности. 

Пол Возрост 

(года) 

Холестерин 

(ммоль/л) 

САД 

(мм.рт.ст.) 

Курение Риск %a 

Ж 60 8 120 Нет 2 

Ж 60 7 140 Да 5 

М 60 6 160 Нет 8 

М 60 5        180 Да 21 

 

 

 
Рис. 2. 

 

Важность общей оценки риска до принятия решения показано в Табл. 5 и на 

Рис. 2. Из рисунка видно, что влияние уровня липидов на риск минимальное у 

женщин, преимущественно за счет того, что у женщин ниже риск при комбинации 

курения и мягкой гипертензии. Как показано в Табл. 5, у человека с ХС 8 ммоль/л 

(310 мг/дл) может быть в 10 раз меньший риск, чем у другого с концентрацией 

холестерина 5 ммоль/л (190 мг/дл), если последним является мужчина-курильщик с 

гипертонией. Рандомизированные клинические исследования одного фактора 

риска не дают достаточных данных для решения этих вопросов в полном объеме. В 

то время как аудитом, таким как EUROASPIRE [5,38,39] предложено неадекватное 

ведение фактора риска у пациентов с очень высоким риском, но также вероятно, у 



пациентов с низким уровнем риска, у которых не было сосудистых событий, есть 

потенциал для существенного злоупотребления медикаментами в исследованиях, 

проведенных главным образом в группах мужчин высокого и низкого риска. В 

общем, женщины, старики и молодые люди были недостаточно представлены в 

классических исследованиях лекарственных препаратов, что было указано в 

нынешних рекомендациях. 

Для врачей очень важно, иметь возможность быстро и с достаточной 

точностью оценить риски, чтобы принимать логические решения. 

Осознание этого факта привело к развитию графика рисков, который 

использовался в 1994 и 1998 рекомендациях [38,40]. В этом графике, 

разработанном с концепции под руководством Андерсона и соавт. [41] 

использовали возраст, пол, курение, общий холестерин и систолическое 

артериальное давление (САД) для оценки 10-летнего риска первого фатального или 

нефатального коронарного события. С этим графиком было несколько проблем, 

которые изложены в руководстве четвертой целевой группы по профилактике [37], 

который (график) привел к рекомендованной в настоящее время системе оценки 

рисков SCORE. 

 

3.1.3 Оценка риска. 

Когда я могу оценить общий риск? 

Как отмечалось в разделе "приоритеты", лица с установленными 

кардиоваскулярными заболеваниями уже относятся к очень высокому риску 

дальнейших событий и нуждаются в коррекции всех факторов риска, в то время 

как общий риск у здоровых лиц должен оцениваться с использованием системы 

SCORE.  

В идеале должен быть сценарий для всех взрослых для оценки их 

кардиоваскулярного риска, но это может быть непрактическим для многих 

обществ. Это решение должно приниматься индивидуально отдельными странами. 

Рекомендуется, чтобы скрининг факторов риска, в том числе липидного профиля, 

может осуществляться у взрослых мужчин старше 40 лет и у женщин старше 50 

лет или в постменопаузальном периоде [42].  

Большинство людей будут посещать семейного врача не реже одного раза в 2 

года, что дает возможность для оценки риска. Базы данных врачей общей практики 

могут быть полезны для хранения базы данных факторов риска, а также для 

выделения лиц с высокой степенью риска. Предполагается, что оценка общего 

риска может быть предложена в ходе консультации, если: 

 Это просьба самого пациента. 

 Известны один или несколько факторов риска, таких как курение, 

избыточный вес или гиперлипидемия.  

 Существует семейный анамнез преждевременных ССЗ или основного 

фактора риска - гиперлипидемии. 

 Есть симптомы кардиоваскулярных заболеваний. 

 

Особые усилия должны быть направлены на оценку риска социально 

лишенных лиц, которые чаще имеют много факторов риска [43]. 



В рекомендациях 2003 г. [44] для оценки риска использовалась шкала SCORE 

[45], которая была основана на данных из 12 европейских когортных исследований; 

она включала 205 178 субъектов, которых оценивали в период между 1970г. и 1988 

г. Функция оценки риска SCORE была подвержена внешней проверке [46].  

Графики риска, такие как SCORE, предназначены для облегчения оценки 

риска у практически здоровых лиц. Пациенты, которые имели в анамнезе такие 

клинические события как острый коронарный синдром (ОКС) или инсульт 

автоматически подвергались интенсивной оценке факторов риска.  

SCORE отличается от предыдущих систем оценки риска в нескольких 

важных моментах, и была несколько изменена для нынешних рекомендаций. 

Подробная информация об этих изменениях следует.  

Система SCORE оценивает 10-летний риск первого фатального 

атеросклеротического события, будь то инфаркт, инсульт, аневризма аорты или 

другие заболевания. Были включены все коды МКБ (Международная 

классификация болезней), которые имели атеросклеротический генез. Большинство 

других систем оценивали только риск ИБС. 

Уровни нефатальных событий зависят от определения и методов, 

используемых в их установлении. Были отобраны изменения обоих 

диагностических тестов и методов лечения, которые выявили после введения 

шкалы SCORE. Любая система оценки рисков будет выше в странах, где 

смертность от ССЗ снизилась и ниже в тех, в которых она выросла. Повторная 

калибровка позволяет учитывать вековые изменения, если доступны данные по 

распространению факторов риска. Качество данных не позволяет это для 

нефатальных событий. По этим причинам, графики смертности от ССЗ были 

заново откалиброваны для ряда европейских стран. Калибровки для конкретной 

страны, таких как Кипр, Чешская Республика, Германия, Греция, Польша, 

Словакия, Испания, Швеция, Босния и Герцеговина, Хорватия, Эстония, Франция, 

Румыния, Россия, и Турция можно найти и на www.heartscore.org. Тем не менее, 

необходимо решить проблему общего риска. 

В рекомендациях 2003г. [44] 10-летний риск смертности от ССЗ ≥5% 

считается высоким риском. Тем не менее, пациентов не впечатляет тот факт, когда 

им сказать, что у них есть 95% шанс не умереть от ССЗ в течение 10 лет. В 

рекомендациях 2007г. указано, что каждый пациент с 10-летним риском сердечно-

сосудистой смертности ≥5% имеет повышенный риск. Очевидно, что риск от 

общего числа фатальных и нефатальных событий выше, и врачи хотят его 

определить количественно. Наибольший вклад в факторы высокого риска шкалы 

SCORE внесла Финляндия в исследовании MONICA; FINRISK, в котором есть 

данные о несмертельных событиях, определенных в соответствии с проектом 

MONICA [47]. Расчет частоты общих событий FINRISK происходит следующим 

образом: на уровне 5%, в котором управление риском, вероятно, будет усилено, 

общий риск возникновения событий составляет 15%. Это в три раза меньше у 

пожилых людей, у которых первое событие может привести, скорее всего, к 

летальному исходу. Фрэмингемское исследование оценивает риск от общего числа 

сердечно-сосудистых событий и приводит к следующим выводам: 5% риск 

сердечно-сосудистой смертности по шкале SCORE приравнивается к 10-25% риску 



от общего числа ССЗ в Фрэмингемском исследовании. Опять-таки, нижняя часть 

диапазона относится к пожилым людям. 

Таким образом, причинами для сохранения системы, которая оценивает 

фатальные ССЗ, в отличие от фатальных и нефатальных вместе взятых, являются: 

 Смерть является тяжелой конечной точкой; нефатальное событие изменчиво и 

зависит от определения, диагностических критериев и тестов, которые могут 

изменяться с течением времени. Таким образом, ―20% от общего риска ССЗ 

(или ИБС)" во многих руководствах используется для обозначения высокого 

риска, и, вероятно, будет изменчивым и неустойчивым с течением времени. 

 Высокий риск смертности от ССЗ автоматически означает более высокий риск 

всех событий. 

 Множитель для преобразования фатальных ССЗ в общие является 

нестабильным и часто меньше, чем ожидают врачи. 

 Использование смертельных ССЗ в качестве конечной точки позволяет точную 

повторную калибровку в других странах для корректировки временных 

тенденций в смертности и распространенности факторов риска. 

Как было отмечено во введении, определить пороговые данные для 

определенных вмешательств проблематично, так как риск - это континуум и нет 

порога, при котором, например, препарат назначается автоматически. Особая 

проблема относится к молодым людям с высоким уровнем факторов риска: низкий 

абсолютный риск может скрывать высокий относительный риск, требующий 

принятия мер по изменению образа жизни. В рекомендациях 2003г. [44] было 

предложено экстраполировать риск для возраста от 60 лет, и указано, что высокий 

абсолютный риск может быть в том случае, если не проводятся превентивные 

меры. Эта часть текста была перефразирована, и к графику относительного риска 

добавляются график абсолютного риска, чтобы показать, что особенно у молодых 

людей изменение образа жизни может существенно снизить риск, также как 

снижение увеличения риска, который будет возникать с возрастом. В этих 

рекомендациях показан новый подход по исследованию возрастного 

кардиоваскулярного риска, который будет описан в конце этого раздела. 

Другая проблема относится к пожилым людям. В некоторых возрастных 

категориях пациентов, особенно мужчин, будет оценено большинство рисков 

сердечно-сосудистой смертности, которые превышают 5-10%, и зависят от 

возраста (и пола), даже если другие уровни кардиоваскулярных факторов риска 

являются относительно низкими. Это может привести к чрезмерному 

употреблению наркотиков в пожилом возрасте. Данный вопрос рассматривается 

далее в разделе. 

Роль холестерина липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП) в оценке 

риска пересмотрена с помощью базы данных SCORE [48, 49]. Эта работа показала, 

что ХС ЛПВП может внести существенный вклад в оценку риска, если он вводится 

как независимая переменная. Например, ХС ЛПВП изменяет риск на всех уровнях 

риска, что оценивается в шкале SCORE [50]. Более того, этот эффект наблюдается 

у обоих полов и во всех возрастных группах, включая пожилых женщин [51]. Это 

особенно важно на уровне риска чуть ниже порога для интенсивной модификации 

5% риска. Многие из этих пациентов будут приходить на консультации, если их 



ХС ЛПВП будет низким [50]. Электронная версия SCORE - HeartScore (доступная 

через www.heartscore.org) в настоящее время будет адаптирована, чтобы сделать 

поправки на влияние ХС ЛПВП на общий риск. 

Роль повышения триглицеридов (ТГ) плазмы как предиктора ССЗ 

обсуждается в течение многих лет. ТГ натощак относятся к риску одномерного 

анализа, но эффект ослабляется с корректировкой других факторов, особенно ХС 

ЛПВП. После внесения поправок в ХС ЛПВП не существует значимой связи между 

ТГ и ССЗ [52]. В последнее время внимание сосредоточено на нетощаковых ТГ, 

которые могут быть более тесно связаны с риском, независимо от воздействия ХС 

ЛПВП [53-55]. 

Как было показано, частота сердечных сокращений (ЧСС) является 

независимым фактором риска для ССЗ среди населения в целом [56, 57]. Внезапная 

сердечная смерть связана с повышением ЧСС [57]. При оценке 

кардиоваскулярного риска измерение ЧСС в покое должно быть сделано в 

положении сидя через 5 минут отдыха и должно быть частью рутинного 

физикального осмотра. 

В двух крупных исследованиях было продемонстировано увеличение риска 

сердечно-сосудистых осложнений у лиц, чья ЧСС в покое увеличилась со 

временем [58, 59]. Однако в одном из исследований была продемонстрирована 

обратная связь: лица, у которых ЧСС снизилась с течением времени, имеют более 

низкий риск ССЗ [58]. 

На сегодняшний день нет ни одного исследования по снижению ЧСС для 

профилактики ССЗ в здоровой популяции; поэтому фармакологическое снижение 

ЧСС в первичной профилактике не рекомендуется. 

Повышение ЧСС связано с повышением риска дальнейших осложнений со 

стороны сердца у больных с установленным диагнозом ССЗ [60, 61]. У пациентов, 

перенесших инфаркт миокарда и пациентов с СН, использование бета-блокаторов в 

тщательно титрованных дозах связано с улучшением результатов [62, 63]. Совсем 

недавно, в исследованиях по снижению ЧСС достигнуты хорошие результаты у 

пациентов с ЧСС покоя ≥ 70 ударов в минуту и сниженной функцией левого 

желудочка (как при ИБС, так и СН) [64, 65]. Но было недостаточно доказательств, 

чтобы рекомендовать ЧСС как целевое значение. 

Электронная версия SCORE-HeartScore повторяет SCORE в электронном 

формате, но будет использоваться для размещения результатов новых анализов 

SCORE, связанных с ХС ЛПВП, так как они проверены и подтверждены. Следует 

подчеркнуть, что хотя и были определены многие факторы риска, кроме немногих, 

включенных в доступные функции риска (такие, как С-реактивный белок (СРБ) и 

уровни гомоцистеина), их вклад в оценку абсолютного кардиваскулярного риска 

отдельных пациентов (в дополнение к традиционным факторам риска), как 

правило, скромнее [66]. 

Было пересмотрено влияние сахарного диабета. Несмотря на неоднородность 

среди когорты, в целом, влияние диабета на риск больше, чем оценка рисков 

системой, используемой в Фрэмингемском исследовании, с относительным риском 

5 у женщин и 3 у мужчин. 

http://www.heartscore.org/


Некоторые преимущества использования таблицы для оценки риска могут 

быть обобщены): 

 

Преимущества использования шкалы риска.   

• Интуитивно понятный, простой в использовании. 

• Принимает во внимание многофакторный характер ССЗ. 

 • Позволяет использовать гибкость в управлении, если идеальный уровень факторов риска не может быть 

достигнут; общий риск может быть снижен путем уменьшения других факторов риска. 

• Позволяет более объективно оценивать риск с течением времени. 

• Создает общее понятие риска для врачей. 

• Показывает, как риск увеличивается с возрастом. 

• Новая шкала относительного риска помогает понять, как молодой человек с низким абсолютным 

риском может быть в группе достаточно высокого относительного риска. 

• В этой ситуации также может быть полезным расчет индивидуального "риска возраста". 

 

 

 
 

Pис. 3. 



Графики риска SCORE показаны на рисунках 3-5, в том числе график 

относительных рисков. Также прилагаются инструкции по их применению. 

Обратите внимание, что график на рисунке 5 показывает относительный, а не 

абсолютный риск. Таким образом, человек в правом верхнем поле имеет риск в 12 

раз выше, чем человек, в нижней части графика. Это может быть полезным при 

консультировании молодого пациента с низким абсолютным риском, но высокий 

относительный риск требует изменений образа жизни. 

 

 
 

Pис. 4. 

 



 
Pис. 5. 

 

 

Возрастной кардиоваскулярный риск. 

Возрастной риск человека с несколькими факторами кардиоваскулярного 

риска – это возраст человека с таким же уровнем риска, но с идеальным уровнем 

факторов риска. Таким образом, мужчина 40 лет с высокой степенью риска может 

иметь риск возраста ≥ 60 лет. Возрастной риск понятным способом иллюстрирует 

сокращение ожидаемой продолжительности жизни, например, у молодого человека 

с низким абсолютным, но высоким относительным риском ССЗ, если не будут 

приняты профилактические меры. 

Возрастной риск можно оценить визуально, глядя на график SCORE (как 

показано на рисунке 6). В этой таблице, он рассчитывается по сравнению с кем-то 

с идеальными уровнями факторов риска (некурящий, уровень общего холестерина 

4 ммоль/л (155 мг/дл), артериальное давление 120 мм рт.ст.) [67]. Возрастной риск 

также автоматически рассчитывается как часть последней редакции HeartScore 

(www.HeartScore.org). 

Было показано, что возрастной риск является независимой 

кардиоваскулярной конечной точкой [67], в обход дилеммы, использовать ли 

систему оценки рисков, основанную на смертности от ССЗ или на более 

привлекательной, но менее надежной, конечной точке от общего числа сердечно-

сосудистых событий. Возрастной риск может использоваться в любой популяции, 

независимо от базового риска и возрастных изменений в смертности и, 

следовательно, позволяет избежать необходимости повторной калибровки [68]. В 

настоящее время оценка риска возраста особенно рекомендуется для молодых 

людей с низким абсолютным риском, но высоким относительным риском.  

 

Что такое страны с низким уровнем риска? (страны показаны на рисунке 4) 

Тот факт, что смертность от ССЗ снизилась во многих европейских странах 

означает, что все больше стран сейчас относятся к категории низкого риска. В этих 

рекомендациях точки прекращения основаны на рекомендациях 2008г. с учетом 



смертности от ССЗ плюс сахарный диабет в возрасте 45-74 лет (220/100 000 

мужчин и 160/100 000 женщин) [69]. Это определяет 21 страну и знаменует собой 

точку, в которой есть заметный разрыв до 22 страны (Чехия). 

 

 

 
Pис. 6. 

 

 

Этот список рассчитан на европейские страны, которые являются членами 

ЕОК. Тем не менее, ряд европейских стран не являются членами этого общества, 

потому что они не имеют национальных кардиологических обществ или малые по 

территории. Кроме того, целевая группа сочла разумным посмотреть 

Средиземноморские страны, являющимися членами ЕОК, но не строго 

«европейскими» в терминологии ВОЗ. 

 

Страны с очень высоким риском. 

Некоторые европейские страны имеют уровень риска, который более чем в 

два раза превышает смертность от ССЗ 220/100 000 у мужчин и используется для 

определения с низким уровнем риска. Отношение мужчины/женщины меньше, чем 

в странах с низким риском, что свидетельствует о серьезной проблеме для женщин. 



Даже графики с высокой степенью риска могут привести к недооценке рисков в 

этих странах. Страны с риском кардиоваскулярной смертности >500/100 000 для 

мужчин и >250/100 000 для женщин – это страны с очень высоким риском, которые 

внесены в Рисунок 3. Все остальные страны являются странами высокого риска. 

 

Как пользоваться диаграммами оценки риска. 

 Использование графика низкого риска рекомендуется для стран, 

перечисленных на рисунке 4. Использование диаграммы высокого риска 

рекомендуется для всех остальных европейских и средиземноморских стран. 

Отметим, что несколькими странами были предприняты попытки национальной 

повторной калибровки, что позволило распределение смертности и факторов риска. 

Такие графики вероятно лучше представляют текущие уровни риска. 

 Для оценки 10-летнего риска сердечно-сосудистой смертности используется 

таблица пола, курения и возраста. В таблице необходимо найти ячейку, наиболее 

близкую к АД человека и общего ХС или соотношения ХС к ХС ЛПВП. Оценки 

рисков должны быть скорректированы в сторону повышения, поскольку человек 

подходит к следующей возрастной категории. 

 Лицам с низким риском советуют поддержание их статуса с низким уровнем 

риска. Поскольку нет универсально применимых порогов, интенсивность совета 

должна возрастать с увеличением риска. В общем, лица с риском ССС ≥ 5% 

проходят интенсивное наблюдение и имеют эффект от медикаментозного лечения. 

При уровнях риска ≥ 10% медикаментозное лечение требуется чаще. У лиц старше 

60 лет эти уровни должны быть тщательно интерпретированы, т.к. их возрастной 

риск, как правило, находится около этих уровней, даже при других "нормальных" 

уровнях факторов сердечно-сосудистого риска.  

 Графики относительного риска могут быть полезны для выявления риска у 

лиц молодого возраста, даже если их абсолютные уровни рисков низкие. 

 Графики могут использоваться, для выявления эффектов снижения факторов 

риска.  

 

Отборочные. 

 Диаграммы могут помочь в оценке и управлению рисками, и должны 

толковаться в свете знаний и опыта врача, и особенно с учетом местных условий. 

 Риск будет завышен в странах с падением сердечно-сосудистой 

заболеваемости, и недооценен в странах, где смертность увеличивается. 

 В любом возрасте оценки риска ниже у женщин, чем у мужчин. Просмотр 

графиков показывает, что риск откладывается у женщин, 60-летняя женщина 

напоминает 50-летнего мужчину с точки зрения риска.  

 

Риск может быть выше, чем указано в графиках, в случае: 

 Малоподвижных людей и лиц с центральным ожирением; эти 

характеристики определяют многие другие аспекты риска, перечисленного ниже. 

Повышенный риск, связанный с избыточным весом, больше у молодых 

пациентов. 



 Социально незащищенные лица и представители этнических меньшинств. 

 Люди с сахарным диабетом: диаграммы SCORE следует использовать только 

у пациентов с СД 1 типа без поражения органов-мишеней. Риск возрастает с 

увеличением концентрации сахара в крови еще до постановки диагноза. 

 Люди с низким уровнем ХС ЛПВП, повышением уровня ТГ, фибриногена, 

аполипопротеина В (апоВ) и липопротеина (а) [Lp (а)], особенно в сочетании с 

семейной гиперхолестеринемией, увеличением уровня СРБ. В частности, низкий 

уровень ЛПВП будет означать более высокий уровень риска обоих полов, всех 

возрастов и всех уровней риска [51]. 

 Бессимптомные лица с доклиническими доказательствами атеросклероза, 

например, бляшка по данным допплеровского исследования сонных артерий. 

 Люди с умеренной и тяжелой хронической болезнью почек [скорость 

клубочковой фильтрации (СКФ) составляет 60 мл/мин/1,73 м2]. 

 Положительный семейный анамнез преждевременного ССЗ. 

 

Приоритеты. 

Чем выше риск, тем больше пользы от профилактических мероприятий, 

которые руководствуются следующими приоритетами: 

 

1. Очень высокий риск 

Пациенты с любым критерием из следующих: 

 Документированные ССЗ по данным инвазивного или неинвазивного 

обследования (коронарная ангиография, ЯМР, стресс-эхокардиография, бляшка на 

сонной артерии на УЗИ), перенесенный инфаркт миокарда, острый коронарный 

синдром, коронарная реваскуляризация (ЧТКА, АКШ) и другие артериальные 

реваскуляризации, ишемический инсульт, заболевания периферических артерий. 

 Сахарный диабет (1 или 2 типы) с одним или несколькими факторами 

кардиоваскулярного риска и/или повреждением органов-мишеней (таких, как 

суточная микроальбуминурия: 30-300 мг/сутки). 

 Тяжелая хроническая болезнь почек (ХБП) (СКФ 30 мл/мин /1,73 м2). 

 Расчет по шкале SCORE ≥ 10%. 

 

2. Высокий риск 

Пациенты с любым критерием из следующих: 

 Значительное повышение отдельных факторов риска, таких как семейная 

дислипидемия и тяжелая артериальная гипертензия. 

 Сахарный диабет (1 или 2 тип), но без факторов кардиоваскулярного риска 

или повреждения органов-мишеней. 

 Умеренная хроническая болезнь почек (СКФ 30-59 мл/мин/1,73 м2). 

 Расчет по шкале SCORE ≥ 5% и ≤ 10% в течение 10-летнего риска фатальных 

ССЗ. 

 

3. Умеренный риск. 



Лицами умеренного риска считаются те, у которых SCORE составляет ≥ 1% и ≤ 5% 

в течение 10 лет. В дальнейшем этот риск модулируется факторами, упомянутыми 

выше. 

 

4. Низкий риск. 

Категория низкого риска включает лиц со SCORE ≤ 1% и без отборочных 

критериев, которые применяются при умеренном риске.  

Эти категории риска разработаны совместно с Европейским Обществом 

Атеросклероза и рекомендациями по липидам ЕОК [70]. В совместных 

рекомендациях есть дополнительные рекомендации по липидным вмешательствам, 

основанные на этих категориях рисков.  

 

Выводы 

Оценка суммарного риска остается важной частью нынешних рекомендаций. 

Система SCORE была обновлена с целью оценки общего кардиоваскулярного 

риска, а также риска сердечно-сосудистой смертности. Также включена новая 

информация о сахарном диабете. Добавлена информация об относительном, а 

также абсолютном риске для облегчения консультирования молодых людей, у 

которых за низким абсолютным риском может скрываться возрастной риск. 

Приоритеты, определенные в этом разделе, необходимы для клинического 

использования и отражают тот факт, что пациенты с самым высоким риском ССЗ 

нуждаются в большинстве профилактических мер. Этот подход должен 

дополняться  общественными мерами по сокращению на местных уровнях 

факторов риска и пропагандой здорового образа жизни. 

Принципы оценки риска и определения приоритетов отражают попытку 

сделать сложные вопросы простыми и доступными, но они должны толковаться в 

свете, как детального знания врачом своего пациента, так и местного руководства и 

условий. 

 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе: 

 Текущие системы классификации доказательств имеют наибольший вес в 

рандомизированных клинических исследованиях. Если это необходимо, 

многие профилактические меры по изменению образа жизни не дают 

возможности такой оценки, чем медикаментозное лечение. 

 Нет последних РКИ по изучению общего подхода к риску: (I) оценки риска, 

или (II) управление рисками. 

 В клинических испытаниях недостаточно представлены молодые лица, 

женщины, пожилые люди и этнические меньшинства.  

 Необходимо систематическое сравнение текущих международных 

рекомендаций для определения точек соприкосновения и причин для 

расхождения. 

 

3.2 Генетика. 
 



Основные тезисы. 

 Важность семейной распространенности раннего начала ССЗ еще 

недостаточно рассматривается в клинической практике. 

 

Рекомендации по генетическому тестированию. 

Recommendations Класс Уровень Степень Рекомендации 

ДНК-тесты общего генетического 

полиморфизма в настоящее время не особо 

помогают в диагностике, прогнозе риска или 

ведении больного и не могут быть 

рекомендованы. 

 
 

 

III 

 
 

 

B 

 
 

 

Сильный 

 
 

 
71 

Определение генотипа,  как альтернативы или 

дополнения к фенотипу, для лучшего 

контроля и раннего предупреждения у 

родственников не рекомендовано. 

 

 

III 

 

 

 

B 

 

 

Сильный 

 

 

72 

 

 

Семейная распространенность атеросклеротического заболевания или основных 

факторов риска (высокое АД, сахарный диабет, гиперлипидемия) должны 

систематически просматриваться в первой степени родства любого пациента, 

пострадавшего в возрасте до 55 лет у мужчин и 65 лет у женщин [73]. Эти 

рекомендации не достаточно применяются. Семейный анамнез является 

переменной сочетания генетики и окружающей среды. Существует доказательство 

наследственностиь многих сердечно-сосудистых факторов риска. 

Количество генетических полиморфизмов (вариантов последовательности, что 

роисходит на частоте >1%) связано со статистически значимым влиянием на риск 

на уровне популяции. В связи с полигенными и полифакторными детерминантами 

возникновения наиболее распространенных ССЗ, влияние какого-либо одного 

полиморфизма остается достаточно скромным. Генетическое тестирование может 

определить варианты, связанные с повышенным риском возникновения отдельных 

факторов риска ССЗ, ИБС или инсульта. Коммерческое тестирование недавно было 

доступно для прогнозирования [74]. 

В некоторых условиях процесс генетического консультирования может быть 

оптимизирован и расширен на этапе отбора, в котором определяются пациенты из 

группы риска и происходит своевременное лечение родственников, например, как 

при семейной гиперхолестеринемии [72,75]. 

 

3.3 Возраст и пол. 
 

Основные тезисы. 

 ССЗ на сегодняшний день являются самой распространенной причиной 

смерти среди женщин. 



 Риск возникновения ССЗ у женщин, как и у мужчин, может быть уменьшен, 

если человек не курит, ведет активный образ жизни, избегает наличия лишнего 

веса, и контролирует уровни АД и холестерина в крови. 

 

 Рекомендации по возрасту и полу. 

 

 

Пожилой возраст и мужской пол повышают риск развития ССЗ и используются 

для стратификации риска [45]. На первое место выступает возраст свыше 55 лет, 

как единственный фактор риска в определении необходимости 

фармакологического вмешательства с комбинацией низких доз 

антигипертензивных препаратов, статинов и аспирина [78]. Однако, воздействие на 

общие факторы риска также увеличивается с возрастом, и от одной трети до 

половины возрастных различий (между 25-49 против 50-59 и 60-64 лет) риск ИБС у 

финского населения объясняется курением, соотношением ХС ЛПВП к общему 

холестерину в крови, САД, индексом массы тела (ИМТ) и сахарным диабетом [76]. 

Другие факторы риска, такие как отсутствие физической активности и низкий 

социально-экономический статус также могут внести свой вклад в возрастные 

различия в риске. 

Возраст является хорошим маркером длительности воздействия известных и 

неизвестных факторов риска ИБС. У относительно молодых людей определяется 

низкий абсолютный риск возникновения сердечно-сосудистых событий в 

последующие 10 лет, несмотря на полный набор факторов риска. Например, 

человек 45 лет, который курит, имеет САД 180 мм рт. ст., а также холестерин 

крови 8 ммоль/л имеет риск возникновения фатальных ССЗ только 4% на 

протяжении 10 лет (диаграмма SCORE), что свидетельствует об отсутствии 

необходимости медикаментозного лечения. Тем не менее, график относительного 

риска (рис. 5) показывает, что его риск уже в 12 раз выше, чем у человека без 

факторов риска. Пять лет спустя, когда он достигнет 50 лет, его риск увеличится до 

14% в течение 10 лет, и ему будет необходимо лечение. Аналогичные соображения 

применимы у женщин с низким уровнем абсолютного риска в молодом возрасте и, 

возможно, высоким уровнем специфических факторов риска. Инвестиции в 

дополнительные обследования такие как компьютерная томография для получения 

оценки кальция в коронарных сосудах могут быть полезными [79], но это 

прибавляет значительных затрат и времени, и его польза остается недоказанной 

[80]. 

ССЗ являются основной причиной смерти женщин во всех европейских 

странах, 42% женщин в возрасте старше 75 лет умирают от ССЗ по сравнению с 

38% мужчин [14]. Низкая частота ИБС у женщин может быть истолкована как 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендации 

Женщины и  люди пожилого возраста 

должны быть включены в оценку риска ССЗ, 

как и другие группы, для определения 

необходимости определенных процедур. 

 
 

I 

 
 

B 

 
 

Сильный 

 
 
76, 77 



защитный эффект эндогенных эстрогенов. Тем не менее, исследование тенденций 

времени в разных странах показывает, что взаимосвязь изменяется [81]. 

Американская Ассоциация Сердца (AHA) опубликовала обновленные 

рекомендации по профилактике ССЗ у женщин [82], в которых подчеркивается, что 

рекомендации одинаковые как для мужчин, так и для женщин, за редким 

исключением. Рекомендовано использование Фрэмингемской оценки, которая 

теперь включает в себя категорию ―идеального кардиоваскулярного здоровья‖: 

отсутствие факторов риска, индекс массы тела <25 кг/м
2
, регулярная физическая 

активность и здоровое питание. В Инициативной группе здоровья женщин в США 

только 4% женщин попали в эту категорию, у 13% не было факторов риска, но они 

не придерживались здорового образа жизни [83]. Существовала разница в 18% 

между основными сердечно-сосудистыми событиями в пользу идеального образа 

жизни по сравнению с группой без факторов риска: 2,2% и 2,6% в течение 10 лет 

соответственно. 

 

Наиболее важная новая информация. 

 Бессимптомные женщины и пожилые люди выигрывают в оценке риска с 

целью их правильного ведения. 

 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе: 

 Требует дальнейшей оценки клиническое исследование с целью определения 

тактики лечения молодых людей с высоким уровнем факторов риска. 

 

3.4. Психосоциальные факторы риска. 

 
Основные тезисы. 

 Низкий социально-экономический статус, отсутствие социальной поддержки, 

напряжение на работе и в семейной жизни, депрессия, тревожность, 

враждебность и  дистрессорный тип личности, все это приводит к развитию 

сердечно-сосудистых заболеваний, и ухудшению их клинического течения  

и прогноза. 

 

Рекомендации по психосоциальным факторам. 

 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендации 

Психосоциальные факторы риска должны 

быть оценены на клинических 

собеседованиях или по стандартизированным 

анкетам. Индивидуализированное ведение 

пациентов должно быть рассмотрено для 

повышения качества жизни и 

прогнозирования  ИБС. 

 
 
 

 

IIa 

 
 
 

 

 

B 

 
 
 

 

 

Сильный 

 
 
 
 

84–86 



 Факторы риска, в результате которых нарушается режим лечения, приводят к  

ухудшению качества  жизни, здоровья и благополучия, и в дальнейшем, к 

развитию сердечно-сосудистых заболеваний. 

 

3.4.1  Факторы  риска. 

- Низкий социально-экономический статус 

Результаты нескольких проспективных исследований показали, что мужчины 

и женщины с низким социально-экономическим статусом и уровнем образования,   

доходов,  социальным  статусом, или  те, кто живут в бедных районах, имеют 

высокий риск развития сердечно-сосудистых заболеваний и  смертности 

[относительный риск (RR) ~1.3–2.0][87-91]. 

- Социальная изоляция и низкая социальная поддержка 

Данные последних систематических обзоров подтверждают, что люди с 

клиническими проявлениями ССЗ, которые изолированы или ограничены от 

других и  не имеющие социальной поддержки, имеют повышенный риск развития 

внезапной смерти  и сниженную выживаемость.(RR~1.5–3.0)[92,93]. 

- Стресс на работе и в семейной жизни 

Согласно недавнему обзору, есть доказательства того, что стресс у мужчин, 

который   связан с работой (например, высокие психологические требования, 

отсутствие социальной поддержки, работа, которая приводит к напряжению) 

является фактором риска развития сердечно-сосудистых заболеваний [отношение 

шансов (OR)1.5][94,95]. Проведенных исследований с участием женщин, было 

слишком мало, чтобы сделать окончательные выводы[94]. Конфликты, кризисы, и 

долгосрочные стрессовые состояния в семейной жизни,  также приводят к 

увеличению  возникновения ИБС [отношение рисков (HR) ~2.7-4.0], особенно у 

женщин (ОР ~2.9-4.0)[96,97]. 

- Депрессиия. 

 Несколько проведенных систематических обзоров и метаанализ показал, что 

клиническая депрессия  является предиктором  развития ИБС (RR 1,6 и 1,9) [98-

100] , а в дальнейшем, приводит и к ухудшению ее течения (OR 1,6 и 2.4)[100-102]. 

Социальная поддержка, противодействует негативному влиянию депрессии,[103], в 

то время, как отсутствие поддержки, неблагоприятно оказывает эффект на течение 

ССЗ[104]. 

- Беспокойство. 

Большие эпидемиологические исследования показывают, что панические 

атаки увеличивают риск развития сердечно-сосудистых событий (HR 1,7 и 4,2 

соответственно)[105,106], фобические тревоги и панические атаки   могут 

ухудшать течение ИБС (OR 1.01 и 2.0 соответственно). В отличие от этих 

результатов, недавно проведенное большое проспективное   исследование 

доказало, что смертность от всех причин была более низкой  у тревожных 

пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями (HR 0.7). Более высокая 

смертность наблюдается у  больных после инфаркта миокарда со сниженной 

систолической функцией левого желудочка (HR 1.3)[110]. 

Два последних метаанализа подтвердили, что тревожность является 

независимым фактором риска развития ИБС (HR 1.3),[111] и неблагоприятных 



событий, которые возникают  после инфаркта миокарда (OR 1.5 и 1.7, 

соответственно)[112]. 

-Враждебность и гнев 

Недавно проведенный  метаанализ подтвердил, что гнев, подавление его в 

себе (ОR 2.9)[114], злость, враждебность, склонность к агрессии, приводит к 

повышенному  риску развития  ССЗ как у здоровых, так и больных с ИБС (HR 

1.2)[113].  

- Личность типа D 

В отличие от людей, которые имеют депрессивные и тревожные симптомы, 

структура личности типа D характеризуется противоречивостью: испытывать 

негативные эмоции, сдерживать и подавлять их в себе, не выражать эти эмоции в 

социуме  из-за боязни вызвать конфликт с другими людьми. У таких пациентов 

прогнозируется  большее количество неблагоприятных кардиальных 

осложнений(OR 3.7) [115]. 

 

3.4.2 Кластеризация психосоциальных факторов риска и био-

поведенческие механизмы. 

У женщин и мужчин, которые имеют низкий социально-экономический 

статус и /или находятся в постоянном хроническом стрессе, во враждебно 

настроенном состоянии, ведут нездоровый образ жизни (курение, неправильное  

питание, отсутствие или недостаточное количество  физических упражнений), 

имеют финансово-экономическую неудовлетворенность[91], изолированы в 

социуме[116,117], психосоциальные факторы приводят к развитию сердечно-

сосудистых заболеваний и к  их негативному прогнозу, особенно у тех, кто перенес 

инфаркт  миокарда[88,90,116-119]. Кроме того, у  пациентов с депрессией, которые 

находятся в постоянном хроническом стрессе и  принимают трициклические 

антидепрессанты, происходит нарушение работы  вегетативной (снижение 

активности вариабельности сердечного ритма) и эндокринной  функции в 

организме, что ведет к изменению перфузии миокарда, гемостатическим и 

воспалительным процессам организма[117, 118, 120, 122]. 

 

3.4.3 Оценка психосоциальных факторов риска. 

 Стандартизированные измерения степени депрессии, тревоги, враждебности, 

оценка социально-экономического статуса у больных и лиц, которые имеют 

факторы риска развития сердечно-сосудистых заболеваний очень важны [115, 123]. 

Предварительные данные оцениваются врачом при сборе анамнеза пациента, 

подробные данные изложены в таблице 6.  

Врач с пациентом должен обсуждать вопрос о влиянии  психосоциальных 

факторов на  качество жизни и на развитие сердечно-сосудистых  заболеваний (см. 

раздел 4.5). 

 

Наиболее важная новая информация. 

- Последний метаанализ показал, что симптомы тревоги и тип личности D, 

повышает риск развития сердечно-сосудистых заболеваний и способствует 

ухудшению их клинического исхода. 



Таблица 6 Основные вопросы для оценки психосоциальных факторов 

риска в клинической практике 

Низкий социально-
экономический статус 

Какое у Вас образование? 

Вы работник физического труда? 
 
Стресс на работе и в 

семье 

Справляетесь ли вы с работой? 

Удовлетворяет ли Вас ваша зарплата? 

Есть ли у вас серьезные проблемы со своим супругом 
(супругой)? 

 
Социальная изоляция 

Вы живете один? 

Вам не хватает близкого друга? 

 
Депрессия 

Вы чувствуете себя подавленным, в депрессии или 
безнадежной ситуации? 

Вы потеряли интерес и удовольствие в жизни? 

 
Тревога 

Вы часто нервничаете, обеспокоитесь, раздражаетесь? 

Вы часто не в силах остановить или контролировать 
беспокойство? 

 

 Враждебность 

Вы часто злитесь по мелочам? 

Вас часто раздражают привычки других людей? 

 
 
Личность типа D 

В общем, вы часто чувствуете беспокойство, 

раздражительность или депрессию? 
Вы избегаете делится своими мыслями и чувствами с другими 
людьми? 

 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе: 

 Существуют ограниченные доказательства того, что рутинный скрининг 

психосоциальных  факторов риска, способствует в дальнейшем меньшему 

возникновению, развитию и осложнению  сердечно-сосудистых заболеваний. 

 

3.5 Другие биомаркеры риска. 
 

Основные тезисы. 

 Новые биомаркеры - это дополнительные факторы  риска развития ИБС, 

которые оцениваются в  сочетании с  SCORE. 

 Высокочувствительный СРБ и гомоцистеин может быть оценен, как 

умеренный    фактор  риска    развития  ССЗ. 

         

Число новых потенциальных факторов  риска ССЗ всегда расширяется 

ежегодно.  Новые биомаркеры были выбраны из опубликованных данных, 

испытаны  в качестве альтернативы и  сравнены  с уже изученными, классическими 

общепринятыми  факторами риска, которые способны влиять на заболеваемость и 

смертность от сердечно-сосудистых заболеваний в течение 10 лет. 

После удаления новых биомаркеров, имеющих отношение к метаболизму 

глюкозы, липидному обмену,  оставшиеся специфические  биомаркеры, которые 



включены в определенные разделы (см. раздел 4), делятся на две группы 

системных биомаркеров, имеющих отношение к оценке  риска  сердечно-

сосудистых  заболеваний: 

          -  Воспалительные: СРБ, фибриноген; 

- Тромботические: гомоцистеин, липопротеин-ассоциированная фосфолипаза 

А2 (LpPLA2). 

 

Рекомендации по тромботическим биомаркерам. 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендации 

Гомоцистеин может быть использован, как 

особая оценка риска у пациентов с 

незначительным или умеренным риском ССЗ. 

 

IIb 

 

 

B 

 

 

Слабый 

 

 

128 

Гомоцистеин не следует определять  для 

контроля профилактики ССЗ 

 

III 

 

B 

 

Сильный 

 

128 

Липопротеин-ассоциированная фосфолипаза 

может быть определена, как особая оценка риска 

у пациентов с высоким риском повторных 

острых атеротромботических событий. 

 

 

IIb 

 

 

B 

 

 

Слабый 

 

 

129 

 

Рекомендации по воспалительным биомаркерам 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендаци

и 
Высокая чувствительность С-РБ может быть 

определена, как особая оценка риска у пациентов 

с незначительным или умеренным риском ССЗ. 

 

 

IIb 

 

 

B 

 

 

Слабый 

 

 

125 

Высокочувствительный С-РБ не должен 

определяться у бессимптомных пациентов с 

низким и высоким риском. 

 
 
 

III 

 
 
 

B 

 
 
 

Сильный 

 
 
 

126 

Фибриноген может быть определен, как особая 

оценка риска у пациентов с незначительным или 

умеренным риском ССЗ. 

 

 

IIb 

 

 

B 

 

 

Слабый 

 

 

127 

Фибриноген не должен определяться у 

бессимптомных пациентов  с низким и высоким 

риском. 

 

 

III 

 

 

B 

 

 

Сильный 

 

 

127 

 

3.5.1 Воспалительный: высокочувствительный С-реактивный белок, 

фибриноген 

Крупное проспективное исследование показало, что высокочувствительный 

С-реактивный белок, как  фактор риска,  лежит в основе развития неустойчивости 

атеросклеротической бляшки [125, 126]. Тем не менее, существует несколько 

слабых мест этого биомаркера для оценки  риска: 

          - Зависимость от других классических основных факторов риска. 

- Небольшой диапазон уровня СРБ. 



- Отсутствие определенности: изменение  уровня СРБ так же может 

характеризовать  другие некардиоваскулярные причины заболеваемости и 

смертности (например, наличие других воспалительных заболеваний в организме). 

- Отсутствие связи доза-эффект с уровнем высокочувствительного СРБ и 

риском развития сердечно-сосудистых заболеваний. 

- Более высокая стоимость по сравнению с классическими  факторами риска 

 (например, глюкозы и липидов). 

- Подобные причины подходят и для фибриногена [127].   

 

3.5.2 Тромботические. 

 

Гомоцистеин. 

Гомоцистеин - независимый фактор риска развития сердечно-сосудистых 

заболеваний. Влияние его небольшое,  в основном за счет питания, а так же при  

обмене веществ (например, заболевание почек) и воздействии на организм 

различных факторов [128]. Вместе с тем, гомоцистеин остается "второй линией" 

маркеров для оценки риска развития сердечно-сосудистых заболеваний. 

 

Липопротеин-ассоциированная фосфолипаза А2. 

LpPLA2 независимый фактор риска разрыва бляшки и атеротромбоза. 

Величина его  вместе с затратами на тест, LpPLA2 остается маркером "второй 

линии" для оценки риска развития  ССЗ[129]. 

 

Наиболее важная новая информация. 

Можно сделать вывод, что  новые  биомаркеры могут  добавить 

дополнительную ценную информацию для оценки риска развития ССЗ, а точнее, в 

отдельных подгруппах пациентов с неустановленными факторами риска 

(например, у пациентов с бессимптомным течением заболевания и\или с редкими 

метаболическими, воспалительными, эндокринными нарушениями, которые 

приводят к развитию атеросклероза). 

 

3.6.Методы профилактики сердечно-сосудистых заболеваний/ 

 
Рассмотренные методы могут иметь отношение к оценке риска развития 

сердечно-сосудистых заболеваний у лиц с умеренным риском. 

Атеросклероз коронарных артерий может быть объективно оценен 

неинвазивно, с помощью различных методов, таких как ВЭМ или тредмил, стресс-

эхокардиография, радионуклидная сцинтиграфия.  У лиц с бессимптомным 

течением заболевания адекватными методами обследования являются: 

сканирование сонных артерий, электронно-лучевая компьютерная томография, КТ, 

лодыжечно-плечевой индекс, и магнитно-резонансная томография (МРТ). К 

сожалению, иногда, внезапная коронарная смерть может быть, как первое 

проявление  сердечно-сосудистых заболеваний. Поэтому, выявление факторов 



риска и симптомов проявления заболевания, имеет решающее значение для 

создания адекватных профилактических программ. 

 

Рекомендации к диагностическим методам визуализации. 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендации 

Измерение толщины интимы-медии и / или 

скрининг атеросклеротических бляшек на 

сонной артерии  должен быть рассмотрен для 

оценки риска ССЗ у бессимптомных взрослых 

при умеренном риске. 

 

 

      

     IIa 

 

 

B 

 

 

Сильный 

 

 

125 

Измерение лодыжечно-плечевого индекса 

следует рассматривать для оценки риска ССЗ 

у бессимптомных взрослых при умеренном 

риске. 

 
 
 

IIa 

 
 
 

B 

 
 
 

Сильный 

 
 
 

126 

Компьютерную томографию следует 

рассматривать для скрининга кальциноза 

коронарных артерий для оценки риска ССЗ у 

бессимптомных взрослых при умеренном 

риске. 

 

 

     IIa 

 

 

B 

 

 

Слабый 

 

 

127 

Электрокардиография с нагрузкой может быть 

рассмотрена для оценки риска ССЗ в группе 

умеренного риска бессимптомных взрослых (в 

том числе сидячих взрослых, планирующих 

начать интенсивную программу тренировок), 

особенно, когда внимание уделяется не-ЭКГ 

маркерам, таким как толерантность к 

физической нагрузке. 

 

 

IIb 

 

 

B 

 

 

Сильный 

 

 

127 

 

 

 

 

3.6.1.Ранняя диагностика сердечно-сосудистых заболеваний у лиц с 

бессимптомным течение с помощью магнитно-резонансной томографии 

 Магнитно-резонансная томография - метод, с помощью которого 

оценивается  стеноз коронарных артерий. Значение этого метода является по-

прежнему под вопросом [141, 142]. По данным некоторых исследований 

чувствительность, специфичность и надежность этого метода не достаточно 

высока, чтобы проводить исследование коронарного стеноза у людей с 

бессимптомным  течением  заболевания. 

        В последнее время, при  исследовании с помощью МРТ коронарных артерий у  

бессимптомных пациентов с субклиническими   признаками атеросклероза, были  

получены положительные результаты, что дает возможность использовать данный 

метод  исследования  для  предупреждения развития ССЗ [143]. С помощью  МРТ 

можно диагностировать бляшку сонной артерии, аорты, и коронарных артерий и 

дифференцировать с образцами, полученными  при  аутопсии [144]. 

Технический прогресс привел к созданию   трехмерного изображения, что 

позволяет рассмотреть стенки кровеносных сосудов  с разных сторон и сравнить 

состояние стенки «нормального» сосуда и того, который изменен [145]. В 



настоящее время МРТ является перспективным инструментальным исследованием, 

но его регулярное использование остается ограниченным, и это не подходит для 

исследования  пациентов с высоким риском развития ССЗ [146]. 

 

3.6.2  Кальцинация  коронарных  сосудов 
         Наличие кальция в сосудистой стенке указывают на атеросклероз коронарных 

артерий[147]. С другой стороны, атеросклероз коронарных артерий не всегда 

подразумевает наличие кальция в стенках сосудов. Степень кальцинирования 

коррелирует со степенью тяжести  коронарной бляшки[147]. 

Кальцинирование коронарных сосудов не является показателем стабильности 

или нестабильности атеросклеротической бляшки[148]. У пациентов с острым 

коронарным синдромом (ОКС) степень кальцинирования коронарных  сосудов 

более выражена, чем в контрольной группе с ИБС[149]. Кроме того, 

воспалительный компонент был  более выражен  у  пациентов с ОКС [150] и 

оценивался, суммарно, наличием  коронарной бляшки и  тяжестью поражения 

кальцием стенки коронарного сосуда[151].Большинство научных данных по оценке 

наличия атеросклероза и степени кальцинирования коронарных сосудов, связаны с 

использованием " Agatston score " [152]. Недавно было высказано предположение, 

что оценка степени поражения должна производиться  с объемными переменными, 

такими как, общий объем кальция (мм3), масса кальция (мг), или плотность 

кальций (mg/mm3). Однако, пока неизвестно, входят ли  эти новые переменные  в       

" Agatston score " [153].  Возраст и пол, распределение в процентили, входит в  " 

Agatston score "[153]. В последние годы присутствует недоразумение   между  

поражением  коронарных сосудов кальцием  и экстраполяции  этого процесса  на 

заболевания сердечно-сосудистой системы. Это приводит к  путанице в 

определениях: наличие кальция в коронарных сосудах доказывает наличие  

"ишемической  болезни" (коронарный атеросклероз), но это не обязательное 

условие, для того чтобы говорить о степени  сужения сосуда ≥50%.  

Оценка " Agatston score " – " 0"  имеет отрицательное прогностическое 

значение, что означает 100% исключение  значительных коронарных  сужений 

[154].Тем не менее, последние исследования ставят под сомнение негативную 

прогностическую ценность оценки кальция: могут  быть значительные стенозы при 

отсутствии кальцинации коронарных сосудов.  

Такое состояние наиболее вероятно в условиях нестабильной стенокардии 

или инфаркта миокарда без подъема ST (NSTEMI), чаще у молодых пациентов, по 

сравнению с состоянием, когда присутствуют стабильные  боли в груди[155]. 

Многие  исследования показали, что прогностическая значимость - это количество 

кальцинированных коронарных сосудов[156]. 

"Agatston score" является независимым маркером риска в отношении 

степени развития ССЗ[157] и прогноза их [158]. Rotterdam calcification 

исследование показало, что наличие верхнего диапазона кальция  отражает 12-

кратное увеличение риска развития инфаркта миокарда,  независимо от 

классических факторов риска, даже у пожилых людей [159].  

Сегодня широко применяется сканирование, но особенно этот метод 

подходит для пациентов с умеренными факторами риска[137].Облучение проходит 



с правильно подобранными дозами, и составляет ~1 mSv. Недавно проведенные 

исследования  показали, что мультиспиральная компьютерная томография 

коронарных артерий с пониженным уровнем излучения является весьма 

эффективным исследованием в группах пациентов с умеренными и высокими 

факторами риска [160]. 

 

3.6.3  Ультразвук  каротидных  сосудов. 

        Выявление заболеваний артерий у практически здоровых людей 

сосредоточено на исследовании сосудов  периферии  и на сонных артериях. При 

исследовании производят измерение толщины интима-медиа (IMT), наличие 

бляшек и их характеристика. 

 IMT – характеризует   наличие атеросклероза в стенке сосуда, а так же 

определение состояния гладких мышц, их  гипертрофию / гиперплазию. Все 

вышеперечисленное может быть связано с генетическими факторами, гипертонией 

и возрастными склеротическими изменениями[132]. Рост сердечно-сосудистых  

заболеваний связан с  ростом IMT, значение >0.9 мм считается  повышенным. 

Лица, у которых нет в анамнезе заболеваний сердечно-сосудистой системы, 

или они об этом не знают, но имеют IMT >0.9 мм,  относятся к группе с 

повышенными факторами риска, которые приводят к  развитию сердечно-

сосудистых заболеваний,  осложнениям  и возникновению инсульта.  IMT 

используется  для прогнозирования заболеваемости. Риск возникновения инсульта, 

развития сердечно-сосудистых осложнений в течение 4-7 лет у пациентов  без 

проявления клиники сердечно-сосудистых заболеваний растет  и зависит от 

увеличения  значения IMT [130,131]. 

При исследовании бляшки учитывается их количество, размер, 

расположение, плотность, консистенция. Наличие прозрачной бляшки 

подразумевает повышенный риск цереброваскулярных событий у пациентов  по 

сравнению с пациентами, которые имеют кальцинированную бляшку. 

Характеристика налета  бляшки, по оценке ультразвука, является 

предиктором развития ишемического события[131]. Пациентов с эхопрозрачной 

стенотической бляшкой  много. И они имеют высокий риск развития 

цереброваскулярных событий, по сравнению с другими. 

Ультразвуковое исследование сонных артерий - это неинвазивный  метод 

оценки субклинического атеросклероза с помощью которого определяют степень 

поражения сонных артерий, увеличение жесткости артерий,  повреждение 

артериальной стенки. Все это является независимыми предикторами развития 

цереброваскулярного, коронарного события[161,162]. 

Таким образом, данные ультразвукового  исследования дают 

дополнительную информаций по поводу оценки факторов риска развития ССЗ. 

 

3.6.4  Лодыжечно-плечевой  индекс. 
         Лодыжечно-плечевой индекс АД (ABI) является простым для  выявления 

атеросклеротических изменений сосудистой стенки. ABI < 0.9 между аортой и  

дистальными артериями нижних конечностей указывает на  ≥ 50% стеноза. 

Благодаря своей чувствительностью (79%) и специфичности, ABI< 0.90 считается 



надежным маркер заболевания периферических артерий (PAD)[133].Значение ABI 

свидетельствует о существенных PAD, что дает дополнительную ценную 

информацию для истории болезни, потому что 50-89% пациентов с ABI<0.9 не 

имеют типичного проявления изменения в походке[134].  У лиц старше 55 лет с 

бессимптомным течением  заболевания, ABI<0.9 можно обнаружить у 12-27%. У 

лиц пожилого возраста (71-93 лет), с низким ABI, считается группа с высоким 

риском развития ССЗ. Уровень ABI является предиктором  дальнейшего развития 

стенокардии, инфаркта миокарда, застойной сердечной недостаточности, операции 

АКШ, инсульта[135]. ABI находится в обратной зависимости от факторов риска 

развития ССЗ [163]. 

 

3.6.5  Офтальмоскопия. 

         Было показано, что степень атеросклероза артерий сетчатки коррелирует со 

степенью атеросклероза коронарных артерий и с сывороточным уровнем 

холестерина, триглицеридов и apoB[164]. 

Тем не менее, его место в оценки риска заболеваний остается 

неопределенными. 

 

Наиболее важная новая информация. 

 Ультразвуковое исследование сосудов является адекватным для оценки 

рисков у лиц с бессимптомным течением при наличии умеренных и 

выраженных   факторов  риска. 

 Измерение степени поражения кальцием  коронарных  артерий  так же 

является адекватным методом для оценки риска развития заболеваний 

сердечно-сосудистой системы у лиц с бессимптомным течением. 

 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе: 

 Роль компьютерной томографии для исследования у лиц с бессимптомным 

течением  нуждается  в  дальнейшем  изучении. 

 Магнитно-резонансная томография для выявления сосудистый бляшки 

представляет  интерес для оценки риска сердечно-сосудистой системы у лиц 

с  бессимптомным течением, но полученные данные пока не убедительны. 

 

3.7 Другие заболевания, которые приводят к высокому риску 

развитию сердечно-сосудистых  заболеваний. 
 

        Атеросклероз является воспалительным заболеванием, при котором иммунные 

механизмы взаимодействуют с метаболическими факторами риска и приводят к 

инициированию, распространению и  поражению  артериального русла[170]. 

Несколько заболеваний инфекционного или неинфекционного характера, приводят 

к  возникновению  воспалительного процесса и появлению клинических 

проявлений, связанных  с сердечно-сосудистой системой. Оптимальной  

концепцией  по  предотвращению этих заболеваний нет. Воздействовать на 



факторы риска представляется  целесообразным,  даже при отсутствии данных 

рандомизированных исследований. 

 

Рекомендации в отношении других заболеваний с повышенным риском 

сердечно-сосудистых заболеваний. 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендации 

У пациентов с ХБП факторы риска должны 

оцениваться так же, как и у лиц с очень 

высоким риском. 

 

 

I 

 

 

C 

 

 

Сильный 

 
 
   165,166 

Все лица, с обструктивным апноэ сна 

должны пройти медицинское обследование, 

в том числе стратификацию риска. 

 
 

IIa 

 
 

A 

 
 

Сильный 

 
 

167,168 

Все мужчины с эректильной дисфункцией 

должны пройти медицинское обследование, 

в том числе стратификацию риска. 

 
 

IIa 

 

 

B 

 
 

Сильный 

 
 

169 

 

 

3.7.1  Грипп. 

         Эпидемия гриппа приводит к увеличению событий со стороны сердечно-

сосудистой системы. Вакцинация населения против гриппа, приводит к 

сокращению возникновения клинических отрицательных  событий[171]. 

Рекомендуется проводить ежегодную вакцинации против гриппа для пациентов с 

установленными ССЗ [172]. 

 

3.7.2  Хроническая  болезнь  почек  (ХБП) 

        Гипертония, дислипидемия и сахарный диабет являются сопутствующими 

заболеваниями у пациентов с ХБП. Они являются основными факторами риска 

развития и прогрессирования эндотелиальной дисфункции и атеросклероза, и 

приводят к прогрессированию почечной недостаточности [165]. Медиаторы 

воспаления и кальцинации увеличивают повреждение сосудистой 

стенки[136].Наличие микроальбуминурии увеличивает риск развития заболеваний 

сердечно-сосудистой системы в 2-4 раза. Снижение СКФ является показателем 

повышенного риска развития ССЗ и смертности от всех причин. В большом 

популяционном исследовании  было доказано, что при наличии у пациентов 

анемии,  сниженной СКФ и микроальбуминурии, отмечается большая 

распространенность ССЗ и сниженная   выживаемость[173]. 

        Существует количественная связь между снижения СКФ и факторами риска 

развития сердечно-сосудистых  риска: пациенты с умеренной степенью  снижения  

почечной функции (стадия 3, СКФ 30-59 мл/мин/1.73 м
2
) имеют в 2-4 раза больше  

риск развития негативных событий по сравнению с пациентами,  у  которых  

нет  проявлений ХБП. Риск увеличивается с 4 до 10 раз в 4-й стадии (СКФ 15 - 29 

мл/мин/1.73 м
2
) и в 10 - 50 раз в стадии 5 почечной недостаточности (терминальная 

стадия) (СКФ<15 мл / мин / 1,73 м
2
 или диализ) [136]. 



При назначении гиполипидемических препаратов ежедневно 20мг 

симвастатина и 10мг эзетимиба пациентам, у которых не было в анамнезе инфаркта 

миокарда  или коронарной реваскуляризации, происходит снижение 

липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) на 0,85 ммоль / л (33 мг / дл) и частоты 

возникновения событий: нефатального инфаркта  миокарда, коронарной смерти, 

ишемического инсульта[174]. 

 

3.7.3  Синдром  обструктивного  апноэ сна. 
Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) характеризуется 

повторяющимся частичным или полным спазмом верхних дыхательных путей во 

время сна. Этим страдает 9% взрослых женщин и 24% взрослых мужчин[175]. 

         Симпатическая активность, подъем артериального давления, активация 

окислительного стресса вызванного болью и эпизодической гипоксемией, 

способствует повышению уровня медиаторов воспаления, развитию 

эндотелиальной дисфункции и атеросклероза[176]. СОАС  приводит к  70% 

повышения риска  развития сердечно-сосудистых заболеваний и смертности [177]. 

Риск коррелирует у мужчин от 40 до 70 лет с апноэ-гипопноэ индексом 

[167].Своевременность исследования и лечение СОАС у больных с хроническими 

заболеваниями коронарных артерии [178] и гипертонической  болезнью  может 

привести к снижению сердечно-сосудистых осложнений и сердечной смертности 

[168]. 

 

3.7.4  Эректильная  дисфункция. 

         Эректильная дисфункция (ЭД) - это неспособность достичь и поддержать 

эрекцию, удовлетворительную для сексуальной активности. Страдают в  той или 

иной степени 52% взрослых мужчин в возрасте от 40 до 70 лет. Это может быть 

результатом психологических, неврологических, гормональных, артериальных, 

кавернозных нарушений или в результате сочетания этих факторов[179-181]. ЭД 

часто выявляется при обследовании  у лиц, которые имеют несколько факторов 

риска развития  сердечно-сосудистых заболеваний. ЭД является одним из маркеров 

наличия сердечно-сосудистых заболеваний, и предиктором будущих событий для 

мужчин среднего  и пожилого возраста, и эти данные не были предложены  в 

перечисленных факторах риска Framingham исследовании [182-184]. Изменение 

образа жизни и адекватно назначенная терапия являются эффективными в 

улучшении  половой функции у мужчин с ЭД [169]. 

 

3.7.5.1 Псориаз. 

Псориаз - независимый фактор риска развития инфаркта миокарда. Для 

патофизиологии псориаза характерно увеличение количества антигенов, активация 

Т-клеток, а также T-хелперов 1 типа цитокинов, что приводит к появлению толстой 

шелушащейся красной бляшке, а у некоторых  пациентов, развитию  артрита. 

Псориаз связан также с маркером системного воспаления, таким как повышение

 уровня СРБ. 

Риск возникновения инфаркта миокарда  больше всего у молодых пациентов 

с тяжелыми формами псориаза. Пациенты, у которых псориаз был 



классифицирован как тяжелый,  имеют более высокий риск развития инфаркта 

миокарда, чем пациенты с легким течением, что согласуются с гипотезой - высокая 

активность течения  заболевания  связана с повышенным риском возникновения 

инфаркта миокарда и сердечно-сосудистой смертностью [185,186]. 

 

3.7.5.2 Ревматоидный  артрит. 

        У пациентов с ревматоидным артритом в два раза чаще возникает инфаркт 

миокарда.  Отмечается более высокая смертность, чем  у остальных лиц, что может 

только частично объяснить их сокращение продолжительности жизни (5-10 лет 

меньше, по сравнению с  пациентами у которых нет факторов риска). Риск 

развития ССЗ увеличивается на ранней стадии заболевания, и этот факт не входит в 

список  традиционных факторов риска, возможно, связанных с системным 

воспалением. 

Изменение образа жизни, коррекция  питания, отказ от  курения и 

ежедневное занятие физическими упражнениями, а также наличие 

соответствующей  терапии (еженедельный прием  метотрексата в дозах от 10 до 20 

мг) приводит к  снижению факторов риска у пациентов с псориазом или 

ревматоидным артритом [187,188]. 

 

3.7.5.3 Красная  волчанка. 

         Системная красная волчанка ассоциируется с эндотелиальной дисфункцией, 

повышенным риском развития ишемической болезни сердца. 

Хроническое системное воспаление у пациентов с системной красной волчанкой, 

приводит к микрососудистой дисфункции коронарных артерий, 

нарушению нормального коронарного кровотока. Микрососудистая  дисфункция 

коронарного кровотока является ранним маркер атеросклероза коронарных артерий 

и может способствовать увеличению сердечно-сосудистых заболеваний и 

смертности у этих пациентов [189]. 

 

3.7.6  Периодонтит. 

Периодонтит  связан с дисфункцией эндотелия. Атеросклероз, низкий 

социально-экономический статус и курение все это приводит к высокому  риску 

развития инфаркта миокарда и инсульта. Периодонтит можно считать индикатором 

риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, а его лечение приводит к  

положительному  воздействию на основные факторы риска развития  сердечно-

сосудистых заболеваний[190]. 

 

3.7.7 Сосудистые заболевания после радиационного облучения. 
Возникновение ишемической болезни сердца и инсульта увеличивается 

через много лет после облучения, которое используют  для лечения лимфомы 

и рака молочной железы, а также головы и рака шеи [191,192].В описательных 

исследованиях показаны  типичные  черты для атеросклероза: накопление липидов, 

воспаление и тромбоз, которые появляются у этих пациентов[193]. Больным, после 

проведенного облучения, необходимо  приложить больше усилия, чтобы 



уменьшить риск развития негативных событий. Назначение статинов, в данной 

ситуации, может быть правильным. 

 

3.7.8  Сосудистые заболевания после трансплантации. 
Заболевания  сосудов после трансплантации являются ведущей причиной 

заболеваемости  и смертности. Это сложный многофакторный процесс,  в основе 

которого лежат  иммунные и неиммунные патогенетические механизмы.  

Неиммунные факторы риска включают гиперлипидемию, артериальную 

гипертензию, сахарный диабет, гипергомоцистеинемию. Статины улучшают 

функцию эндотелия,  замедляют развитие сердечных васкулопатий  

аллотрансплантата и улучшают выживаемость [194]. 

 

 

Наиболее  важная  новая  информация 

 Лечение периодонтита улучшает эндотелиальную дисфункцию, которая 

может быть проявлением ранних признаков атеросклероза. 

 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе: 

 Данные проведенных рандомизированных исследований отсутствуют, за 

исключением больных с сосудистыми заболеваниями после трансплантации. 

 

4. Как проводить профилактику для предупреждения 

развития сердечно - сосудистых заболеваний? 
 

4.1  Принципы изменения поведения 

Основные тезисы 
 Когнитивно-поведенческие методы являются эффективными  для  поддержки 

здорового образа жизни. 

 

4.1.1 Введение:  

Почему люди находят трудным изменить свой образ жизни? 

"Образ жизни", как правило, основан на поведении при взаимодействии  

экологических и генетических факторов, а также при поддержке  социальной среды  

человека. Таким образом, можно наблюдать  различия  в возникновении ССЗ и 

состоянии здоровья между социальными группами. Кроме того, многие негативные 

факторы, изменяющие здоровый образ жизни в социальной группе, приводят к 

затруднению  при создании  рекомендаций по соблюдению правил, направленных 

на сохранение здорового образа жизни. Вовремя полученный простой и ясный 

совет, способствует изменению поведения в дальнейшем. 

 

 

 

 



Рекомендации по изменению образа жизни 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендаци

и 
Рекомендуются применять когнитивно-

поведенческую стратегию (например, 

мотивационные беседы) в целях содействия 

изменению образа жизни. 

 

 

I 

 

 

A 

 

 

Сильный 

 
 

195, 196 

В случае необходимости и 

целесообразности, должны быть 

задействованы  узкоспециализированные мед. 

работники (например, медсестеры, диетологи, 

психологи и т.д.). 

 

 

 

IIa 

 

 

 

A 

 

 

 

Сильный 

 

 

  185, 197, 198 

У лиц с очень высоким риском ССЗ 

рекомендуется мультимодальные 

мероприятия, проведение 

образовательных мероприятий по 

здоровому образу жизни, физической 

нагрузке, управлении стрессом, а также 

консультирование по психосоциальным 

факторам риска. 

 
 
 
 

I 

 
 
 
 

A 

 
 
 
 

Сильный 

 
 
 

 

195, 197, 

199, 200 

 

 

 

 4.1.2 Эффективная коммуникация и когнитивно-поведенческая 

стратегия,  как средство, которое помогает  изменить образ жизни. 
Дружественное и положительное  воздействие  является мощным 

инструментом для повышения индивидуальных способностей человека  справиться 

с болезнью и придерживаться рекомендаций по соблюдению правил образа жизни 

и приема лекарственных препаратов. Социальная поддержка, оказываемый уход, 

изучение опыта каждого отдельного пациента, мысли и заботы, предыдущие 

знания и обстоятельства повседневной жизни, могут играть важную роль в 

оказании помощи лицам поддерживать здоровый образ жизни и следить за 

медицинской помощью. Индивидуальное консультирование является основой  для 

мотивации пациента сохранять здоровый образ  жизни. Процесс принятия решений 

должен быть совместным, в том числе и со стороны родственников пациента 

(супруг(га) и семьи), чтобы в максимально возможной степени, таким образом, 

обеспечить изменение образа жизни и приверженность к  лечению.  

Принцип взаимодействия будет способствовать лечению и профилактике  

сердечно-сосудистых заболеваний (табл. 7). 

Кроме того, на когнитивно-поведенческой модели можно построить 

стратегии  мыслей человека, произвести оценку взглядов и убеждений о 

восприятии и  возможности изменить поведение, а также экологические условия, а 

затем как сохранить изменения образа жизни. Предыдущие отрицательные, 

неудачные попытки изменить поведение, часто приводит к более низкой  

эффективности и к очередным провалам  в  будущем. Решающим шагом  в 

изменении воздействия отрицательных факторов- это  необходимость ставить 

перед собой реальные цели в сочетании с самоконтролем [196, 201, 202]. Это в 



свою очередь увеличивает  эффективность для правильно подобранного поведения, 

после чего, новые цели могут быть  установлены. Продвигаясь вперед небольшими 

последовательными шагами, человек получает ключевые 

точки в изменении долгосрочного поведения [202]. Способ донесения 

соответствующей информации должен  быть подобран  к каждому пациенту. 

Следующие «Десять стратегических шагов" было показано, что увеличение 

количества консультаций по вопросам изменения поведения приводит к 

положительному эффекту (таблица 8) [203].  

 

Таблица 7 Принципы эффективной коммуникации по изменению образа 

жизни. 

• Уделяйте достаточно времени каждому пациенту для создания благоприятных терапевтических 

отношений, даже несколько минут могут изменить ситуацию. 

• Признайте личное мнение человека о его / ее болезни и сопутствующих факторах. 

• Стимулируйте к выражению жалоб, беспокойств, озабоченности и к самоанализу для  
повышение мотивации изменения образа жизни и шансов на успех. 

• Говорите с человеком на его / ее родном языке и поддержите каждое улучшение в  его жизни. 

• Задавайте вопросы, чтобы убедиться, что человек понял рекомендации и имеет основание следовать 

им. 

• Признайте, что пожизненное изменение привычки может оказаться трудным и, что постепенное 

изменение часто имеет более постоянный характер, чем быстрые изменения. 

• Согласитесь, что пациенты могут нуждаться в поддержке в течение длительного времени, и что 

неоднократные попытки поощрять и поддерживать изменение образа жизни может возникнуть у 

множества людей. 

• Убедитесь, что весь мед. персонал владеет согласованной информацией. 

 

  

 

 

4.1.3  Мультимодальные,  поведенческие  вмешательства. 

         Сочетание знаний и навыков врачей (например, врачи, медсестры, психологи 

и специалисты в области питания, сердечной реабилитации, и спортивной 

медицины) могут  помочь оптимизировать профилактические методы [35, 202,  

204,  205]. 

        Мультимодальные, поведенческие вмешательства особенно рекомендуются 

для лиц с очень высокими факторами риска  и для людей с клиническим 

проявлением сердечно-сосудистых заболеваний. Эти мероприятия направлены на  

пропаганду здорового образа жизни через изменение поведения, коррекцию  

питания,  физические тренировки, расслабляющие программы обучения, контроль 

веса и отказ от курения для постоянных курильщиков[204]. Все это позволит 

справиться с болезнью, а также улучшить соблюдение правил приема 

http://multitran.ru/c/m.exe?t=2924315_2_1


предписанных лекарств [195], и уменьшить количество факторов риска влияющих 

на  развитие ССЗ [197,198]. Уменьшая психосоциальные  факторы (стрессы, 

социальная изоляция, и отрицательные эмоции), уменьшаются границы  изменения 

поведения. Все это должно быть рассмотрено в индивидуальных и\или групповых  

консультациях[195, 204]. Существует доказательство того, что более глубокое 

изучение проблемы может привести  к улучшению долгосрочных результатов по 

отношению к изменению поведения и соматическим нарушениям [195, 202]. Лица с 

низким социально-экономическим статусом, пожилого возраста или женского пола 

требуют большего внимания к себе  в целях удовлетворения их конкретных 

потребностей в отношении информации и эмоциональной поддержки [202, 206].  

 

Таблица 8 "Десять стратегических шагов", направленных на улучшение 

консультаций по изменению образа жизни 

1. Разработка терапевтического объединения. 

 
2. Консультация всех лиц с риском или наличием ССЗ. 

3. Оказание содействия в понимании связи между образом жизни и здоровьем. 

4. Помощь лицам в оценке препятствий при изменении образов жизни. 

5. Повышение ответственности у пациентов на изменение образа жизни. 

6. Привлечение людей в определении и выборе факторов риска, которые следует изменить. 

7. Использование комбинации стратегий, включая укрепление потенциала человека для изменения 

образа жизни. 

8. Разработка плана модификации образа жизни. 

9. По мере возможности - привлечение других сотрудников здравоохранения. 

10. Мониторинг прогресса. 

 

 

Наиболее важная новая информация: 

 Полученные доказательства подтвердили когнитивно-поведенческие 

стратегии – как  важнейший компонент мероприятий, направленных на 

изменение образа жизни. 

 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе: 

 Существует мало доказательств, чтобы определить, какие мероприятия 

являются наиболее эффективными в определенных группах (например, 

молодой - старый, мужчины и женщины, высокий и  низкий  социально-

экономический статус). 

 

 



4.2 Курение. 

 
Основные  тезисы. 

 Прекращение курения ведет к  улучшению работы сердечно-сосудистой 

системы, уменьшению развития ССЗ, повышению здоровья. 

 Меры общественного здравоохранения, включая запреты на курение, имеют 

решающее значение для  восприятия курения, как важную опасность для 

здоровья. 
 

Рекомендации по борьбе с курением. 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендации 

Курение является сильным и независимым 

фактором риска ССЗ; оно  должно быть 

устранено. 

 

I 

 

B 

 

Сильный 

 
207, 

208 

Воздействие пассивного курения повышает риск 

развития ССЗ и должно быть устранено. 

 

I 

 

B 

 

Сильный 

 
209, 

210 

Молодые люди должны поощряться в  воздержании не  

начинать  курить. 

 

I 

 

C 

 

Сильный 

 

211 

Всем курильщикам должны быть даны 

рекомендации бросить курить. 

 

I 

 

A 

 

Сильный 

 
212, 

213 

 

4.2.1  Введение. 

Курение является причиной развития множества заболеваний и на 50% 

отвечает  за возникновение смертности от всех причин  у курильщиков. Курение 

связано с повышенным риском развития всех видов сердечно-сосудистых 

заболеваний - ишемическая болезнь сердца, ишемический инсульт, PAD, и  

аневризма  брюшной  аорты. 

По оценкам  SCORE, 10-летнее наблюдение привело к выводам, что  

фатальный кардиоваскулярный риск примерно в два раза больше у курильщиков. 

Однако,  относительный риск развития инфаркта миокарда у курильщиков в 

возрасте >60 лет в два раза, относительный риск у курящих   < 50 лет в пять раз 

выше, чем у других курящих [214, 215]. 

Уровень курения снижается в Европе, однако, он еще остается высоким 

среди лиц, которые имеют низкий уровень  образования – эта тенденция  была 

обнаружены во многих европейских странах в последние годы [214, 216, 217]. В 

ходе опроса EUROASPIRE III были получены результаты, что 30% респондентов 

курили до момента развития их коронарного события  и этот показатель снижался 

на  половину,  в  среднем  через  1,5  года. Опрос также показал, что научно-

обоснованное лечение направленное на прекращение курения было недостаточным

  [33]. 



Исторически сложилось, что курильщиками в  основном  являются мужчины, 

но за последние  время  женщины не уступают или даже превзошли уровень 

курения среди мужчин во многих регионах. Риск возникновения ССЗ, связанный с 

курением, пропорционально выше у женщин, чем в мужчин[215, 218]. Это может 

быть связано с различиями в метаболизме никотина,  так как женщины усваивают 

никотин быстрее, чем мужчины, особенно те, кто принимают оральные 

контрацептивы [219]. 

 

4.2.2  Способ применения  и тип. 
Риск, связанный с курением, в первую очередь, связан  с количеством 

сигарет  выкуриваемых за день, продолжительностью, видом табака, содержанием 

смол, сигареты с фильтром или без, сигары и трубка-все это  показывает четкую 

зависимость доза-реакция воздействия  факторов риска на организм[220, 211]. 

 Табачный дым является более вредным при вдыхании, но курильщики, 

которые утверждают, что не вдыхают дым (например, курильщики трубки) также 

подвергаются небольшому, но статистически значимому повышению  риска 

развития ССЗ и развитию инфаркта миокарда[211, 220, 221,222, 223]. 

 

4.2.3  Пассивное  курение. 

        Накопленный опыт показывает, что пассивное курение увеличивает риск 

развития ИБС, по сравнению  с ожидаемыми данными [209, 224, 225].  Некурящий, 

но живущий с человеком, который курит, на  30% имеет более высокий риск 

развития сердечно-сосудистых заболеваний, [224] работая в офисе, на рабочем 

месте, в таких же условиях, имеет такой же риск развития ССЗ[226]. 

        В связи с высокой заболеваемостью ИБС и широким распространением 

курения, положительным для здоровья будет – уменьшение количества сигарет, 

выкуриваемых за день, а лучше,  полный отказ от курения. Действительно, в 

последнее время, введенные общественные запреты на курение в различных 

странах, привели к значительному снижению заболеваемости ССЗ и 

возникновению инфаркта  миокарда [210]. Таким образом, воздействие  табачного 

дыма  следует уменьшить  лицам, у которых нет симптомов протекания 

заболевания, так и у лиц с ИБС. 

 

4.2.4 Механизм, по которому курение увеличивает риск. 
 Точные механизмы, посредством которых курение увеличивает риск 

развития  атеросклероза,  не  до  конца  понятны.  

Механизмы были выяснены путем наблюдения  в  экспериментальных и 

лабораторных  исследованиях  за  людьми и животными[225, 227 - 229]. Были 

получены данные, что курение оказывает воздействие  на функцию 

эндотелия,[230,231] окислительные процессы, [232] функцию тромбоцитов, [233] 

фибринолиз, воспаление [ 234 - 238 ]и модификацию липидов и вазомоторные 

функции.  

По действием дыма,  активные формы кислорода - свободные радикалы, 

присутствуют  во  вдыхаемом воздухе. Окисленные ЛПНП вызывают 

воспалительный процесс в интиме  артерий, происходит  стимуляция моноцитов, 



адгезия к стенке сосуда, что приводит к прогрессированию  атеросклероза [232, 239 

– 242]. В  экспериментальных исследованиях было показано, что некоторые из этих 

эффектов полностью или частично, обратимы в течение  короткого времени[243, 

244]. Большинство современных наблюдений  предполагают, что никотин  

оказывает  незначительный  эффект на развитие атеросклеротического процесса 

[227,245] и не влияет  негативно на результаты лечения у больных с ССЗ[246, 247]. 

 

4.2.5  Отказ от курения. 

Преимущества отказа от курения  широко известны [1, 372,48].  

Отказ от курения после инфаркта миокарда является  наиболее эффективным  

из всех профилактических мероприятий. Систематический обзор и метаанализ 20 

популяционных исследований  показал  данные, полученные   в результате  отказа 

пациентов от курения после инфаркта миокарда. Показатели смертности составили 

0,64 [95% доверительный интервал (ДИ) 0,58-0,71] [248,249] и риск развития ССЗ 

быстро уменьшался после прекращения курения  в течение первых 6 месяцев[250]. 

Данные рандомизированных исследований  так же подтверждают положительный 

эффект от прекращения курения [251, 252]. Уменьшение количества сигарет в день, 

для того, чтобы избежать никотиновую  абстиненцию, не является альтернативой 

отказа от курения и это приводит  к непропорционально  меньшему снижению 

негативных факторов  по сравнению с тем, что предполагалось. Уменьшение 

количества выкуренных сигарет в день  – это не отказ от курения. Для многих 

решить этот вопрос непросто, так как они не хотят это сделать[11, 253]. Выход - 

поощрять всех, кто бросил курить (табл. 9). Нет возрастных ограничений при  

отказе от курения. Меры общественного здравоохранения, такие как запрет на 

курение, табак, налогообложение, и кампании в СМИ, являются эффективными 

средствами, которые помогают  в дальнейшем, отказаться от курения. Отказ от 

курения является сложным и трудным процессом.  

 

Таблица 9 ―5 А‖  Стратегия отказа от курения для обычной практикой. 

 
A-sk (вопрос) Систематически узнать о курении в 

каждом удобном случае. 

A-Advise 

(совет) 

Однозначно призываем всех курильщиков 

бросить курить. 

A-Assess 

(Оценивать) 

Определить степень зависимости и 

готовность бросить 

A-Assist 

(Помощь) 

Согласование стратегии отказа от курения, в 

том числе установление дату бросание, 

поведенческое консультирование и 

фармакологической поддержа. 

A-Arrange 

(Договориться) 

Упорядочить график наблюдения. 

 

 



Наиболее важным прогностическим фактором успешного отказа от курения 

является мотивация. Она может быть поддержана и увеличена на 

профессиональном уровне со стороны врача, фирмы  и их совместной работы. 

Результат должен быть направлен  на то, что  человек должен бросить курить – это 

играет важную роль в увеличении  шансов на успех (OR 1.66, 95% ДИ 1,42- 

1.94)[225,254]. Курения, в том числе ежедневное потребление табака, степень 

зависимости, чаще всего оценивается по Fagerstrom тестированию [256].  

Импульсом для прекращения курения, особенно сильным, может быть  

диагностика сердечно-сосудистых заболеваний с помощью инвазивных методов 

лечения, таких как АКШ, чрескожная транслюминальная коронарная 

ангиопластика, или сосудистая хирургия. При повторной диагностике сердечно-

сосудистой системы с указанием других факторов риска для здоровья и наличием  

желания человека  бросить курить,  происходит согласование определенного плана 

и договоренности, что  является решающими первыми  положительными шагами  в 

клинической практике (рис. 7). Пациент, который бросил курить  в стационарных 

условиях, должен продолжать удерживать это состояние в течение длительного 

периода после выписки – это увеличивает его успех[255].  

 

 
Pис. 7. 



4.2.6  Фармакологические  средства. 

Большинство людей, которые хотят бросить курить делают это  без 

посторонней помощи. Фармакологические препарата, варениклин и бупропион, 

помогают бросить курить. Следовательно, в дополнение к советам  и  поддержке, 

никотиновая заместительная терапия (НЗТ) должна быть предложена в помощь 

тем, кто хочет бросить курить. НЗТ, как правило, назначается  в рамках 

абстинентного лечения, и  курильщик берет на себя обязательство отказаться от 

курения с указанием определенной даты[253]. НЗТ в виде жевательной резинки, 

трансдермальных никотиновых пластырей, назальных спреев, ингаляторов, и 

подъязычных таблеток имеют широкое распространение среди лиц, которые хотят 

бросить курить[225]. Все доступные формы НЗТ являются эффективными. В 

систематическом обзоре было показано, что удержание от курения с помощью НЗТ 

по сравнению с контролем было 1,58 (95%  ДИ  1.50-1.66)[213]. 

Использование  никотинового пластыря имело успешный опыт применения, 

без побочных эффектов у пациентов ИБС[257].  Данные метаанализа 36 

исследований по оценке  долгосрочного прекращение курения с использованием 

бупропиона по сравнению с  контрольной группой  показал   успех  1,69  (95%  

ДИ  1.53-1.85)[258]. Воздействие варениклина  на  никотиновые рецепторы 

увеличивал в 2-3 раза  шанс успешного  прекращения  курения по сравнению с 

теми, кто старался отказаться от курения без посторонней помощи, в том числе у 

пациентов  с ССЗ [259, 260]. Некоторые исследования показали среднюю 

эффективность варениклина и бупропиона как НЗТ[258,261]. В связи  с серьезными 

побочными эффектами, а именно подавленностью настроения, беспокойством, 

появлением суицидальных мыслей, психиатрический анамнез и оценка риска 

самоубийства, эти препараты должны продаваться по специальному рецепту. 

Метаанализ на основе 14 RCTs, в том числе 8216 пациентов показали небольшое, 

но значительное повышение риска развития сердечно-сосудистых событий, 

связанных с использованием  варениклина[262]. 

Европейское агентство по лекарственным  средствам объявило, что  те 

побочные эффекты, которые приводят к развитию событий со стороны сердечно-

сосудистой системы, связанных с применением варениклина,  не превышают 

преимущества препарата помогать людям отказаться от курения[263].  

Цитизин - агонист никотиновых рецепторов, доступен в некоторых 

европейских странах, также  увеличивает шанс на отказ от курения, но 

доказательств, настоящее время не  достаточно[264]. 

Антидепрессанты нортриптилин и антигипертензивный препарат клонидин, 

так же можно назначать, как помощь тем, кто хочет бросить курить, [258,265], но 

из-за наличия побочных эффектов, являются препаратами выбора второй линии. 

Все фармакологические препараты, направленные  на  возможность отказаться от  

курения, следует назначать коротким курсом, так как при длительном  назначении, 

безопасность и эффективность терапии – не известна, данные отсутствуют. 

 

4.2.7 Другие мероприятия, направленные на отказ от  курения. 

Индивидуальные и групповые мероприятия являются эффективными [225, 

266 - 268]. Поддержка со стороны партнера и семьи - это очень важно. Поддержка  



 

 

других членов семьи, которые курят, чтобы бросить вместе с пациентом, имеет 

большую помощь. Врачи и преподаватели должны подавать пример - не курить. Не 

существуют  убедительные доказательства  как влияет иглоукалывание, точечный 

массаж, лазерная терапия, гипнотерапия, электростимуляция на отказ от курения 

[269]. 

 

Наиболее важная новая  информация. 

 Новые  полученные данные о последствиях для здоровья пассивного курения 

привели к тому, что рекомендации по пассивному курению были 

ужесточены. 

 

Оставшиеся  пробелы  в  доказательной  базе: 

 Более эффективным, безопасным и экономически эффективным  средством 

является  отказ от курения. 

 

4.3 Питание. 
 

Основные  тезисы 

 Характеристики  здорового  питания: 

 

 потребление еды должно быть ограниченным. Количество  должно быть 

необходимым для поддержки нормального веса, то есть ИМТ <25 кг/м
2
. 

 

Рекомендации по питанию. 
 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендации 

Рекомендуется здоровая диета, как 

краеугольный камень в профилактике 

сердечно-сосудистых заболеваний. 

 
 

I 

 
 

B 

 
 

Сильный 

 

270– 

276 

 

 

• Насыщенные жирные кислоты должны составлять <10% от общего потребления энергии, за счет 

замены на полиненасыщенные жирные кислоты. 

  Транс-ненасыщенных жирных кислот должно быть, как можно меньше, предпочтительно не в 

переработанных продуктах, а за счет продуктов природного происхождении и составлять < 

1% от общего потребления энергии. 

• Соль < 5 г в день. 

• Клетчатка из  цельнозерновых продуктов, фруктов и овощей - 30-45 г в день. 

• Фрукты - 200 г в день (2-3 порции). 

• Овощи - 200 г в день (2-3 порции). 

• Рыба, по крайней мере, два раза в неделю, один из которых будет жирная рыба. 

• Потребление алкогольных напитков должно быть ограничено до двух стаканов в день (20 г / сут 

алкоголя) для мужчин и один стакан в день (10 г / сут алкоголя) для женщин. 

 

 



4.3.1  Введение 

Питание, как известно, влияет на развитие сердечно-сосудистых 

заболеваний. На основании данных обсервационных исследований есть много 

подтверждений тому, что существует связь между питанием и развитием сердечно-

сосудистых заболеваний. Влияние диеты изучается на разных уровнях. Самым 

подробным образом необходимо изучать рацион  питания и каждый элемент, 

входящие в состав продукта. 

Средиземноморская диета - является наиболее изученной. В недавних 

публикациях EHN представлен широкий обзор диет и их назначение при ССЗ 

[277]. 

 

4.3.2  Питательные  вещества. 

         Питательные вещества, которые приводят к повышению риска сердечно-

сосудистых заболеваний это: жирные кислоты (которые, в основном, влияют на 

уровень  холестерина, липопротеинов), минералы (в основном влияют на АД), 

витамины и клетчатка. 

 

4.3.2.1 Жирные  кислоты 

На  вопросы профилактики сердечно-сосудистых заболеваний путем 

коррекции диеты, влиянии жира, содержания и состава жирных кислот в 

ежедневном рационе,  было сосредоточено внимание с 1950 года. Для оценки 

профилактических мероприятий, направленных на предупреждение   развития ССЗ, 

жирные кислоты  является более важным компонентом, при составлении диеты. 

Наши знания о влиянии подклассов жирных кислот (насыщенные,  

мононенасыщенные и полиненасыщенные), а также о конкретных жирных 

кислотах в этих подклассах (например, n-3 и  трансгенные жирные  кислоты) на 

различные фракции липопротеидов в крови, значительно улучшились. 

 

Насыщенные  жирные  кислоты 

В 1965 году, Keys и др. соавторы[278] описали как заменить в диете 

насыщенные на ненасыщенные жирные кислоты, которые приводят к снижению 

уровня общего холестерина. Учитывая влияние уровня холестерина на 

возникновение сердечно-сосудистых заболеваний, данная информация  является 

необходимой. Однако, после >40лет исследования, влияние насыщенных жирных 

кислот на возникновение сердечно-сосудистых заболеваний, по-прежнему 

обсуждается. В последнее время данные метаанализа  популяционных  

исследований не показали, что относительный  риск развития ишемической 

болезни сердца или сердечно-сосудистых заболеваний связан с высоким 

потреблением насыщенных жирных кислот [279], хотя  по этому поводу могут  

возникать вопросы[280]. Данные эпидемиологических, клинических и 

механистических  исследований являются последовательными в выводах о том, что 

риск развития ИБС сократился на 2-3% по сравнению с 1% при замене 

насыщенных жирных  кислот  полиненасыщенными  жирными  кислотами[270]. 

Снижение насыщенных жирных кислот не более 10%, заменив их 



полиненасыщенными жирными кислотами, остается важным в диете для 

профилактики сердечно-сосудистых заболеваний. 

 

Ненасыщенные  жирные  кислоты. 

         Мононенасыщенные жирные кислоты оказывают благоприятное воздействие 

на ЛПВП уровня, когда они заменяют насыщенные жирные кислоты и углеводы в 

диетическом питании[281]. Полиненасыщенные жирные кислоты снижают уровень 

холестерина в крови, и, в меньшей степени уровень ЛПВП, когда они заменяют 

насыщенные жирные кислоты. Полиненасыщенных жирные кислоты могут быть в 

значительной степени разделены на две подгруппы: n-6 жирные кислоты, в 

основном из растительной пищи, и n-3 жирные кислоты, в основном из рыбьего 

жира и жиров. Жирные кислоты эйкозапентаеновая и докозагексаеновая  кислоты, 

представители n-3 группы, имеют важное  значение. Они не оказывают влияние на 

уровень холестерина, но как было показано, снижают  смертность от ИБС и,  в 

меньшей степени  смертность от инсульта[271,282]. По данным различных 

исследований, низкие дозы эйкозапентаеновой кислоты и докозагексаеновой 

кислоты, связаны  со снижением риска  развития смертельных ССЗ. Это одна из 

гипотез – предотвращение  фатальных сердечных  аритмий[271]. 

Подкласс ненасыщенных жирных кислот с так называемой «транс- 

конфигурацией» содержатся в маргарине и хлебобулочных изделиях. Продукты 

питания, приготовленные на производстве, теряют часть трансгенных жирных 

кислот, но это еще не все. Небольшое количество трансгенных жиров в рационе 

остаются, исходя из того, что у жвачных животных, эти  жиры находятся  в молоке 

и мясе. Замена 1%  трансгенных жирных кислот с насыщенных на  

мононенасыщенные  или полиненасыщенные  жирные  кислоты, снижают общий 

холестерин / ЛПВП  их соотношение 0.31, 0.54 и 0.67,  соответственно[283]. 

Метаанализ проспективных  популяционных  исследований показал, что в среднем, 

повышение трансгенных жирных кислот на 2%, повышает риск развития 

ишемической болезни сердца на 23%[272] . Рекомендуется употребление до  1% 

потребления трансгенных жирных кислот, чем меньше, тем лучше. 

 

Диетический  холестерин. 

Существуют принципы: снижая  потребление насыщенных жиров, как 

правило, приводит к снижению общего холестерина. Некоторые рекомендации 

(включая эту) направлены  на сохранение здорового питания, поэтому, не дают 

конкретных указания на потребление холестерина; другие рекомендуют 300 мг/сут. 

 

4.3.2.Минералы. 

Натрий. 

         Влияние потребления натрия на АД хорошо известно. 

Метаанализ показал, что даже умеренное снижение натрия на прием 1 г / сут 

снижает АД на 3,1 мм рт.ст. при гипертонической болезни у пациентов, и  1,6 мм 

рт.ст. у пациентов с нормальным уровнем артериального давления[284]. 

Исследование DASH  показало зависимость доза-реакция между уровнем снижения 

натрия и снижением АД[285]. В большинстве западных странах потребление соли 



является высоким (~9-10 г / сут), в то время как рекомендуемое  максимальное 

потребление составляет 5 г / сут [1]. Оптимальные уровни потребления могут быть 

~ 3 г /сут. Обработанные продукты являются важным источником натрия. Недавнее 

исследование в США показало, что сокращение  соли на 3 г / сут может привести к 

снижению на 5.9-9.6% заболеваемости ССЗ (низкая и высокая оценка, основана на 

различных предположениях), к снижению на  5.0-7.8% развития инсульта, 

снижению на 2.6-4.1% смертности от любых причин [286]. 

Калий 

         Калий является другим минералом, который влияет на АД. Основными 

источниками калия являются фрукты и овощи. Чем выше потребление калия, тем 

меньше АД. Риск развития инсульта значительно варьирует от потребления  калия:  

относительный риск развития инсульта при потреблении калия (в среднем 110 

ммоль / день), почти на 40% ниже, чем при   среднем употреблении 61  

ммоль/день[287]. 

 

4.3.2.3Витамины. 

Витамины  А  и  Е. 

Во многих  проспективных обсервационных исследованиях наблюдается 

обратная связь между уровнем витамина А, Е и риском развития ССЗ. Этот 

защитный эффект объясняется их антиоксидантными свойствами. Тем не менее, 

исследования, направленные на уточнение возникновения причин этих связей, не 

удалось подтвердить результатами наблюдений [288]. 

 

Витамины группы В (В6, фолиевая кислота и В12) и гомоцистеин 

         Витамины В6, В12 и фолиевая кислота были изучены как потенциал для 

снижения уровня гомоцистеина, как фактора риска  развития ССЗ[289]. Тем не 

менее, вопрос остается, является ли  гомоцистеин  маркером риска или причиной 

связанных факторов. Снижение гомоцистеина, не снижает риск фатального / 

нефатального инфаркта миокарда (ОР 1.03, 95% ДИ 0.94-1.13), инсульта (ОР 0.89, 

95% ДИ 0.73-1.08), или смерти от всех причин (ОР 1.00, 95% ДИ 0.92-1.09)[290]. 

Полученные данные трех крупных исследований по вторичной профилактике были 

завершены и опубликованы[291 – 293]. Все исследования  [эффективность при 

снижении уровня холестерина и гомоцистеина (SEARCH), витамины для 

профилактики инсульта (VITATOPS), фолаты, витамины В6 и В12 и / или омега-3 

жирные кислоты (SU.FOL.OM3)] пришли к выводу, что совместный прием  с 

фолиевой кислотой и витамином В6 и / или В12 не обеспечивает защиту от 

развития сердечно-сосудистых заболеваний. Таким образом, B-витаминные  

добавки снижают уровень  гомоцистеина, но при этом не снижает риск развития 

ССЗ. 

Витамин  D 

Некоторые эпидемиологические исследования показали связь между 

дефицитом  витамина Д и сердечно-сосудистыми заболеваниями. Убедительное 

доказательство показало, что добавляя витамин D улучшается прогноз сердечно-

сосудистых заболеваний, однако, доказательных данных не хватает, но  

исследования ведутся[294]. 



 

4.3.2.4 Клетчатка. 

Потребление клетчатки снижает риск развития сердечно-сосудистых 

заболеваний. Хотя механизм не выяснен полностью, однако известно, что высокое 

потребление клетчатки уменьшает количество глюкозы после еды, при  

употреблении богатыми углеводами блюда, и снижает уровень общего холестерина 

и ЛПНП [295]. Важным источником  клетчатки являются цельнозерновые 

продукты, бобовые, фрукты и овощи. Американский институт медицины 

рекомендует потребление 3,4 г / МДж взрослым, что эквивалентно потреблению ~ 

30-45 г / сут [296]. Это потребление считается оптимальным

 профилактическим уровнем. 

 

4.3.3 Продукты  питания и пищевые группы. 

 

Фрукты  и  овощи. 

Экспериментальные исследования показали, что употребляя фрукты и овощи  

мы оказываем профилактическое действие  на развития сердечно-сосудистых 

заболеваний. Известно, что лица, которые потребляют много овощей и фруктов 

отличаются, от тех, кто ест мало (например, по отношению к другим пищевым 

привычкам, курению, уровню выполнения физической нагрузки).   

Dauchet и соавт. сообщают, что снижению риска ИБС на 4% (ОР 0,96, 95% 

ДИ 0.93-0.99) приводит каждая  последующая съеденная дополнительная порция 

фруктов и овощей в день[273]. Результаты мета-анализа семи крупных 

проспективных популяционных исследований показали, что происходит снижение 

на 5% риска развития  инсульта для каждой дополнительной порции фруктов и 

овощей [273].  Dauchet и соавт. сообщили, что RR  0.89 (95% ДИ 0.83-0.97) для тех, 

кто ест 3-5 порций фруктов и овощей ежедневно, по сравнению с теми, кто 

употребляет менее 3 порций,  RR 0.74 (95% ДИ 0.69-0.79) для тех, кто ест>5 

порций[274]. Одна порция  эквивалентна~80г. 

Защитный эффект овощей и фруктов сильнее для профилактики инсульта по 

сравнению с профилактикой ИБС. Одной из причин этого может быть влияние 

фруктов и овощей на АД и основано на том, что они являются основным 

источником калия.  

DASH исследование показало, что увеличение потребления фруктов и 

овощей способствовало наблюдаемому снижению АД[297]. Рекомендуется 

съедать, по крайней мере, 200 г фруктов (2-3 порции) и 200 г овощей (2-3 порции) в 

день. 

Рыба 

Защитный эффект рыбы на сердечно-сосудистые заболевания связано с n-3 

жирными  кислотами. Обобщенная оценка риска показывает, что есть рыбу, по 

крайней мере, раз в неделю приводит к 15% снижению риска развития ИБС 

(RR0.85, 95% ДИ 0.76-0.96)[271]. Другой метаанализ показал, что есть рыбу 2-4 

раза в неделю, приводит к  снижению риска развития инсульта на 18% ( RR 0,82, 

95% ДИ 0.72-0.94) по сравнению  с теми, кто рыбу есть меньше, чем 1 раз в 

месяц[282]. Отношение между потреблением рыбы и риском развития событий со 



стороны сердечно-сосудистой системы не является линейным. Незначительное 

увеличение потребления рыбы на 1-2 порции в неделю, из которых один раз - 

жирная рыба, позволит сократить смертность  ИБС на 36% и смертности от всех 

причин на 17%[298].  

 

Алкогольные напитки. 

Результаты эпидемиологических исследований свидетельствуют о защитном 

эффекте при умеренном употребление алкоголя на возникновение сердечно-

сосудистых  заболеваний. Благоприятный эффект оказывает красное вино, в 

частности, что может быть связано с влиянием полифенолов (в частности, 

ресвератрола)[299].  

На основании метаанализа [275]оптимальная доза потребления, оказывающая 

профилактический эффект,  по отношению к смертности от всех причин  есть~ 

20(спирта) г /день для мужчин и 10(спирта) г / день (что эквивалентно примерно 

одному  напитку) для женщин.  

 

Безалкогольные  напитки 

         Подслащенные безалкогольные напитки являются самым важным источником 

пищи калорий в рационе  США и  Европы. У детей и подростков, напитки могут 

заменять 10-15% потребляемых калорий. Данные метаанализа показали, поглощая 

жидкость, компенсация калорий в последующем питании может быть менее 

полной, чем употребляя твердые продукты[1]. Регулярный  прием напитков  

приводит к развитию  избыточного веса и сахарного диабета 2типа [300]. 

Кроме того, регулярное употребление подслащенных напитков (например, 

две порции в день по сравнению с одной порции в месяц) было связано с 

увеличением на 35% риска развития  ИБС у женщин, даже после того, как другие 

вредные факторы образа жизни были учтены [301]. 

 

4.3.4  Функциональные продукты питания 

Пищевые продукты, содержащие фитостеролы (растительные стерины и 

станолы) являются эффективным средством снижения уровня холестерина, ЛПНП, 

в среднем на 10% при потреблении их в количестве 2 г / сут.  

Для снижения уровня холестерина этот эффект дополнительный  при 

употреблении низкого содержания жира или при назначении статинов[302, 303].  

 

 

4.3.5  Рацион  питания 

Дополнительные исследования были проведены и направлены на изучение 

рациона питания, а не на исследование одного компонента в питании.  

Данные исследования, проведенного в семи странах показали, что отмечается 

большая разница в  смертности  от ССЗ сравнивая северную и южную Европу. 

Даже при одинаковых показателях  уровня холестерина, после корректировки  АД 

и условий  курения, разница сердечно-сосудистого риска остается (рис. 8),[304]. 

Диета сохраняющаяся в популяции средиземноморья из семи обследованных 



стран, вероятно, является важным фактором различия, и направлена на  

предупреждение  развития ССЗ. 

Концепция средиземноморской диеты  заключается в том, что в ее состав 

входит  высокое  потребление  фруктов, овощей, бобовых, продуктов из цельного 

зерна, рыбы и ненасыщенных  жирных кислот (особенно оливковое масло), 

умеренное потребление алкоголя (в основном вино), а также низкое  употребление  

(красного) мяса,  молочных продуктов и  насыщенных  жирных  кислот. Ряд 

исследований показали эффективность данной диеты, а недавно проведенный 

метаанализ по этому вопросу,  был закончен[276].Оценка средиземноморской 

диеты производилась с помощью системы подсчета очков. Точкой приложения 

было - потребление выше среднего уровня  фруктов, овощей, бобовых, злаков, 

рыбы, умеренное потребление красного вино и  ниже среднего красное  и 

обработанное  мясо, молочные  продукты. 

В зависимости от количества продуктов питания, о  которых информация 

была получена, оценка могла варьироваться от 0 до 7-9. 

Метаанализ показал, что большая приверженность к средиземноморской 

диете, приводит к  10% снижению развития  сердечно-сосудистой заболеваемости 

и смертности (RR 0.90,95% ДИ 0.87-0.93), а также  8% уменьшению  смертности от 

всех причин (RR 0.92, 95% ДИ 0.90-0.94). 

 

Заключение. 

         Доказано, что диета  должна стать основой для профилактики развития  

сердечно-сосудистых заболеваний. Некоторые изменения в рационе приводят к 

уменьшению факторов риска, таких как уровень АД и холестерина. Однако, 

следует иметь в виду, что пищевая приверженность  может влиять на уровень АД и 

уровень липидов в крови,  а также оказывать  профилактику развития  сердечно-

сосудистых  заболеваний. Требования для здорового питания приведены в 

ключевых сообщениях в начале  этого раздела. 

 

Задача на ближайшие годы 

- Является создание правильных принципов питания (диета), которые будут 

привлекательными для людей; 

- Найти выход, который заставит людей изменить пищевые привычки. 

        Так как еще не ясно, какие именно вещества вызывают защитный эффект,  

рекомендуются  разнообразные диеты, основанные  на вышеупомянутых 

принципах. В общем, во время еды при здоровом питании,  добавки не нужны, но, 

когда они используются, то они не должны заменять потребление  реальных  

продуктов. 

         Со стороны законодательства необходима помощь в разработке технологий 

изготовления продуктов (уменьшения трансгенных жирных кислот, соли). 

 

Наиболее важная новая информация. 

 Накопленные новые данные подтверждают мнение, что уровень 

гомоцистеина не является причинным фактором риска развития сердечно-

сосудистых  заболеваний. 



 Появилось больше доказательств о влиянии общего рациона / режима 

питания, средиземноморской  диеты на факторы риска развития ССЗ. 

 

Оставшиеся пробелы в  доказательной базе:   

 Самая большая проблема в профилактике ССЗ с помощью диеты является 

разработка более эффективной стратегии, которая будет направлена на то, 

чтобы заставить людей изменить свое питание (и количественно, и 

качественно) для   нормализации   своего  веса. 

 Исследование вещества в продуктах питания и его влияние на 

предупреждение возникновения ССЗ  продолжается. 

 

4.4 Физическая активность. 
 

Основные тезисы. 

 Регулярная физическая активность и / или аэробика  снижает  

кардиоваскулярную смертность. 

 

Рекомендации по физической активности. 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендации 

Здоровые взрослые всех возрастов должны 

заниматься по 2,5-5 ч. неделю физической 

активностью или аэробными тренировками; 

упражнения должны быть, по крайней мере, 

умеренной интенсивности. Или 1-2,5 ч. неделю - 

интенсивные физические упражнения. 

Субъектам сидячего образа жизни строго 

рекомендуется начинать с легких упражнений. 

 
 
 
 
 

I 

 
 
 
 
 

A 

 
 
 
 
 

Сильный 

 
 
 
 
 
305– 

308 

Физическая активность / аэробные упражнения 

должны выполняться по несколько раз 

продолжительностью ≥ 10 мин и равномерно 

распределяться в течение недели, т.е. 4-5 дней в 

неделю. 

 
 
 

IIa 

 
 
 

A 

 
 
 

Сильный 

 

 

305– 

308 

Пациенты с ОИМ, АКШ, ЧКВ, стабильной 

стенокардией или стабильной хронической 

сердечной недостаточностью в анамнезе должны 

заниматся аэробными упражнениями умеренной 

интенсивности ≥ 3 раз в неделю по 30 минут за 

сеанс. Пациенты сидячего образа жизни должны 

обязательно начинать выполнять интенсивную 

программу с легких упражнений после 

стратификации риска. 

 
 
 
 
 

 

I 
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Сильный 

 
 
 
 
 
 

309, 

310 

 

4.4.1 Введение. 
Регулярная физическая активность и аэробные упражнения  снижают риск 

фатальных и нефатальных коронарных событий у здоровых лиц [305 – 307, 311], 

пациентов с коронарными факторами риска и [312] и кардиологических пациентов 



[309, 310] в широком возрастном диапазоне. Сидячий образ жизни является одним 

из основных факторов риска для ССЗ. [313] Поэтому, физическая активность и 

аэробные упражнения очень важны, как нефармакологический компонент для 

первичной и вторичной кардиоваскулярной профилактики.[37, 204, 314] В ЕС 

менее 50% граждан регулярно проводят досуг, выполняя аэробные нагрузки  и / 

или занимаются профессиональной физической активностью, [315, 316] и 

наблюдаемое повышение распространенности ожирения связана с сидячим 

образом жизни. [317,318] Кроме того, менее одной трети пациентам, нуждающимся 

в кардиологической реабилитации предлагают эти занятия. [33] Таким образом, в 

Европе существует большой разрыв между необходимой и фактической первичной 

и вторичной кардиоваскулярной профилактикой, основанной на физической 

активности [319], особенно если учесть, что в некоторых странах Восточной 

Европы, которые недавно присоединились к ЕС  смертность от сердечно-

сосудистых заболеваний одна из самых высоких в мире. [320] 

 

4.4.2 Биологическое обоснование. 
Регулярные аэробные физические упражнения способствуют улучшению 

физической работоспособности, которая зависит от повышенной способности 

использовать кислород для получения энергии при нагрузке. Эти эффекты 

достигаются при регулярной аэробной физической активности с интенсивностью 

от 40% до 85% VО2 [максимальный объем (V) кислорода (О2) в мл] или резервом 

частоты сердечных сокращений, с более высокой частотой необходимой при 

выоком уровне физической нагрузки, и наоборот.[321] Аэробные упражнения 

также способствуют снижению потребности миокарда в кислороде при том же 

уровне физической нагрузки, о чем свидетельствует снижение в произведении ЧСС 

× САД, что уменьшает вероятность ишемии миокарда.[322] Кроме того, перфузия 

миокарда может быть улучшена путем аэробных упражнений, при увеличении 

внутреннего диаметра основных коронарных артерий, увеличения 

микроциркуляции и улучшения эндотелиальной функции.[323, 324] 

Дополнительные эффекты аэробных упражнений - это антитромботические 

эффекты, которые могут уменьшить риск окклюзии после разрушения 

извъязвленной бляшки, такие как увеличение объема плазмы, снижение вязкости 

крови, снижение агрегации тромбоцитов и повышение тромболитической 

активности, [325] и уменьшение риска аритмий путем благоприятных модуляций 

вегетативного баланса.[326] 

Физическая активность также оказывает положительное влияние на многие 

известные факторы риска ССЗ, предотвращение или отсрочку развития 

гипертензии у нормотензивных пациентов и снижения АД у больных с 

артериальной гипертензией, повышения уровня холестерина ЛПВП, помогает 

контролировать массу тела, а также снижает риск развития инсулин-зависимого 

сахарного диабета.[37, 311] Более того, физические упражнения вызывают 

ишемическое пре-кондиционирование миокарда, процесс, при котором 

транзиторные ишемии миокарда во время физических упражнений повышают 

толерантность миокарда при последующих более длительных ишемических 

стрессах, тем самым уменьшая повреждение миокарда и риск потенциально 



опасных желудочковых тахиаритмий. Такие кардиопротекторные механизмы 

включают анатомические изменения в коронарных артериях, индукцию миокардом 

белков теплового шока, увеличение миокардиальной активности циклооксигеназы-

2, увеличение эндоплазматическим ретикулумом стрессовых белков и оксида азота, 

повышение функции сарколеммы и / или митохондриального аденозинтрифосфата 

(АТФ) - чувствительных калиевых каналов и миокардиальных антиоксидантов на 

регулирование ключевых антиоксидантных ферментов и индукцию изменений в 

митохондриального фенотипа, которые защищают от апоптоза.[327] 

 

4.4.3 Здоровые люди. 
У здоровых людей увеличение физической активности и 

кардиореспираторный фитнес, в зависимости от нагрузки, значительно (~ на 20-

30%) снижает риск общей и сердечно-сосудистой смертности.[305 – 308, 311, 328, 

329] Риск смерти продолжает снижаться при повышении уровня физической 

активности и при кардиореспираторном фитнесе, как у мужчин так и у женщин не 

зависимо от возраста. Поскольку эти выводы основаны на результатах 

наблюдений, погрешности выборки могут быть связаны, с одной стороны с 

наличием субклинических, недиагностированных заболеваний, которые могут 

снижать уровень физической активности у некоторых испытуемых до начала 

исследования, а с другой стороны, тенденция вести здоровый образ жизни 

(например, отказаться от курения и употреблять здоровую пищу) у физически 

активных людей. Однако, при контроле исследования за этими дополнительными 

факторами также наблюдается обратная связь между физической активностью или 

кардиореспираторным фитнесом и общей и сердечно-сосудистой смертностью. 

Наибольший эффект в снижении смертности связан со снижением сердечно-

сосудистой и смертности от ИБС, а также регулярная аэробная физическая 

активность снижает коронарный риск подобно другими факторам здорового образа 

жизни, таким как отказ от курения. Риск ССЗ (включая ИБС и инсульт) или только 

ИБС значительно снижен у физически активных или тренированных людей с 

относительным снижением риска почти вдвое больше при кардиореспираторном 

фитнеса, чем при физической активности при увеличении всех процентилей > 25. 

[308, 328 329] Из возможных объяснений, что фитнес более эффективен в 

снижении риска, чем физическая активность является то, что нагрузку при фитнесе 

можно вычислить объективно, в то время как физическая активность оценивается 

по самоотчетам, которые могут привести к неправильной классификации и 

склонностью к поиску слабой физической активности. 

 

Физическая активность и объем интенсивности. 

Физическая активность умеренной интенсивности или аэробные упражнения 

в течении от 2,5 до 5 ч / неделю могут обеспечить снижение общей и сердечно-

сосудистой смертности. [306 – 308, 311, 312] Чем больше общая 

продолжительность физической активности / аэробных упражнений выполняется в 

течение недели, тем наблюдается больше преимуществ. Аналогичные результаты 

могут быть получены путем выполнения 1-1,5 ч / неделю физической активности / 

аэробной нагрузки высокой интенсивности или, как эквивалент, сочетание 



физической активности / аэробной нагрузки умеренной и высокой интенсивности. 

Кроме того, имеющиеся данные позволяют предположить, что общее количество 

еженедельной физической активности/аэробной нагрузки может быть получено 

путем суммации многочисленных ежедневных упражнений продолжительностью ≥ 

10 мин, и физическая активность / аэробная нагрузка должны быть распределены 

на большинство дней в неделю. 

Примерами физической активности / аэробных упражнений являются не 

только спортивные мероприятия, такие как походы, бег, катание на коньках, 

велосипедный спорт, гребля, плавание, ходьба на лыжах и занятия аэробикой, но и 

активный образ жизни, включающий в себя ходьбу, подъем по лестнице, 

выполнение работы по дому, садоводство, участие в активной рекреационной 

деятельности. К умеренной интенсивности физической активности следует отнести 

нагрузку, выполненную при резерве VO2 40-59% или частоты сердечных 

сокращений (ЧСС), или в размере напряжения 5-6 по шкале Борга CR10, которое 

соответствует абсолютному энергорасходу ~ 4.8-7.1 метаболического эквивалента 

(МЭ) у молодых, 4.0-5.9 МЭ - у людей среднего возраста, 3.2-4.7 МЭ - у пожилых и 

2,0-2,9 МЭ - у стариков.[140] Аналогично, физическая активность высокой 

интенсивности выполняется при резерве VO2 60-85% или ЧСС, или в размере 

напряжения 7-8 шкалы Борга CR10, что соответствует абсолютному энергорасходу 

~ 7.2-10.1 МЭ - у молодых, 6.0-8.4 МЭ - у людей среднего возраста, 4.8-6.7 МЭ - у 

пожилых, и 3.0-4.2 МЭ - у стариков.[140] 

 

Оценка риска. 

Методики, согласно которым должен оцениваться объем регулярной 

физической активности / аэробных упражнений у здоровых людей является 

спорным. В целом, риск основных сердечно-сосудистых событий, связанный с 

физической нагрузкой у якобы здоровых людей чрезвычайно низкий, начиная от 1: 

500 000 до 1 : 2 600 000 пациенто-часов нагрузки. [330, 331] Совсем недавно было 

предложено людям среднего возраста, которые занимаются спортом в свободное 

время, [332] точность оценки риска адаптировать к индивидуальному 

кардиальному риску, проводить более агрессивный скрининг (т.е. нагрузочное 

тестирование) уровня привычной физической активности и предполагаемого 

уровня физической активности / аэробных упражнений, возможно щадящий для 

людей, ведущих сидячий образ жизни и / или при наличии кардиоваскулярных 

факторов риска и / или не желающих выполнять нагрузку высокой интенсивности. 

Лица, которые имеют физическую нагрузку лишь изредка, подвержены 

повышенному риску развития острых коронарных событий и внезапной смерти во 

время или после нагрузки.[330, 331] Лицам с сидячим образом жизни и пациентам 

с сердечно-сосудистыми факторами риска рекомендуется начинать физическую 

нагрузку с низкой интенсивности. 

 

4.4.4 Пациенты с известными сердечно-сосудистыми заболеваниями. 
Аэробная физическая нагрузка у пациентов с известными ССЗ, 

рассматривается, как начало аэробных упражнений и включена в программу 

реабилитации. Таким образом, имеющиеся данные оценивают фитнес почти 



исключительно с кардиальной, а не с оценкой привычного уровня физической 

активности. Это связано с необходимостью оценки толерантности к физической 

нагрузке и риском от нагрузки у пациентов с подтвержденными кардиальными 

заболеваниями. В связи с этим, влияние физической активности только на 

сердечно-сосудистый риск не может быть легко различим. Тем не менее, мета-

анализ включавший главным образом мужчин среднего возраста, у большинства из 

которых в анамнезе был острый инфаркт миокарда, АКШ, коронарная 

ангиопластика или стабильная стенокардия, показали ~ 30%-ное снижение общий 

сердечно-сосудистой смертности при выполнении аэробной нагрузки не менее 3-х 

месяцев. Этот показатель возрос до ~ 35%, в отношении смертности от ИБС. [333] 

Недостаточные данные были получены в отношении воздействия аэробной 

нагрузки на уровень реваскуляризации, причем, аэробные упражнения не показали 

никакого влияния на возникновение нефатального инфаркта миокарда. Более 

широкое использование методов реваскуляризации и медикаментозного лечения за 

последние годы постепенно привело к сравнительно низкому уровню риска в 

основной популяции кардиальных больных, у которых значительное улучшение 

выживаемости при любом дополнительном вмешательстве менее вероятно. В 

любом случае, последние данные подтверждают существование обратной 

зависимости дозо-эффекта между кардио-васкулярным фитнесом (оценивается по 

стресс-тесту на тредмиле и выражается в МЭ - метаболический эквивалент) и 

смертностью от всех причин в больших популяциях сердечно-сосудистых больных 

(ангиографически документированная ИБС, инфаркт миокарда, АКШ, коронарная 

ангиопластика, хроническая сердечная недостаточность, заболевания 

периферических сосудов, признаки или симптомы, характерные для ИБС во время 

нагрузочного тестирования), как у мужчин, так и у женщин. Результаты были 

схожими, независимо от использования бета-блокаторов.[334, 335] Наконец, при 

использовании аэробных упражнений у пациентов низкого риска, было показано, 

что они столь же эффективны в улучшении клинического статуса и перфузии 

миокарда и связаны с меньшим количеством сердечно-сосудистых событий, по 

сравнению с инвазивной терапией, такой как ангиопластика.[336] 

Влияние аэробной нагрузки на кардиальную смертность у больных с 

хронической СН были оценены в мета-анализах.[310] В целом, аэробная нагрузка 

от умеренной до интенсивной способствовала повышению выживаемости у 

пациентов с хронической СН вследствие систолической дисфункции левого 

желудочка, и повторные госпитализации были значительно отсрочены. Прогноз 

улучшения был выше у пациентов с ишемической этиологией, низкой фракцией 

выброса левого желудочка и высоким классом по NYHA. Соблюдение 

предписанной интенсивности аэробной нагрузки стала важнейшим вопросом в 

улучшении прогноза, о чем свидетельствуют результаты последнего исследования 

по влиянию нагрузки на сердечную недостаточность (HF-ACTION).[337] 

 

Физическая активность и объем интенсивности. 

У пациентов с ССЗ, имеющиеся данные не позволяют определить объем 

еженедельной аэробной нагрузки, как у здоровых людей [309, 310], и 

рекомендации должны быть адаптированы для каждого клинического случая 



индивидуально. Пациентам с низким клиническим риском (связанным с острым 

инфарктом миокарда в анамнезе, АКШ, коронарной ангиографией, или со 

стабильной стенокардией и хронической СН) может быть назначена аэробная 

нагрузка от умеренной до интенсивной по 30 минут 3-5 раз в неделю под 

наблюдением и с учетом их клинического состояния. Пациенты с умеренным и 

высоким клиническим риском должны следовать более индивидуализированному 

назначению, в зависимости от известной метаболической нагрузки, чтобы не 

спровоцировать ухудшения. Тем не менее, даже у более тяжелых пациентов, 

небольшая контролируемая физическая активность полезна в обеспечении 

независимого образа жизни и профилактики депрессии, связанной с болезнью. 

Информация подтверждена в исследованиях аэробных нагрузок в определенных 

субпопуляциях кардиальных пациентов.[205] 

 

Оценка риска. 

У больных с ССЗ, уровень нагрузки определяется связанным с ней риском. 

Доступные алгоритмы стратификации риска помогают выявлять пациентов 

повышенного риска сердечно-сосудистых событий, которые нуждаются в более 

тщательном кардиоконтроле [338, 339] и безопасности медицинских нагрузочных 

программ. Возникновение основных сердечно-сосудистых событий во время 

контролируемых аэробных упражнений кардиологической программы 

реабилитации встречается редко: от 1 : 50000 до 1 : 120000 пациенто-часов 

физической нагрузки, с летальностью в диапазоне от 1 : 340000 до 1 : 750000 

пациенто-часов физической нагрузки. [340, 341] То же самое справедливо и для 

пациентов с хронической СН и сниженной функцией ЛЖ, NYHA класс II-IV на 

оптимальной терапии.[342] 

 

Наиболее важная новая информация. 

 Новой информации в этой области за последние годы не было. 

 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе:  

Остается установить, было ли: 

 Улучшение прогноза достигнуто с меньшей (продолжительностью / 

интенсивностью) физической нагрузкой в группах пациентов, которые не в 

состоянии выполнить рекомендации (пожилые люди, при декомпенсации 

хронической СН). 

 Зависимость дозо-реакции между кардиореспираторным фитнесом и 

снижением сердечно-сосудистого риска наблюдается, как при первичной, так 

и при вторичной профилактике. 

 Регулярная физическая активность способствует хорошему долгосрочному 

прогнозу у пациентов с хронической СН. 

 Интервальные тренировки высокой интенсивности превосходят 

непрерывную нагрузку умеренной интенсивности в повышении 

функциональных возможностей и способствуют благоприятному 

ремоделированию ЛЖ при хронической СН. 



 

4.5 Управление психосоциальными факторами. 
 

Основные тезисы 

 Психологическое воздействие может противодействовать психосоциальному 

стрессу и стимулировать здоровый образ жизни. 

 

Рекомендации по управлению психосоциальными факторами 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендации 

Должны быть назначены мультимодальные 

воздействия на поведение, образование в 

области здоровья, физические упражнения, и 

психологическая терапия для воздействия на 

психосоциальные факторы риска и борьбы с 

заболеваниями.  
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Сильный 

 

 

195, 

197–200 

В случае клинически значимых симптомов 

депрессии, тревоги и враждебности  

должны быть рассмотрены психотерапия, 

медикаментозное лечение и 

соответствующий уход. Такой подход 

может улучшить настроение и повысить 

качество жизни, хотя, данные 

положительного эффекта на конечные  

кардиальные точки сомнительны. 
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4.5.1 Введение 
Психологические меры направлены на противодействие психосоциальному 

стрессу и способствовать здоровому образу жизни. Мероприятия включают 

индивидуальные или групповые консультации по психосоциальным факторам 

риска и помогают справиться с болезнью, когнитивно-поведенческая терапия, 

программы по управлению стрессом, медитация, аутогенная тренировка, дыхание, 

йога и / или мышечная релаксация.[199, 200]  

Психологическое воздействие может оказать дополнительные благоприятные 

эффекты на физиологические факторы риска и заболевания, даже если добавить к 

стандартной реабилитации. [199] Два последних мета-анализа и два последних 

рандомизированных клинических исследования (РКИ) [86, 199, 343, 348], также 

показали  дополнительные воздействия на предотвращение клинических 

проявлений ИБС, особенно у пациентов которые достигли своих поведенческих 

целей. [349] Существует доказательство того, что психологические программы 

должны быть подобраны с учетом индивидуальных рисков и включают в себя 

гендерные аспекты.[199, 350] 

 

4.5.2 Программы по снижению депрессии, тревожности и стресса. 

Было проведено есколько РКИ и один мета-анализ у больных ССЗ с депрессией. 

Пациентов с ИБС и  клинически значимой депрессией можно безопасно и 



эффективно лечить при помощи психотерапии [84, 85, 351- 353] или ингибиторами 

обратного захвата серотонина, [354 – 356], хотя доказательства благоприятного 

влияния на кардиальные конечные точки являются неубедительными. В то время 

как большинство исследований не смогли показать значительный положительный 

эффект, [84, 351 – 356] последние РКИ показали меньше депрессивных симптомов, 

а также меньше серьезных неблагоприятных кардиальных событий. [85] 

Вторичный анализ РКИ выявил другие позитивные кардио-васкулярные эффекты 

только у белых мужчин [344] и у пациентов, которые откликнулись на терапию 

антидепрессантами. [346] Результаты нерандомизированных исследований 

показывают, что ингибиторы обратного захвата серотонина  также могут иметь 

потенциал для улучшения прогноза сердечно-сосудистых заболеваний  у пациентов 

с депрессией и с [345] или без [347] ранее документированных ССЗ.  

В отличие от депрессии, до сих пор очень мало исследований в отношении 

тревожности у больных с ССЗ. Одно РКИ с участием медсестер на дому у 

пациентов после АКШ показало положительный влияние на тревожность, но 

исследование было слишком малочисленным, а период наблюдения слишком 

коротким, чтобы продемонстрировать положительный эффект на кардиальные 

события.[357] 

В ожидании окончательных результатов, чтобы показать, что лечение депрессии 

или тревожности изменяет прогноз сердечно-сосудистых заболеваний, в настоящее 

время  пациентам с клинически значимой депрессией или беспокойством 

назначают сеансы психотерапии и антидепрессанты / анксиолитические препараты. 

Те, кто не принимает терапию должны быть под тщательным наблюдением и если 

симптомы сохраняются более 4-6 недель, лечение назначается снова. 

В дополнение к лечению симптомов настроения, несколько других подходов к 

психосоциальной терапии, также являются полезными. Программы по конторлю 

стресса не однократно показывали, что улучшается не только субъективное 

благополучие, но и уровень факторов риска ССЗ. [199, 200, 358] У пациентов с 

ИБС и симптомами враждебности, групповые сеансы по контролю враждебности 

могут привести не только к  уменьшению враждебности в поведении, но и 

снижению уровня депрессии, частоты сердечных сокращений и кардио-

васкулярной реактивности на психическое напряжение, а также улучшить 

социальную поддержку населения и удовлетворение от жизни. [359, 360] 

Специальные женские группы поведенческой терапии могут быть полезны для 

снижение стресса. [348, 350, 361] Недавно групповая программа для женщин по 

снижению стресса продемонстрировала увеличение продолжительности жизни, 

независимо от других прогностических факторов. [ 348, 358] 

Работа организаций, направленных на повышение самостоятельности и 

контроля за работой может привести к повышению социальной поддержки и 

снижению физиологической реакции на стресс. Таким образом, снижение рабочего 

напряжения на менеджеров и руководителей может оказывать благотворное 

влияние на здоровье отдельных лиц и поможет ощущать социальную поддержку их 

подчиненным. [362] 

 

Наиболее важная новая информация: 



 Появляются все новые и новые доказательства, что психологическая 

поддержка помогает противодействовать стрессу, пропаганде здорового 

образа жизни и способствует профилактике сердечно-сосудистых 

заболеваний. 

 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе: 

 Доказательства того, что лечение клинически значимой депрессии и тревоги 

улучшает кардиальные конечные точки - неубедительны. 

 

4.6 Масса тела. 
 

Основные тезисы 

 Избыточный вес и ожирение связаны с риском смерти при ССЗ.[363 – 365] 

 Существует положительная линейная зависимость ИМТ и смертностью от 

всех причин.[363] 

 Смертность от всех причин самая низкая при ИМТ 20-25 кг/м2. [363 – 365] 

 Дальнейшее снижение веса не увеличит профилактику ССЗ. [366 – 369] 

 

Рекомендации относительно массы тела. 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендации 

Рекомендуется снижение веса у тучных людей и 

пациентов с ожирением, в связи с положительным 

влиянием на артериальное давление и дислипидемию, 

что может уменьшить развитие ССЗ.                                                                                                                                                                                                                    
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363-365 

 

 

4.6.1 Введение. 

Во многих странах, уменьшение основных факторов риска, таких как 

повышенный холестерин крови и АД, курение привело к снижению сердечно-

сосудистой смертности. Исключением является повышенная масса тела и сахарный 

диабет, которые, как правило растут, поскольку другие факторы риска, снизились. 

Во всем мире ожирение становится эпидемией у детей и взрослых. [370] Ситуация 

изменилась до такой степени, что в США, если ожирение беспрерывноно будет 

расти, то к 2020 году это компенсирует положительный эффект от снижения 

курения. [371] Недавнее исследование в Европе на почти 360 000 участниках из 

девяти стран показало, что общее и абдоминальное ожирение связано с 

повышенным риском смертности. [372] 

 

4.6.2 Повышенная масса тела, как фактор риска. 

Не для кого не секрет, что висцеральный жир - метаболически активный 

эндокринный орган, способный синтезировать различные пептиды и не пептидные 

соединения, которые могут играть роль в сердечно-сосудистом гомеостазе. [373] 

Этот процесс влияет на факторы риска ССЗ - избыточный вес приводит к не 



кардиоваскулярной заболеваемости и смертности. Влияние повышенной массы 

тела на развитие патологии приведено в таблице 10. Интересно, что зависимость 

между уровнем липидов и риском ССЗ, а также между избыточной массой тела и 

риском ССЗ различны. Повышенный уровень холестерина в крови и снижение 

ЛПВП независимо связан с повышенным риском после коррекции других 

основных факторов риска, в то время как зависимость между весом и риском ССЗ 

как правило, теряют значение. Это не должно быть истолковано так, что 

избыточная масса тела не имеет значения; наоборот, это очень важно, поскольку 

она оказывает свое неблагоприятное воздействие на многие другие факторы риска. 

 

Таблица 10 Потенциально неблагоприятные сердечно-сосудистые эффекты 

при увеличения массы тела. 

•  Увеличение резистентности к инсулину (нарушение толерантности к глюкозе, сахарный диабет 2-го 

типа). 

• Увеличение АД. 

• Увеличение системного воспаления и тромбозов. 

•  Альбуминурия. 

• Дислипидемия (повышение общего холестерина, холестерина ЛПНП, не-ЛПВП холестерина, 

триглицеридов, апо-липопротеина В, ЛПОНП, снижение холестерина ЛПВП, апо-липопротеина А1). 

• Кардиоваскулярные и цереброваскулярные нарушения (дисфункция эндотелия, сердечная 

недостаточность, ишемическая болезнь сердца, фибрилляция предсердий, инсульт, нарушение 

геометрии ЛЖ, систолическая и диастолическая дисфункции). 

 

4.6.3 Какая степень ожирения является лучшим предиктором сердечно-

сосудистого риска? 

Индекс массы тела [вес (кг) / Длина (м) 2], широко используется для 

определения степени ожирения. У взрослых, избыточный вес определяется при 

ИМТ от 25 до 29,9 кг/м2, а ожирение по ИМТ ≥ 30 кг/м2. Увеличение ИМТ тесно 

связано с риском ССЗ. Тем не менее, региональное распределение жировой ткани 

играет более важную роль в определении риска ССЗ, чем общая масса тела. Это  

привело к увеличению интереса к антропометрическим показателям риска и 

определенному распределению между жиром и мышечной массой (табл. 11). 

Большинство данных соотносимы с индексом массы тела и окружностью талии: 

окружность бедер и талии. Оптимальный уровень для измерения окружности талии 

по середине между нижним ребром и передним верхним гребнем подвздошной 

кости в положении стоя. Измерение окружности талии наиболее широко 

распространено в Европе. По ВОЗ [374]  рекомендованы два показателя: 

1. окружности талии ≥ 94 см у мужчин и ≥ 80 см у женщин являются 

пороговыми, при которых не желательно дальнейшее повышение веса. 

2. окружности талии ≥ 102 см у мужчин и ≥ 88 см у женщин являются 

пороговыми, при которых следует рекомендовать снижение веса. 

 

 



Таблица 11 Выявление общего ожирения и абдоминального ожирения 

 

Определение общего ожирения. 

Индекс массы тела. 

Определение абдоминального ожирения. 

Окружность талии. 

Соотношение окружности талии к окружности бедер.  

Соотношение окружности талии к росту. 

Прямые измерения жировой массы 

Анализ биоэлектрического импеданса 

   Толщина кожной складки 

Измерение общего ожирение и абдоминального 

ожирение Донситометрия  

Ультразвук 

КТ 

МРТ 

 

 

Эти пороговые значения были рассчитаны для кавказцев, но различные 

пороговые баллы антропометрических показателей необходимы и у остальных рас 

и национальностей. 

Некоторые небольшие проспективные исследования нашли доказательства 

более тесной связи брюшного ожирения с ИБС у женщин [375, 376], по сравнению 

с ИМТ и ИБС,  в отличие от мужчин. Большое контролируемое исследование 

показало, что соотношение окружности талии к окружности бедер в большей 

степени связано с инфарктом миокарда, чем индекс массы тела и у мужчин, и у 

женщин. [377] 

Вполне возможно, что окружность талии у женщин, в отличии от мужчин, 

теснее связана с сахарным диабетом, чем индекс массы тела. Недавно проведенный 

мета-анализ 32 исследований не выявил существенной разницы между индексом 

массы тела, окружностью талии и соотношением окружности талии к окружности 

бедер (ОТ:ОБ) и их связь с  развитием диабета. [378] Также не было существенных 

различий в показателях у мужчин и женщин. Тем не менее, авторы могли 

исследовать только неоднородности в результатах, связанных с полом, главным 

образом, из-за небольшого числа исследований в каждой группе. Последние 

результаты проспективных объединенных исследований, [363] с участием > 900 

000 участников, показали положительную линейную зависимость ИМТ с 

показателями от 22,5 до 25,0 со смертностью от всех причин. 

В пересмотре анализа 19 объединенных проспективных исследований (на 

1.46 миллионах белокожих взрослых), [364] смертность от всех причин была самой 

низкой при ИМТ 20.0-24.9. У азиатского населения (на 1,1 млн. работоспособных в 

19 когортах), [365] самый низкий риск смерти был отмечен при ИМТ в диапазоне 

22.6-27.5. Риск повышался с V-образной зависимостью при ИМТ выше или ниже 

этого диапазона. В связи с тем, что диапазон оптимального веса, связаннный с 



низким риском смерти одинаков, как в данном исследовании, так и в предыдущих 

европейских исследованиях, эксперты выступают против использования особых 

показателей ИМТ и конечных точек для определения избыточного веса и ожирения 

у различных рас или этнических принадлежностей. [363] 

В многоцентровом когортном Европейском Проспективном Исследовании 

Рака и Питания (EPIC), ИМТ, окружность талии, и соотношение ОТ:ОБ были 

независимо связаны с общей смертностью. Авторы рекомендовали использовать 

окружность талии или соотношение ОТ:ОБ, в дополнение к ИМТ для оценки риска 

смерти, однако, прямые сравнения показателей сделаны не были. [372] Данные 

согласуются с результатами четырех когортных исследованиях на взрослых  the 

British Women‘s Heart and Health Study, the Caerphilly Prospective Study, the Boyd 

Orr Study, and the Maidstone–Dewsbury Study. [379] Данные этих исследований 

более четко объясняют связь центрального ожирения и смертности от всех причин 

через противоположную причину, которая может повлиять на ИМТ (из-за общей 

потери мышечной массы и жировой ткани) больше, чем ожирение. [380]  

На основании свидетельства о недостаточно точных и недостаточно 

надежных измерениях окружности талии и окружности бедер [381 – 383], не 

представляется возможным рекомендовать эти показатели висцерального 

ожирения, в качестве альтернативы ИМТ в повседневной практике. А также, ИМТ 

не был более точным предиктором результатов чем другие измерения, в то время 

как показатели абдоминального ожирения больше связаны со смертностью от всех 

причин и сахарным диабетом 2 типа. Дополнительный связанный с этим вопрос, 

повысит ли ценность выявление регионального ожирения для ИМТ в выявлении 

групп риска ССЗ в будущем. С другой стороны, необходимые более прямые 

измерения жировой массы, например, путем анализа биоэлектрического 

сопротивления или на основании толщины кожной складки. Но они могут быть 

проблематичными в рутинной клинической практике из-за трудностей в точности и 

надежности измерений. [383 – 386] 

Некоторые методы, такие как компьютерная томография, ультразвуковое 

исследование (особенно эпикарда), денситометрия и МРТ, были предложены для 

оценки анатомического распределения жира. Все они могут быть использованы для 

наблюдения за изменениями внутрибрюшного жира. Однако, это дорого и 

отнимает много времени, поэтому их следует рассматривать как методы в 

исследовании, а не повседневный оценке рисков в рутинной практике 

В настоящее время, нет убедительных доказательств, что измерение талии 

или прямое измерение жировой массы должны заменить ИМТ в повседневном 

государственном санитарном надзоре и клинической практике. 

 

4.6.4 Парадокс ожирения при ИБС. 

Получены противоречивые результаты, в отношении связи ожирения с 

повышенным риском ССЗ в популяции и со смертностью у пациентов с 

установленной ИБС. Периодически появляются данные о «парадоксе ожирения» у 

пациентов с ИБС или ЧКВ, когда ожирение защищает от неблагоприятного 

прогноза. [366 – 369] 

 



4.6.5 Лечение. 

Хотя, диета, физические упражнения и изменение образа жизни являются 

основой для лечения избыточного веса и ожирения (табл. 12), они часто негодятся 

для длительного лечения. Медикаментозная терапия с орлестатом [388] и / или 

хирургическое лечение ожирения [389] для пациентов с ИМТ ≥ 40 кг/м2 или ИМТ 

≥ 35 кг/м2, при наличии высокого риска сопутствующей патологии, являются 

единственным вариантом. Этим пациентам следует начинать с традиционных 

методов: диеты и физических упражнений. У них не должно быть 

неконтролируемых психических расстройств и они должны быть достаточно 

здоровым, чтобы позитивный эффект от операции не перевешивал риск. Основные 

проблемы в области бариатрической хирургии - отсутствие консенсуса в 

отношении различных процедур и уточнение методов, которые будут развиваться 

на снижение связанных с этим риском. 

 

Таблица 12 Классификация массы тела в зависимости от индекса массы 

тела у взрослых 

Взрослые (> 18 лет) Индекс массы тела (кг/м2) 

Пониженная  <18.5 

Нормальная 18.5–24.9 

Избыточная 25–29.9 

Ожирение ≥30 

Класс 1 30–34.9 

Класс 2 35–39.9 

Класс 3 ≥40 

Класс 4 ≥50 

Класс 5 ≥60 

 

 

Наиболее важная новая информация. 

 Не исключено, что избыточный вес и ожирение связаны с риском смерти и 

ССЗ. 

 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе: 

 Даст ли в будущем преимущества определение регионального ожирения, в 

сравнении с ИМТ, в выявлении групп риска ССЗ. 

 Определение относительной роли диеты, физических упражнений и 

модификация способа жизни при избыточном весе и ожирении. 

 

4.7 Артериальное давление. 
 

Основные тезисы 



 Повышенное АД является основным фактором риска развития ИБС, СН, 

нарушение мозгового кровообращения, заболевания переферических 

артерий, почечной недостаточности и фибрилляции предсердий. 

 

Рекомендации по артериальному давлению 

Рекомендации 
Класс Уровень Степень Рекомендации 

У всех больных с АГ и у лиц с высоким нормальным АД рекомендуется 

контроль веса, повышение физической активности, умеренное 

потребление алкоголя, ограничение натрия, и увеличение потребления 

фруктов, овощей и молочных продуктов низким содержанием жира. 

 

I 

 

B 

 

Сильный 

 
274, 285, 

390–393 

Все основные классы антигипертензивных препаратов (например, 

диуретики, ингибиторы АПФ, антагонисты кальция, антагонисты 

рецепторов ангиотензина, бета-блокаторы) существенно не отличаются 

по своим антигипертензивным эффектам и, следовательно, должны 

быть рекомендованы на начале и поддержании антигипертензивной 

терапии. 

 

 

 

I 

 

 

 

A 

 

Сильный 

 

394 

Бета-блокаторы и тиазидные диуретики не рекомендуется у больных с 

АГ с множественными метаболическими факторами риска, т.к. это 

приводит к увеличению риска развития диабета. 

 
III 

 
A 

 
Сильный 

 
395, 396 

У пациентов с сахарным диабетом рекомендуются ингибиторы 

АПФ или блокаторы рецепторов ренин-ангиотензина.         I A Сильный 397–399 

Рекомендуется проводить стратификацию риска используя таблицу 

SCORE в качестве минимального требования у каждого пациента с АГ. 
 
I 

 
B 

 
Сильный 

 
45, 400 

Наличие субклинического поражения органов является предиктором 

сердечно-сосудистой смертности, независимо от SCORE. Следует 

поощрять поиск субклинического поражения органов, в том числе у лиц с 

низким или умеренным риском (SCORE 1-4%). 

 

IIa 

 

B 
 

Слабый 

 

45, 400 

Медикаментозное лечение у пациентов с АГ 3-й степени, а также у 

пациентов  1 или 2 степени, которые имеют высокий или очень 

высокий общий риск ССЗ рекомендуется начинать сразу. 

 

I 

 
 

C 

 
Сильный 

 
401 

У пациентов с артериальной гипертензией 1 или 2 степени с 

умеренным сердечно-сосудистым риском медикаментозное 

лечение может быть отложено на несколько недель, а при 1 

степени без других факторов риска - на несколько месяцев, с 

попыткой изменить образ жизни.  

 

IIb 

 

C 
 

Слабый 

 

401 

Систолическое АД должно быть снижено до <140 мм рт.ст. (и 

диастолическое АД <90 мм рт.ст.) у всех пациентов. IIa A Сильный 402–404 

У всех пациентов с АГ, с установленным ССЗ или сахарным диабетом 2-го 

типа или по оценкам 10-летнего риска сердечно-сосудистой смерти ≥ 5% 

(на основе показателей таблицы) должны быть рассмотрены статины. 

 

IIa 

 

B 

 
Сильный 

 
405 

Антиагреганты, в частности, низкие дозы аспирина, рекомендуются 

пациентам с АГ, с сердечно-сосудистыми событиям в анамнезе. 
 
I 

 
A 

 
Сильный 

 
398 

Антитромбоцитарная терапия может рассматриваться у больных с АГ 

без ССЗ в анамнезе, но при пониженной функции почек или с высоким 

сердечно-сосудистым риском. 

 

IIb 

 

A 

 
Слабый 

 
406–408 

 



 

4.7.1 Введение. 
В ряде эпидемиологических исследований, повышение АД было определено 

как фактор риска развития ИБС, СН, нарушение мозгового кровообращения, 

заболевания переферических артерий, почечной недостаточности, а в последнее 

время, фибрилляции предсердий (ФП). [409, 410] Согласно наблюдений, уровень 

АД обратно коррелирует с когнитивной функцией, а гипертензия связана с 

увеличением числа деменции. [411] Данные наблюдения с участием >1 миллиона 

человек, показали, что смертность от ИБС и инсульта увеличивается постепенно и 

линейно при систолическом АД >115 мм рт.ст. и диастолическом >75 мм рт.ст. 

[412] 

В некоторых исследованиях было показано, что пульсовое давление (САД 

минус ДАД) - лучший предиктор неблагоприятных сердечно-сосудистых событий, 

чем САД и ДАД в отдельности [413], и его рекомендовано определять у пациентов 

с повышенным риском при систолической гипертензии. [414] Тем не менее, в 

крупных мета-анализах 61 исследования (70% из которых были проведены в 

Европе) [412], пульсовое давление выступало меньшим предиктором, чем  САД и 

ДАД. Этот мета-анализ также подтвердил повышение значения пульсового 

давления в возрасте старше 55 лет.  

Люди с повышенным АД чаще других имеют факторы риска ССЗ (сахарный 

диабет, инсулинорезистентность, дислипидемия) и повреждение органов-мишеней. 

Поскольку факторы риска могут взаимодействовать, общий риск у 

гипертонических больных увеличивается, даже при легком или умеренном 

повышении АД. 

 

4.7.2 Определение и классификация артериальной гипертензии. 

Определение и классификация артериальной гипертензии приведены в 

Таблице 13. 

 

Таблица 13 Классификация артериального давления. 

Категория Систолическое 

АД (мм рт.ст.) 

 Диастолическое 

АД (мм рт.ст.) 

Оптимальное <120 и <80 

Нормальное 120–129 и/или 80–84 

Высокое нормальное 130–139  и/или 85–89 

Гипертензия 1 ст. 140–159  и/или 90–99 

Гипертензия 2 ст. 160–179  и/или 100–109 

Гипертензия 3 ст. ≥180 and/or ≥110 

Изолированная 

систолическая 

гипертензия 

≥140 and <90 



 

Изолированная систолическая гипертензия должна быть оценена (1, 2 и 3) в 

зависимости от значения САД, при условии, что ДАД < 90 мм рт. Степени 1, 2 и 3 

соответствуют классификации легкой, средней и тяжелой артериальной 

гипертензии, соответственно. Этими условиями пренебрегли, чтобы избежать 

путаницы с количественной оценкой общего кардио-васкулярного риска. 

 

4.7.3 Диагностическая оценка. 

В настоящее время рекомендации Европейского общества артериальной 

гипертензии [401] предлагают у пациентов с гипертензией в обязательном порядке 

регулярно контролировать следующие показатели: глюкозу плазмы, общий 

холестерин, холестерин ЛПНП и ЛПВП, триглицериды, калий, мочевую кислоту, 

креатинин, клиренс креатинина (с использованием формулы Кокрофта-Голта) или 

СКФ, гемоглобин, гематокрит; анализ мочи (микроальбуминурии при помощи 

тест-полосок и осадка, количественной протеинурии, при положительном 

результате на тест-полоске), а также ЭКГ. Эхокардиография, УЗИ сонных артерий, 

лодыжечно-плечевой индекс и измерения скорости распространения пульсовой 

волны приведены в качестве рекомендуемых тестов. Если глюкоза плазмы > 5.6 

ммоль / л (100 мг / дл) или гликированный гемоглобин (HbA1c) составляет 5.7-

6.4% [согласно Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)], рекомендуется 

определить толерантность к глюкозе (см. раздел 4.8). Измерение АД в домашних 

условиях или 24-х суточное мониторирование АД включены в число 

рекомендованных исследований. 

4.7.4 Измерение артериального давления. 
Артериальное давление следует измерять у каждого пациента по несколько 

раз, на разных визитах. Если АД лишь слегка повышено, повторные измерения 

должны быть сделаны в течение несколько месяцев, для определения "рабочего" 

АД и принятия решения о назначении медикаментозного лечения. Если АД 

значительно повышено или сопровождается повреждением органов-мишеней или 

сочетается с другими сердечно-сосудистыми факторами риска, необходимы 

повторные измерения АД в короткий срок для принятия решения о лечении. 

Повторные измерения АД в ряде случаев необходимо для выявления лиц, у 

которых повышенное АД исчезает после первых посещений. У этих людей может 

возникнуть необходимость в измерении АД чаще, чем у населения в целом, но в 

медикаментозном лечении у них может отсутствовать необходимость из-за  

низкого сердечно-сосудистого риска. 

У пациентов, перенесших инфаркт миокарда и принимавших 

антигипертензивную терапию до инфаркта, АД может оставаться намного ниже, 

или даже вернуться к нормальным показателям без лечения. В таких случаях, АД 

должно часто измеряться для определения восстановления высоких цифр АД и 

немедленного назначения антигипертензивной терапии. 

 

4.7.5 Офисное или клиническое измерение артериального давления. 

Все большее значение в некоторых европейских странах для измерения АД 

получают безртутные манометры, с тех пор, как медицинское применение ртутных 



манометров было запрещено. Эти устройства должны быть надлежащим образом 

проверены и утверждены в соответствии со стандартными протоколами на 

медтехнику. [415] Измерения АД на пальцах или на запястье следует избегать из-за 

возможной неточности. Аускультативный метод на ртутном сфигмоманометре 

остается методом выбора для измерений в офисе или клинике. 

 

4.7.6 Амбулаторный и домашний мониторинг артериального давления. 

Амбулаторное и домашнее измерение АД тесно связано с прогнозом. [416] 

Измерения могут быть полезны не только у нелеченных, но и у пациентов, 

принимающих терапию, с целью мониторинга эффективности лечения и коррекции 

дозировки медикаментов. Они также помогают в двух клинических ситуациях для 

постановки диагноза, а именно: гипертензия «белого халата» или изолированная 

клиническая гипертензия - характеризующаяся более высоким офисным АД, в 

сравнении с нормальными значениями АД амбулаторно, и "замаскированная" 

гипертензия - нормальное офисное АД и высокое амбулаторное АД. [417] 

Пороговые значения АД для определения артериальной гипертензии, при 24-

часовом амбулаторном и домашнем мониторировании АД, отличаются от офисных 

или клинических (табл. 14). 

 

Таблица 14 Пороговое АД для определения гипертензии.  

 САД (мм рт.ст.) ДАД (мм рт.ст.) 

Офис или клиника 140 90 

24 часа 125–130 80 

Днем 130–135 85 

Ночью 120 70 

Дома 130–135 85 

 

Диагноз артериальной гипертензии и оценка лечения по-прежнему в 

значительной степени основаны на офисном или клиническом АД. 

 

4.7.7 Стратификация риска при гипертензии. 
Решение о начале медикаментозного лечения зависит не только от уровеня 

АД, но и от общего сердечно-сосудистого риска, который учитывает анамнез, 

физикальное обследование и лабораторные показатели для определения: 

 наличия клинически диагностированных сердечно-сосудистых или 

ренальных заболеваний 

 наличия субклинических ССЗ 

 наличия других сердечно-сосудистых факторов риска. 



Таблица 15 Факторы, влияющие на прогноз АГ 

Фактор риска Повреждение органа- 

мишени 

Сахарный диабет  Установленное ССЗ или 

заболевание почек 

САД и ДАД На ЭКГ ГЛЖ (Соколов-

Лион> 38 мм или Cornell> 

2440 мм / мс); или 

Novacode ИМЛЖ >130 

g/m2 (М), 

>115 g/m2 (Ж). 

Глюкоза в плазме 

натощак ≥ 7.0 ммоль/л 

(126 мг / дл) или 

глюкоза после 

нагрузки>11.0 

ммоль/л (198 мг /дл) 

Цереброваскулярные 

заболевания: ишемический 

инсульт, геморагический 

инсульт, ТИА. 

Пульсовое давление (у пожилых людей) Эхо-Кг ГЛЖ 

[ИММЛЖ ≥125 г/м2 (M), 

≥110 г/м2 (Ж)] 

 Сердечно-сосудистые 

заболевания: ИМ, 

стенокардия, коронарная 

реваскуляризация, СН. 

Возраст (М> 55 лет,  Ж> 65 лет) Утолщение стенки сонной 

артерии (соотношение 

интимы/меди > 0,9 мм) или 

наличие бляшки. 

 Заболевания почек: 

диабетическая нефропатия, 

почечная недостаточность 

[креатинин> 133 мкмоль / л 

(1,5 мг / дл) (M), > 124 мкмоль 

/ л (1,4 мг / дл) (Ж)], 

протеинурия (>300 мг/24 ч ). 

Курение Сонно-бедренная скорость 

распространения 

пульсовой волны >12 м/с 

 Заболевания периферических 

артерий 

Дислипидемия: ОХ > 5,0 ммоль / л (190 мг 

/ дл) или ХС ЛПНП> 3,0 ммоль / л (115 мг / 

дл) или ХС ЛПВП <1,0 ммоль / л (40 мг / 

дл) (М), <1,2 ммоль / л (46 мг / дл) (Ж), или 

ТГ> 1,7 ммоль / л (150 мг / дл) 

Лодыжечно-плечевой 

индекс <0.9 

 Выраженная ретинопатия: 

кровоизлияния или 

экссудаты, отек диска 

зрительного нерва. 

Глюкоза в плазме натощак 5.5-6.9 ммоль / 

л (100-125 мг / дл) 

Незначительное увеличение 

креатинина в плазме: 115-

133 мкмоль / л (1,3-1,5 мг / 

дл) (М), 107-124 мкмоль / л 

(1,2-1,4 мг / дл) (Ж) 

  

Нарушение толерантности к глюкозе Низкий СКФ (<60 

мл/мин/1.73 м2) или клиренс 

креатинина (<60 мл / мин) 

  

Абдоминальное ожирение: окружность 

талии > 102 см (М),> 88 см (Ж) 

Микроальбуминурия 30-300 

мг/24 ч или соотношение 

альбумин / креатинин: ≥ 22 

мг / г (≥ 2,5 мг / ммоль) (М), 

≥ 31 мг / г (≥ 3,5 мг / ммоль) 

(Ж) 

  

Семейный анамнез раннего развития ССЗ: 

возраст < 55 лет (М), < 65 лет (Ж). 

   

 

Подтверждение наличия сердечно-сосудистых и ренальных заболеваний 

(табл. 15) значительно увеличивает риск последующих сердечно-сосудистых 

событий, независимо от уровня АД. Это также относится и к связи артериальной 



гипертензии с другими сердечно-сосудистыми факторами риска, в том числе 

сахарным диабетом. 

Дополнительное наличие других факторов риска (курения, повышенного 

холестерина, сахарного диабета, семейного анамнеза раннего развития ССЗ) 

значительно увеличивает риск, связанный с мягким повышением АД. [45] 

Стратификация риска использует таблицу SCORE для каждого пациента с 

гипертензией. 

Учитывая важность поражения органов-мишеней в качестве промежуточного 

этапа в континууме ССЗ и в качестве общего сердечно-сосудистого риска, следует 

более тщательно искать признаки органного поражения. 

Электрокардиографические признаки гипертрофии левого желудочка (ЛЖ), 

индекс Соколова-Лиона, длительность комплекса QRS по Корнеллу или недавно 

разработанная оценка Новакода [418] - являются независимыми предикторами 

сердечно-сосудистых событий. ЭКГ признаки гипертрофии ЛЖ могут быть 

использованы в качестве оценки регрессии ГЛЖ, возможно, связано со снижением 

заболеваемости ФП. [419] Недавнее проспективное исследование отметило, что 

высота зубца R в стандартном отведении AVL может выступать в качестве 

предиктора у больных с артериальной гипертонией без ЭКГ-признаков 

гипертрофии левого желудочка. 

Эхокардиография является более чувствительным методом в диагностике 

гипертрофии левого желудочка и в прогнозировании сердечно-сосудистого риска, 

чем электрокардиография, и может помочь в более точной стратификации общего 

риска и в коррекции терапии. Кардиальные нарушения, обнаруженные на 

эхокардиографии более точно количественно оценивают массу левого желудочка и 

геометрические модели ГЛЖ и могут быть дополнительными предикторами. [420] 

УЗИ сонных артерий с измерением толщины интимы-медии или наличие 

бляшек, являются предикторами инсульта и инфаркта миокарда. [421] 

Ультразвуковое исследование ограничено общей сонной артерией (редкое 

местонахождение атеросклероза), вероятно, для обнаружения гипертрофии  

сосудов в оценке атеросклероза требует сканирования бифуркации и / или 

внутренних сонных артерий, где бляшки встречаются более часто. Эти изменения 

являются общими у нелеченных пациентов с гипертензией без повреждения 

органов-мишеней при рутинных обследованиях. Таким образом, УЗИ сонных 

артерий часто помогают обнаружить повреждения сосудов и сделать 

стратификацию риска более точной. 

Повреждение артерий может также подтверждаться при помощи 

определения лодыжечно-плечевого индекса (ЛПИ) < 0.9. Низкое соотношение 

ЛПИ указывает на выраженный атеросклероз [422] в то время как измерение ТИМ 

сонных артерий способно обнаруживать ранние изменения. [421] 

Измерение скорости сонно-бедренной пульсовой волны способствует 

неинвазивной оценке артериальной жесткости [423] и имеет самостоятельное 

прогностическое значение для всех причин и ССЗ, коронарных событий и инсульта 

у пациентов с неосложненной гипертонической болезнью, а также в популяции. 

Гипертензия, вызванная поражением почек, основана на выявлении сниженной 

функции почек и / или обнаружения повышенной экскреции альбумина с мочой. 



Почечная недостаточность классифицируется в соответствии с СКФ, 

рассчитывается по формулам MDRD, Кокрофта-Гоулта или CKD-EPI. Три 

формулы помогут в выявлении мягкого нарушения функции почек, особенно если 

уровень креатинина в пределах нормы, низкая масса тела и / или пожилой возраст. 

Как сообщается в ряде исследований, гипертоническая болезнь у пациентов с 

и без диабета, микроальбуминурия, даже с низкими пороговыми значениями, 

являются предикторами ССЗ. [424] Также прослеживается постоянная взаимосвязь 

между кардио-васкулярной и не кардио-васкулярной смертностью и белком в моче 

/ креатинином ≥ 3,9 мг / г у мужчин и ≥ 7,5 мг / г у женщин. Микроальбуминурия 

может выявляться в моче (в суточной или ночной моче не рекомендуется, в связи с 

возможной погрешностью) по индексу концентрации альбумина и креатинина. 

В заключение, доказано, что субклиническое поражение органов является 

предиктором сердечно-сосудистой смерти, независимо от SCORE, и их комбинация 

может ухудшить прогноз риска, особенно у пациентов с низким или умеренным 

риском (SCORE 1-4%). [400] 

 

4.7.8 Кого лечить и когда начинать антигипертензивную терапию. 
Решение о начале антигипертензивной терапии зависит от уровня АД (Табл. 

13) и общего сердечно-сосудистого риска (табл. 15). Все пациенты, у которых при 

повторных измерениях АД определяется 2 или 3 степень гипертензии, являются 

кандидатами на терапию. Большое количество плацебо-контролируемых 

исследования убедительно показало, что у пациентов с таким уровнем АД, при его 

понижении снижается ССЗ и смертность независимо от уровня их общего риска. 

Доказательства в пользу лечения больных с 1 степенью гипертензии, по 

общему признанию более ограничены, так как раньше в исследованиях в группу 

легкой гипертензии в основном были включены пациенты высокого риска. 

Срочность в инициировании фармакологической терапии зависит от общего 

сердечно-сосудистого риска. Задержка в достижении целевого АД в группах 

высокого риска больных гипертонической болезнью связан с худшим результатом. 

Медикаментозное лечение должно быть начато незамедлительно при 3-й степени 

гипертензии, а также у пациентов с 1 и 2 степенью гипертензии с высоким или 

очень высоким сердечно-сосудистым риском. У пациентов с АГ 1 или 2 степенью 

при умеренном общем сердечно-сосудистом риске, медикаментозное лечение 

может быть отложено на несколько недель, а у пациентов с АГ 1 класса без любых 

других факторов риска, может отсрочиться на несколько месяцев. 

Однако даже у этих пациентов, отсутствие контроля АД после периода 

немедикаментозного лечения может привести к назначению медикаментозной 

терапии. Разумной рекомендацией является раннее снижение АД - до развития 

повреждения органов-мишеней и началом необратимых изменений. 

Эсвязано с тем, что в группах пациентов высокого риска с АГ, даже 

интенсивная сердечно-сосудистая медикаментозная терапия, даже адекватная, не 

может снизить общий сердечно-сосудистый риск ниже порога высокого риска. 

Начало антигипертензивной медикаментозной терапии у больных сахарным 

диабетом с высоким нормальным АД в проспективных исследованиях не доказано. 

В настоящее время, рекомендовано начинать лечение у больных сахарным 



диабетом при высоком нормальном АД с субклиническим поражением органов-

мишеней (в частности, микроальбуминурии или протеинурии). 

У пациентов с высоким нормальным АД (САД 130-139 или ДАД 85 - 89 мм 

рт.ст.), осложненным сахарным диабетом или сердечно-сосудистыми событиями, в 

исследованиях не подтверждены преимущества терапии, за исключением задержки 

начала лечения гипертензии. 

Оценка способа жизни и тщательный контроль АД должны быть 

рекомендованы для лиц с высоким нормальным АД, у которых есть низкий или 

умеренный дополнительный риск. [401] 

 

4.7.9 Как лечить. 

 

4.7.9.1 Стиль жизни. 

Модификация образа жизни сама по себе может быть достаточной для 

пациентов с умеренным повышением АД, и должна всегда иметь место у 

пациентов, получающих антигипертензивные препараты, поскольку она может 

способствовать снижению дозировки гипотензивных средств, необходимых для 

достижения целевого АД. 

Модификация образа жизни включает: снижение веса у лиц с избыточным 

весом, ограничение в использовании хлорида натрия до 5 г / сут; ограничение 

употребления алкоголя - не более 20 г / день этанола для мужчин и не более 10 г / 

день этанола для женщин и регулярная физическая активность у лиц с сидячим 

образом жизни. 

Гипотензивный эффект калия хорошо описан в DASH диете (богатой 

фруктами, овощами и молочными продуктами с низким содержанием жира). 

Пациентам с артериальной гипертензией следует употреблять больше фруктов и 

овощей (4-6 порций в день, т.е. 400 г), а также уменьшить потребление 

насыщенных жиров и холестерина. 

Курение табака оказывает особенно неблагоприятное воздействие на 

сердечно-сосудистый риск. Большие усилия следует предпринять, чтобы помочь 

курильщикам с гипертензией бросить курить, заменить никотин на бупропион или 

варениклин терапию. Поскольку сильный констриктивный эффект от курения 

может вызвать повышение дневного АД, [425] это может также напрямую снизить 

АД, по крайней мере у заядлых курильщиков. Долгосрочное соблюдение 

модификации образа жизни может быть недостаточным, поэтому необходим 

тщательный контроль АД. 

 

4.7.9.2 Антигипертензивные препараты. 

Большое количество рандомизированных исследований антигипертензивной 

терапии, и по сравнению активного лечения с плацебо, и по сравнению схем 

лечения, основанных на различных соединениях, убедитесь, что: (!) основные 

преимущества антигипертензивной терапии происходят за счет снижения АД как 

такового, и в значительной степени зависят от лекарственного вещества; (!!) 

тиазидные и тиазидоподобные диуретики (хлорталидон и индапамид), бета-

блокаторы, антагонисты кальция, ингибиторы АПФ и блокаторы рецепторов 



ангиотензина могут адекватно понижать АД, а также значительно снижают риск 

сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности. Таким образом, эти преператы 

рекомендуются для инициирования и продолжения антигипертензивной терапии, 

либо в качестве монотерапии или в комбинации. 

Бета-блокаторы, в качестве препарата первого выбора в антигипертензивной 

терапии, были поставлены под сомнение в прошлом десятилетии. В последнем 

мета-анализе [147] рандомизированных исследований [394] выявлено только 

небольшое значение бета-блокаторов в профилактике инсульта (снижение на 17%, 

в сравнении с другими препаратами на 29%), но такой же эффект отмечен у других 

препаратов в профилактике коронарных событий и СН; и более высокую 

эффективность по сравнению с другими препаратами у больных с недавним 

коронарным событием. Эти данные согласуются с Проспективным Исследованием 

Диабета в Великобритании (UKPDS). [426] Они также согласуются с большим 

исследованием по наблюдению пациентов с  различными антигипертензивными 

схемами лечения, более длительном, чем рандомизированные исследования, в 

которых ССЗ не были выше на терапии атенолола по сравнению с другими 

антигипертензивными агентами. [405] 

Однако, в связи с тем, что бета-блокаторы вызывают увеличение массы тела, 

оказывают неблагоприятное влияния на липидный обмен [395] и увеличение (по 

сравнению с другими препаратами) впервые выявленного сахарного диабета, они 

не желательны у больных артериальной гипертензией и множественными 

метаболическими факторами риска (например, абдоминальным ожирением, 

нарушением натощаковой гликемии и нарушением толерантности к глюкозе), 

которые повышают риск впервые выявленного сахарного диабета. Это также 

относится к тиазидным диуретикам, способных вызывать дислипидэмию и 

развитие сахарного диабета, особенно при использовании в высоких дозах. В 

исследованиях тиазиды, назначенные вместе с бета-блокаторами, показывают 

относительное повышение впервые выявленного сахарного диабета, в результате 

чего сложно определить какой из препаратов больше повлиял на этот процес. Тем 

не менее, это может не относится к вазодилатирующим бета-блокаторам, таким как 

карведилол и небиволол, которые имеют меньше выраженный или вообще без 

дисметаболического эффекта, а также снижают заболеваемость впервые 

выявленного сахарного диабета по сравнению с остальными бета-блокаторами. 

Кроме того, по-прежнему неясно имеет ли медикаментозный диабет тот же самый 

негативный прогноз, как и диабет с естественным происхождением. 

Исследования по оценке промежуточных конечных точек выявили отличия в 

применении различных гипотензивных препаратов или соединений. Ингибиторы 

АПФ и антагонисты рецепторов ангиотензина особенно эффективны в снижении 

ГЛЖ, включая фиброзные компоненты. Они также весьма эффективны в снижении 

микроальбуминурии и протеинурии, сохранении функции почек и задержке 

развития конечной стадии заболевания почек. Кроме того, антагонисты кальция, в 

частности, замедляют прогрессию гипертрофии сонных артерий и атеросклероза. 

Доказательства о пользе других классов препаратов более ограничены. 

Альфа-1-блокаторы, центрального действия [агонисты α2-адренорецепторов и 

агонисты имидазолиновых (I1)рецепторов] и препараты антиальдостерона 



эффективно снижают АД. Тем не менее, нет достоверных данных способности этих 

препаратов уменьшать кардиоваскулярную заболеваемость и смертность при 

артериальной гипертензии. Однако, все эти препараты, часто используется в 

качестве дополнительной терапии с доказанной кардиоваскулярной защитой и, 

следовательно, могут применяться для комбинированного лечения. 

Алискирен, который подавляет действие ренина и про-ренина на 

специфические рецепторы, эффективно снижает АД при гипертензии [427] и имеет 

антипротеинурический эффект. Тем не менее, его влияние на кардиоваскулярную 

заболеваемость и смертность до сих пор не доказано, в этом направлении ведутся 

ряд исследований. 

Стоимость препарата не должна преобладать над эффективностью, 

переносимостью и безопасностью для пациента. Следует отдавать предпочтение 

препаратам с 24-часовой эффективностью. Упрощение лечения повышает 

приверженность к терапии, а 24-часовой контроль АД является прогностически 

важным в дополнение к "офисному" контролю АД. Препараты длительного 

действия также минимизируют вариабельность АД, которая может обеспечить 

защиту против прогрессирования повреждения органов-мишеней и развитие 

кардиоваскулярных событий. 

 

4.7.9.3 Комбинированное лечение. 

Комбинация в лечении необходима для контролироля АД у большинства 

пациентов. Кроме того, препараты из другого класса следует рассматривать в 

качестве рекомендуемой стратегии лечения, если начальная терапия должна быть 

отменена из-за побочных эффектов или отсутствия снижение АД. Дополнительное 

снижения АД от комбинации препаратов из двух различных классов примерно в 

пять раз эффективнее, чем удвоение дозы одного. [428] Комбинация двух 

препаратов также может предлагаться для начала лечения, особенно у пациентов 

высокого риска, у которых желателен ранний контроль АД. Фиксированные дозы 

упростят лечение и, таким образом, могут улучшить комплаенс у пациентов. В 

исследовании были получены хорошие результаты при сочетании мочегонных 

средств с ингибиторами АПФ или антагонистами рецепторов ангиотензина или 

антагонистами кальция. [429, 430] 

Несмотря на доказанную эффективность в исследовании, комбинация бета-

блокатор / диуретик способствует развитию диабета и поэтому ее следует избегать, 

если не требуется их назначение по другим причинам. Комбинация ингибитора 

АПФ и блокатора рецепторов ангиотензина связана с постоянным увеличением 

серьезных побочных эффектов. [431] В ряде исследований ожидают 

подтверждения преимущества у пациентов при нефропатии с протеинурией (из-за 

хорошего антипротеинурического эффекта). 

У 15-20% больных с гипертонической болезнью необходима комбинация из 

трех препаратов для достижения целевого АД. Наиболее рационально сочетание 

блокатора ренин-ангиотензиновой системы, антагониста кальция и диуретика в 

эффективных дозах. 

 

4.7.9.4 Целевое артериальное давление. 



Существует достаточно доказательств для рекомендаций снижения САД < 

140 мм (и ДАД < 90 мм рт.ст.) у всех пациентов с гипертензией. Отсутствуют 

доказательства только у пациентов пожилого возраста с гипертензией, у которых 

снижение САД до 140 мм рт.ст. не было рассмотрено в рандомизированных 

исследованиях. 

Рекомендации предыдущих исследований, [401] стремящиеся к более 

низкому целевому САД (130 мм рт.ст.) у пациентов с сахарным диабетом и 

пациентов с самым высоким кардио-васкулярным риском (кардио-васкулярных 

событий), не находят постоянных подтверждений в исследованиях. После 

специального анализа крупномасштабных исследований (например, ONTARGET, 
INVEST и VALUE), хотя и ограниченых в сравнении с нерандомизированными 

группами, показано, что у пациентов с гипертензией высокой степени риска не 

может быть никаких преимуществ и даже вред при снижении САД ниже 130 мм 

рт.ст., кроме, возможно, инсульта. Не может быть исключен феномен J-кривой по 

достижению САД ниже 130 мм рт.ст. [432] 

Несмотря на очевидные ограничения и слабые доказательства, после 

специального анализа данные свидетельствуют о постепенном снижении кардио-

васкулярных событий при прогрессивном понижение САД до ~ 120 мм рт.ст. и 

ДАД до ~ 75 мм рт.ст., [412] хотя дополнительные преимущества при низких 

значениях АД весьма ограничены.  

Исходя из текущих данных, рекомендовано снижать САД / ДАД до 130-

139/80-85 мм рт.ст. и ниже с близкими значениями в этой области у всех пациентов 

с гипертензией. Желательны более точные данные РКИ. 

 

4.7.9.5 Гипертонзия при особых случаях. 
 

Сахарный диабет (см. раздел 4.8) 

У пациентов с сахарным диабетом антигипертензивная терапия должна быть 

начата при АД ≥ 140/90 мм рт. Начало лечения при высоком нормальном АД в 

настоящее время не достаточно подтверждено результатами исследований. 

Мета-анализ проведенных исследований показывает, что при сахарном 

диабете все основные классы антигипертензивных препаратов защищают от 

сердечно-сосудистых осложнений, вероятно, из-за снижения АД как такового. 

Таким образом, все они используются в лечении.  Для снижения АД при диабете 

эффективна комбинированная терапия. Блокаторы ренин-ангиотензиновой системы 

(ингибиторы АПФ / блокаторы рецепторов ангиотензина) всегда должны быть 

включены, так как доказан их защитный эффект против начала или 

прогрессирования нефропатии. 

 

Гипертензия у пожилых людей. 

Большой мета-анализ подтверждает, что лечение гипертензии у пожилых 

пациентов достаточно оправдано. Преимуществ от лечения у пациентов в возрасте 

> 65 лет не меньше, чем у более молодых пациентов. 



Не было доказано, что медикаменты различных классов антигипертензивных 

препаратов у пожилых пациентов существенно отличаются в способности снижать 

АД и оказывать защитные кардиоваскулярные эффекты, как у молодых. 

Таким образом, выбор препарата не должен руководствоваться возрастом. 

Тиазидные диуретики, ингибиторы АПФ, антагонисты кальция, блокаторы 

рецепторов ангиотензина и бета-блокаторы могут быть рассмотрены для 

инициирования и продолжения лечения и у лиц пожилого возраста.  

У лиц пожилого возраста, результаты исследований были получены только у 

пациентов с САД ≥ 160 мм рт.ст., и нет исследований, где было достигнуто среднее 

САД < 140 мм рт.ст. Таким образом, необходимы исследования с низкими 

показателями АД вначале и достижении уще более низких показателей при 

терапии. 

Согласно данных исследований, антигипертензивная терапия у пациентов в 

возрасте ≥ 80 лет также имеет свои преимущества. У 80-летних пациентов лечение 

гипертензии следует начинать с монотерапии и, если необходимо, добавлять 

второй препарат. Поскольку пациенты в Исследовании Гипертензии у Очень 

Пожилых  (HYVET), в основном были в хорошем состоянии, [433] в какой степени 

данные HYVET могут быть перенесены на более хрупких восьмидесятилетних 

остается неясным. Решение о лечении должно приниматься индивидуально, 

пациенты должны тщательно контролироваться во время лечения, а также 

необходимо измерять АД в положении стоя. 

 

4.7.9.6 Продолжительность лечения. 

Вообще, антигипертензивная терапия должна продолжаться пожизненно. 

Прекращать терапию у больных с артериальной гипертензией следует, в основном, 

при нормализации АД. 

 

4.7.9.7 Гиполипидемическая терапия. 

У всех пациентов с артериальной гипертензией с установленными ССЗ или 

сахарным диабетом 2 типа или, по оценкам 10-летнего риска развития 

кардиоваскулярной смертности ≥ 5% (на основе шкалы SCORE) следует 

рассматривать назначение статинов, см. в раздел 4.9. 

 

4.7.9.8 Антитромбоцитарная терапия. 
Антиагреганты, в частности, низкие дозы аспирина, следует назначать 

пациентам с артериальной гипертензией и кардиоваскулярными событиями в 

анамнезе. Аспирин может также рассматриваться у больных артериальной 

гипертонией без анамнеза ССЗ, со сниженной функцией почек или с высоким 

кардиоваскулярным риском. У пациентов, получающих аспирин, особое внимание 

всегда должно быть уделено повышенной возможности кровотечений, в частности, 

из желудочно-кишечного тракта. 

 

 Наиболее важная новая информация. 

 Субклиническое поражение органов-мишеней при гипертензии является 

предиктором кардиоваскулярной смертности, независимо от SCORE, и 



комбинация обоих может повысить риск прогноза, особенно у лиц с низким и 

умеренным риском (SCORE 1-4%). 

 Антигипертензивная терапия рекомендована у пациентов в возрасте ≥ 80 лет. 

 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе: 

 Всем ли всем ли пациентам с АГ 1 степени назначать антигипертензивную 

терапию, в том числе, когда их общий кардиоваскулярный риск низкий или 

умеренный? 

 Назначать ли пожилым людям с АГ 1 степени антигипертензивную терапию, 

и является ли целевое АД у них < 140/90 мм рт.ст.? 

 Следует ли начинать антигипертензивную терапию у пациентов с сахарным 

диабетом или с цереброваскулярными и кардиоваскулярными событиями в 

анамнезе при нормально высоком АД; и должно ли целевое АД быть < 130/80 

мм рт.ст. у этих пациентов? 

 Что является самым низким безопасным АД в различных клинических 

ситуациях? 

 Способна ли модификация образа жизни снижать АД, а также может ли 

снизить 

заболеваемость и смертность при артериальной гипертензии? 

 

4.8 Цели лечения у пациентов с сахарным диабетом 2 типа. 

 
Основные тезисы. 

 Тщательный контроль гипергликемии при сахарном диабете снижает риск 

микрососудистых осложнений и, в меньшей степени, ССЗ. 

 Интенсивное лечение повышенного АД у больных сахарным диабетом 

снижает риск макрососудистых и микрососудистых осложнений. 

 Для достижения целевых показателей, как правило, требуется комбинация 

нескольких антигипертензивных препаратов. 

 

4.8.1 Введение. 
ССЗ являются ведущей причиной заболеваемости и смертности у людей с 

сахарным диабетом. Агрессивный контроль артериальной гипертензии и снижение 

уровня холестерина с помощью статинов снижает риск кардиоваскулярных 

событий, и имеются убедительные доказательства того, что улучшение 

гликемического контроля значительно снижает риск развития диабетических 

микрососудистых осложнений (ретинопатии, нефропатии и нейропатии). Хотя 

имеющиеся данные указывают на связь между повышением уровня гликемии и 

кардиоваскулярными событиями, до недавнего времени было мало доказательств 

того, что жесткий контроль гликемии может снизить частоту кардиоваскулярных 

конечных точек. 

 

 

 



Рекомендации по сахарному диабету 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендации 
 
Больным с сахарным диабетом для профилактики ССЗ рекомендован 

целевой уровень гликозилированного  гемоглобина < 7,0% (<53 ммоль / 

моль).  

 
I 

 
A 

 
Сильный 

 
434, 435 

Для уменьшения сердечно-сосудистого риска больным с сахарным 

диабетом рекомендуется назначать статины. 
I A Сильный 166, 436 

Гипогликемии и чрезмерного увеличению массы тела следует 

избегать, а у пациентов с сопутствующими заболеваниями 

необходим индивидуальный подход (как в отношении целевого 

уровня глюкозы, так и в выборе препарата). 

 
 

I 

 
 

B 

 
Сильный 

435, 437, 

438 

Метформин при хорошей переносимости и отсутствии 

противопоказаний следует назначать в качестве терапии первой линии.  
 

IIa 

 

B 

Сильный 439 

Дальнейшее снижение ГГ до <6,5% (<48 ммоль / моль) 
(минимально возможное) может быть полезным при 
постановке диагноза. Для пациентов с длительным течением диабета, 
достижение этого уровня может снизить риск микрососудистых 
осложнений. 

 

IIb 

 

B 

 

Слабый 

 

435 

АД при сахарном диабете рекомендуется <140/80 мм рт ст. I A Сильный 440, 441 

Целевой уровень ЛПНП < 2,5 ммоль / л, у пациентов без атеросклероза общий 

холестерин может быть < 4,5 ммоль / л, для больных сахарным диабетом с очень 

высоким риском ССЗ ЛПНП <1,8 ммоль / л (с использованием более высоких доз 

статинов). 

 

IIb 

 

B 

 

Слабый 

 

442 

Антитромбоцитарная терапия с аспирином не рекомендуется 

пациентам с диабетом, которых нет клинических проявлений 

атеросклероза. 

 
III 

 
A 

 
Сильный 

 
443 

 

4.8.2 Рекомендации по профилактике сердечно-сосудистых заболеваний 

у больных сахарным диабетом. 
За исключением контроля глюкозы, профилактика ССЗ проводится по тем же 

общим принципам, как и для лиц, не страдающих диабетом. Многофакторный 

подход к лечению и достижению низких уровней АД и низких показателей ЛПНП 

и общего холестерина, особенно важно у больных сахарным диабетом. Типичный 

пациент с сахарным диабетом 2 типа имеет несколько факторов 

кардиоваскулярного риска, каждый из которых должен рассматриваться в 

соответствии с существующими рекомендациями. 

 

4.8.3 Контроль уровня глюкозы. 
В исследовании UKPDS оценивалось влияние улучшение метаболического 

контроля на риск развития ИБС и других кардиоваскулярных событий. [434, 439] 

Исследование показало 16% снижение риска инфаркт миокарда, что не было 

статистически достоверно (p = 0,052), при разнице в гликозилированом 

гемоглобине (HbA1с) в 0,9%, которая была получена в группах интенсивного и 

традиционного лечения. Средний уровень HbA1c в группе интенсивного лечения 

составил 7,0% (53 ммоль / моль). У пациентов с избыточным весом, получавших 



метформин, было отмечено значительное снижение риска инфаркта миокарда (P < 

0,01). 

Большинство пациентов в UKPDS находились под наблюдением еще 10 лет 

после окончания исследования. [444] В связи с тем, что ранее назначенное лечение 

не было продолжено, показатели гликемии в обеих группах быстро сошлись. В 

группе интенсивного лечения наблюдалось 17% снижение относительного риска 

смерти, связанного с диабетом (p = 0,01), 15% снижение риска инфаркта миокарда 

(P = 0,01) и 13% снижение риска смерти от любой причины (P = 0,007). Это так 

называемый эффект «наследия» у пациентов, получавших метформин, 

проявившийся в снижении сердечно-сосудистых событий по сравнению с 

пациентами на обычных терапии. Подобные ранние эффекты «наследия» были 

замечены у пациентов с сахарным диабетом 1 типа при интенсивном 

гликемическом контролем в исследованиях DCCT / EDIC. [445] 

4.8.4 Целевой уровень глюкозы. 
Три последние исследования были проведены для подтверждения, что при 

более низком целевом уровне HbA1c могут снижаться кардиовакулярные события. 

[435, 438, 446] В исследовании ACCORD, > 10 000 пациентов с сахарным диабетом 

2 типа и с анамнезом ССЗ или дополнительными кардиоваскулярными факторами 

риска были рандомизированы в группу интенсивной терапии, с целевым HbA1c < 

6,0% (42 ммоль / моль) или в группу стандартного гликемического контроля 

(целевой HbA1c 7.0-7.9%, 53-63 ммоль / моль). В интенсивной группе HbA1c 

снизился быстро, в среднем до 6,7% (50 ммоль / моль) в течение 4 месяцев и до 

6,4% (46 ммоль / моль) за 1 год. Исследование было досрочно прекращено на 3,5 

лет раньше в связи с существенным увеличением общей смертности в группе 

интенсивного лечения: 257 против 203 (p = 0,04) - смертность от любой причины, и 

135 против 94 (P = 0,02) - смертность от кардиоваскулярных причин. В группе 

интенсивного лечения было значительно больше случаев гипогликемии, 

требующих оказания помощи, и увеличение веса. Причина худших результатов в 

группе интенсивного лечения не ясна, но возможно она связана с гипогликемией. 

В исследование ADVANCE было рандомизированно > 11 000 пациентов с 

сахарным диабетом 2 типа в группу стандартного или интенсивного контроля 

глюкозы. [435]  Целевой уровень HbA1c составил 6,5% (48 ммоль / моль) (на 0,5% 

выше, чем в ACCORD). Конечный средний уровень HbA1c был схож с уровнем в 

исследовании ACCORD, но в ADVANCE снижение уровня HbA1c в группе 

интенсивного контроля было достигнуто медленнее, со средним HbA1c 7% (53 

ммоль / моль) за 6 месяцев и за ~ 36 месяцев не достигли конечного значения 6,5% 

(48 ммоль / моль). В группе интенсивного контроля значительно сократилось 

общее количество основных макрососудистых событий (смерть от 

кардиоваскулярных причин, нефатального инфаркта миокарда, нефатального 

инсульта) и основных микрососудистых событий (появление или прогрессирующая 

нефропатия и ретинопатия), но только снижение микрососудистых событий было 

статистически достоверным. Увеличение веса и гипогликемия были менее 

частыми, чем в исследовании ACCORD. 

В небольшом исследовании VADT был достигнут средний уровень HbA1c - 

6,9% (52 ммоль / моль) в группе интенсивного контроля в сравнении с 8,4% (68 



ммоль / моль) в руппе стандартного контроля. [438] В группах не было никакого 

существенного различия в первичных конечных точках или смертности от всех 

причин. 

 

4.8.5 Мета-анализ и систематический обзор. 
Мета-анализ интенсивного контроля глюкозы, в том числе данные UKPDS, 

проспективного Клинического Исследования Макрососудистых События с 

Пиоглитазоном (PROactive), ACCORD, ADVANCE, и VADT447 показали 

значительное снижение нефатального инфаркта миокарда и ИБС, но не влияло на 

инсульт и общую смертность. Этот анализ может быть подвергнут критике, как в 

исследовании PROactive сравненивали пиоглитазон с плацебо, а не интенсивный 

контроль глюкозы. [448] В последнее время мета-анализы изучали исследования по 

сравнению интенсивного гликемического контроля с обычным. Сюда вошли 

исследования UKPDS, ACCORD, ADVANCE, и VADT; исследование PROactive 

включено не было. [449] Были получены аналогичные результаты - значительное 

снижение ИБС и кардиоваскулярных событий, но без уменьшения 

кардиоваскулярной и общей смертности. Схожие результаты были в другом обзоре 

с такими же данными. [450] 

4.8.6 Артериальное давление. 
Артериальная гипертензия чаще встречается у пациентов с сахарным 

диабетом 2 типа по сравнению с общей популяцией. Влияние снижения АД на риск 

развития ССЗ было изучено в исследованиях, включавших пациентов с диабетом и 

без, и большая часть существующих доказательства основана на анализе этих 

комбинированных исследований. Например, в исследованиях SHEP и Syst-Eur, как 

правило, эффект лечения лучше у больных с сахарным диабетом, чем в группах без 

диабета. В исследовании HOT, в котором сравнивались различные целевые ДАД, 

показано эффективное снижению риска кардиоваскулярных осложнений у больных 

с сахарным диабетом по сравнению без диабета  от более агрессивного лечения АД 

(целевое ДАД: 80 мм рт.ст.). [440] 

В субисследовании UKPDS пациенты с гипертензией рандомизированны в 

группы интенсивной (среднее АД 144/82 мм рт.ст.) или менее интенсивной 

антигипертензивной терапии. [441] При снижении САД на 10 мм рт.ст. и ДАД на 5 

мм рт.ст. выявлено значительное (на 44%) снижение риска развития инсульта и не 

значительное (на 21%) снижение риска инфаркта миокарда. При постмониторинге 

UKPDS не были показаны хорошие результаты  (т.е. интенсивный контроль АД 

должен сохраняться для дальнейшего позитивного эффекта). [426] В исследовании 

ADVANCE, снижение АД до среднего 135/75 мм рт.ст. показало дальнейшее 

сокращение риска кардиоваскулярных событий и общей смертности. [397] 

У больных диабетом, антигипертензивная терапия должна начинаться при 

АД ≥ 140/80 мм рт.ст. Традиционно рекомендации целевого САД при сахарном 

диабете (например, 130 мм рт.ст.) основываются на эпидемиологических 

доказательствах, а не на данных рандомизированных исследований. И его было 

очень трудно достичь у большинства пациентов. В недавнем исследовании 

ACCORD [451] проверили гипотезу о том, что целевое САД < 120 мм рт.ст. даст 

дополнительное преимущество в сокращении сердечно-сосудистых событий у 



пациентов с сахарным диабетом 2 типа. Но не было никаких улучшений в 

отношении первичной конечной точки, с небольшим снижением инсультов - 

вторичной конечной точки, и увеличением побочных эффектов при низком 

целевом АД. 

Мета-анализ имеющихся исследований показывают, что при сахарном 

диабете все основные классы антигипертензивных препаратов защищают от 

кардиоваскулярных осложнений, вероятно, из-за эффекта снижения АД, как 

такового. Таким образом, все эти препараты могут быть рассмотрены в этой группе 

пациентов. 

Комбинированное лечение обычно необходимо для эффективного снижения 

АД при сахарном диабете.Ингибиторы АПФ или антагонисты рецепторов 

ангиотензина всегда должны быть включены в терапию в связи с доказанными 

защитными эффектами против начала или прогрессирования нефропатии. 

 

4.8.7 Дислипидемии. 
Исследование HPS продемонстрировало, что лечение с симвастатином 40 мг 

снижает риск ИБС и инсульта у больных сахарным диабетом и не страдающих 

диабетом лиц без инфаркта миокарда или стенокардии. [436] Эффект лечения не 

зависел от базового уровня холестерина, хотя абсолютный риск и лечебный эффект 

увеличивается с ростом концентрации холестерина. Исследование CARDS на 

пациентах с сахарным диабетом 2 типа без клинических проявлений ССЗ, также 

показало снижение холестерина при приеме аторвастатина в дозе 10 мг, что 

уменьшило риск ИБС и инсульта. [166] Мета-анализ подтвердил преимущества 

гиполипидемической статинотерапии по сравнению с плацебо у пациентов с 

диабетом. [452] 

Анализ подгруппы интенсивной статинотерапии (аторвастатин 80 мг) в 

исследовании TNT, включавшем 1501 пациента с сахарным диабетом, по 

сравнению с подгруппой стандартной статинотерапии (аторвастатин 10 мг), 

показал снижение риска первичных событий, цереброваскулярных события и всех 

кардиоваскулярных событий. [442] 

Ранней и интенсивной профилактики с применением гиполипидемических 

препаратов независимо от базального уровня ЛПНП и направленная на нижний 

целевой уровень липидов, особенно у пациентов с сахарным диабетом 2 типа, не 

требуется. У пациентов с сахарным диабетом 2 типа, с наличием ССЗ или 

хронической болезни почек и однго или нескольких других факторов риска ССЗ, 

оптимальный уровень холестерина ЛПНП должен быть < 1,8 ммоль / л (~ 70 мг / 

дл). Тем не менее, следует подчеркнуть, что у пациентов с сахарным диабетом 2 

типа ЛПНП часто остаются в пределах нормы или умеренно повышены. Один из 

основных факторов риска ССЗ - диабетическая дислипидемия характеризуется 

гипертриглицеридемией и низким уровнем холестерина ЛПВП. Результаты 

исследований по изучению возможных преимуществ снижения уровня липидов 

при помощи фибратов при сахарном диабете - противоречивы. 

 

4.8.8 Антитромботическая терапия. 



Пациенты с сахарным диабетом 1 или 2 типа имеют повышенную склонность 

к тромбообразованию. Мета-анализ исследований показал преимущества 

антитромботической терапии у больных сахарным диабетом с клинически 

подтвержденной ИБС, цереброваскулярными или другими формами 

атеротромботических заболеваний. [453] Было проанализировано данные ~ 4500 

пациентов с сахарным диабетом и сделано заключение, что назначение 

антиагрегантов (в основном аспирина) привело к значительному (на 25%) 

снижению риска кардиоваскулярных событий. 

Роль аспирина в первичной профилактике остается недоказанной. 

Исследование HOT показало, что прием 75 мг аспирина в дальнейшем снижает 

риск основных кардиоваскулярных событий у пациентов с сахарным диабетом и 

хорошо контролемой гипертензией. Но не фатальные большие кровотечения 

значительно чаще встречались среди пациентов, получавших аспирин. [440] 

Дальнейший анализ исследований антитромботической терапии 

продемонстрировал незначительное (на 7%) снижение риска сердечно-сосудистых 

событий у пациентов высокого риска из-за наличия сахарного диабета. [454] 

Недавний мета-анализ шести РКИ не обнаружил статистически значимого 

снижения риска основных сердечно-сосудистых событий или смертности от всех 

причин при приеме аспирина, по сравнению с плацебо или без приема аспирина, у 

людей с диабетом и без ранее диагностированых ССЗ. [443] Аспирин значительно 

снижает риск развития инфаркта миокарда у мужчин, но не у женщин. 

Доказательства, касающиеся вреда, были противоречивыми. 

 

4.8.9 Микроальбуминурия и многофакторные вмешательства. 
Микроальбуминурия (экскреции альбумина с мочой от 30 до 300 мг / сут.) 

предиктор развития диабетической нефропатии у пациентов с сахарным диабетом1 

или 2 типа, а наличие явной протеинурии (>300 мг/ сут) обычно указывает на 

повреждение почечной паренхимы. В ряде исследований сообщалось, что у 

пациентов с диабетом и без, при наличеи АГ, микроальбуминурия, даже ниже 

современных пороговых значений, является предиктором ССЗ; а также наличие 

взаимосвязи между кардиальной / некардиальной смертности и белка / креатинина 

в моче. Микроальбуминурия определяется в моче (суточная или ночная моча не 

рекомендуется в связи с неточностью сбора образцов мочи) по индексу экскреции 

альбумина и креатинина. Пациентам с микроальбуминурией и протеинурией 

следует назначать ингибиторы АПФ или блокаторы ангиотензина II, независимо от 

базового АД. 

В исследование Steno-2 были включены 160 пациентов высокого риска с 

сахарным диабетом 2 типа и микроальбуминурией, которые были 

рандомизированы в группу традиционного лечения, как это предусмотрено в 

общей практике, и группу интенсивного многофакторного вмешательства, включая 

контроль глюкозы, статинов, назначение нгибиторов АПФ и других 

антигипертензивных препаратов, аспирина, модификации образа жизни 

(прекращение курения, повышение физической активности,  

диетотерапия). [455] Группа интенсивного многофакторного вмешательства 

продемонстрировала значительное снижение микрососудистых осложнений после 



4 лет, и значительное ( на 53%) снижение риска макрососудистых осложнений 

после 8 лет. [455] Еще через 5 лет наблюдалось значительное 

снижениекардиоваскулярной смертности. [456] Таким образом, в группе высокого 

риска полифармакологическое многофакторное вмешательство необходимо для 

получения максимального снижения рисков. 

 

Наиболее важная новая информация. 

 Целевой уровень HbA1c при лечении было увеличено от  < 6,5% до < 7,0%. 

 Аспирин не рекомендуется для первичной профилактики у людей с сахарным 

диабетом. 

 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе: 

 Наиболее подходящего способа достижения целевого уровня HbA1c без 

избыточного веса или гипогликемии не было найдено. 

 В настоящее время в РКИ изучаются возможное кардиоваскулярные 

преимущества новых противодиабетических препаратов с низким риском 

развития гипогликемии, такие как ингибиторы дипептидилпептидазы-4, 

которые не влияет на повышение массы тела, или агонисты рецепторов 

глюкагон-подобного пептида 1, которые связаны со снижением веса. 

 

4.9 Липиды. 

 
Основные тезисы. 

 Повышение уровня холестерина плазмы и холестерина ЛПНП – одни из 

самых мощных предикторов кардиоваскулярной патологии. 

 Гипертриглицеридемия и низкий уровень холестерина ЛПВП – независимые 

факторы кардиоваскулярного риска. 

 Применение статинов успешно при лечении атеросклероза. 

 

4.9.1 Введение. 

Генетические и патологические исследования, так же как  наблюдательные и 

интервенционные, доказали решающую роль дислипидемии, в особенности 

гиперхолестеринемии в развитии кардиоваскулярной патологии. Повышение 

уровня холестерина ЛПВП оказывает протективный эффект, тогда как повышение 

уровня ЛПНП и ЛПОНП оказывает атерогенный эффект. Хиломикроны и ЛПОНП 

– не атерогенны, но высокая концентрация этих богатых триглицеридами 

липопротеинов может быть причиной острого панкреатита. 

 

4.9.2 Холестерин липопротеидов низкой плотности. 

Большая часть холестерина плазмы крови транспортируется в составе ЛПНП 

и в физиологических условиях. Существует выраженная взаимосвязь между 

уровнем общего холестерина, холестерина ЛПНП и кардиоваскулярным 

риском.[457]  Эта закономерность характерна для пациентов обоих полов, как без 

ИБС, так и с установленным диагнозом ИБС. Позитивный эффект при снижении 



уровня холестерина ЛПНП очевиден по данным эпидемиологических 

исследований, а также исследований с ангиографическими или клиническими 

конечными точками.[42] 

Мета-анализ, включавший много трайлов, показал четкое дозозависимое 

соотношение между снижением холестерина ЛПНП и кардиоваскулярного риска. 

На каждый 1.0 ммоль/л снижения ЛПНП приходится 20–25% снижения 

кардиоваскулярной смертности и нефатальных инфарктов миокарда. Более поздние 

трайлы подтвердили, что снижение уровня холестерина ЛПНП ≤1.8 ммоль/л (70 

мг/дл) связано с наименьшим риском повторных кардиоваскулярных событий при 

вторичной профилактике.[459] Следовательно, у индивидуумов высокого риска, 

целевым уровнем холестерина ЛПНП должен быть 1.8 ммоль/л (70 мг/дл) или 

снижение на ≥50% от первоначального уровня ЛПНП. 

 

Рекомендации по ведению гиперлипидемии. 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендации 

Рекомендуемые целевые уровни  для общего холестерина <5 ммоль / л 

(менее ~ 190 мг / дл) в плазме и ЛПНП <3 ммоль / л (менее ~ 115 мг / дл) 

у лиц с низким или умеренным риском. 

 
 

I 

 
 

A 

 

 
Сильный 

 
457,458 

Пациентам с высоким риском ССЗ рекомендуется целевой 

уровень ЛПНП <2,5 ммоль / л (менее ~ 100 мг / дл). 
I A Сильный 459–461 

Пациентам с очень высоким риском ССЗ рекомендуемый 

целевой уровень ЛПНП <1,8 ммоль / л (менее ~ 70 мг / дл) или 

снижение ЛПНП на ≥ 50%, если целевой уровень не может быть 

достигнут. 

 
 

I 

 
 

A 

 
Сильный 

459, 462, 

463 

Все пациенты с семейной гиперхолестеринемией должны быть 

признаны, как пациенты высокого риска и у них должна быть 

назначена гиполипидемическая терапия. 

 
I 

 
A 

 
Сильный 

 
464, 465 

У пациентов с ОКС лечение статинами в высоких дозах должно 

быть начато еще в стационаре. 
I A Сильный 466–468 

Профилактика не-геморрагического инсульта: лечение статинами 

должно быть начато у всех пациентов с установленным 

атеросклерозом и у пациентов с высоким риском развития ССЗ. 

Пациентам с ишемическим инсультом в анамнезе должны быть 

назначены статины. 

 

I 

 

A 

 

Сильный 

 

469, 470 

Окклюзия артерий нижних конечностей и сонных артерий являются 

эквивалентом риска ИБС с назначением гиполипидемической 

терапии. 

 
 

I 

 
 

A 

 
 

Сильный 

 
 

471, 472 

У пациентов с дислипидемией после трансплантации статины следует 

рассматривать, как препараты первого ряда. 
IIa B Сильный 473 

Хроническая болезнь почек (2-5 стадии, т.е. СКФ <90 мл/мин/1.73 м2) 

признана эквивалентном ИБС и целевой уровень ЛПНП у этих 

пациентов должен быть адаптирован к степени почечной 

недостаточности. 

 
 

IIa 

 
 

C 

 
 

Сильный 

 
 

474 

 

 



4.9.3 Аполипопротеин B. 

Уровень аполипопротеина В часто определялся в исследованиях, 

параллельно с уровнем ЛПНП, поскольку это главный апопротеин из атерогенных 

липопротеинов,[475] но он не относится к критериям оценки кардиоваскулярного 

риска. Основываясь на доказательных данных можно сделать вывод, что apoB – 

аналогичный, как и уровень холестерина ЛПНП, маркер  эффективности 

гиполипидемической терапии.[476] Так же это более надежный в 

методологическом плане лабораторный маркер, по сравнению с холестерином 

ЛПНП, особенно у пациентов с гипертриглицеридемией, и лаборатории могут 

достаточно легко и относительно недорого предоставить стандартизированное 

измерение apoB. Однако, в настоящее время, apoB не определяется в большинстве 

лабораторий. Уровень ароВ должен быть, 80 и 100 мг/дл для индивидуумов с очень 

высоким или высоким кардиоваскулярным риском, соответственно. 

 

4.9.4 Tриглицериды. 

Гипертриглицеридемия – значимый независимый фактор 

кардиоваскулярного риска, но взаимосвязь не такая сильная, как при 

гиперхолестеринемии.[55] Риск более выражен при умеренном повышении уровня 

гипертриглицеридемии, чем при очень высоком повышении уровня триглицеридов 

(10 ммоль/л или 900 мг/дл), что в свою очередь является фактором риска 

панкреатита. Однако не было рандомизированных трайлов, которые подтвердили 

бы значимость повышения уровня триглицеридов. В настоящее время целевым 

уровнем триглицеридов натощак остается 1.7 ммоль/л (150 мг/дл), но концентрация 

≤1.7 ммоль/л не имеет статистической достоверности для назначения 

корригирующей терапии. Существуют данные, что уровень триглицеридов не 

натощак может быть более чувствительным предиктором кардиоваскулярной 

патологии.[477] Однако, в настоящий момент, не существует рекомендованных 

стандартизированных целевых уровней триглицеридов натощак.  

 

4.9.5 Холестерин липопротеидов высокой плотности. 

Низкая концентрация ЛПВП – независимый фактор кардиоваскулярного 

риска, который включен в новую шкалу SCORE.[478] Сочетание умеренно 

повышенного уровня триглицеридов и низкого уровня ЛПВП очень 

распространено у пациентов с сахарным диабетом 2 типа, абдоминальным 

ожирением, инсулиновой резистентностью,  низкой физической активностью. Эти 

клинические проявления часто сопровождаются триадой нарушения липидного 

обмена: низкий уровень ЛПВП, повышением уровнем триглицеридов, наличием 

маленьких, плотных и очень атерогенных частичек ЛПНП. 

Низкая концентрация ЛПВП может даже конкурировать по значимости с 

повышенным уровнем ЛПНП в качестве фактора кардиоваскулярного риска. [479] 

Однако до сих пор не существует однозначного целевого уровня ЛПВП для 

терапии, хотя снижение ЛПВП ниже 1.0 ммоль/л (40 мг/дл) у мужчин и 1.2 ммоль/л 

(45 мг/дл) у женщин – общепринятый фактор повышенного кардиоваскулярного 

риска. 

 



4.9.6 Липопротеин(a) 

Липопротеин(a) –липопротеин низкой плотности, к которому присоединен 

дополнительный липопротеин, называющийся аполипопротеин(a). Высокая 

концентрация Аро(а) связана с повышением кардиоваскулярного риска, риска 

ишемического инсульта, хотя не было проведено исследований, которые 

подтвердили бы редукцию кардиоваскулярного риска при снижении Аро(a) [480], 

следовательно целевые уровни Аро(а) так же не подтверждены доказательными 

данными.   

 

4.9.7  Соотношение Аполипопротеин B/аполипопротеин A1. 

Аполипопротеин А1 (АроА1) – главный апопротеин ЛПВП. Вне сомнений, 

что соотношение АpoB:АpoA1 – один из наиболее сильных маркеров 

риска.[475,481]  Однако, до сих пор не ясно, должен ли этот показатель 

использоваться в терапевтических целях. Определение уровня липопротеинов не 

доступно всем клиницистам Европы, является более дорогостоящим методом, чем 

рутинное исследование липидного спектра, не вносит кардинально новой 

информации и его использование не рекомендуется для широкого применения. 

 

4.9.8 Расчетные значения липопротеинов. 

 

Холестерин липопротеинов низкой плотности. 

Холестерин липопротеинов низкой плотности может быть измерен 

непосредственно, и обычно его уровень вычисляется при помощи формулы 

Фридвольда:[482] 

В ммоль/л: Холестерин ЛПНП = общий холестерин – холестерин ЛПВП 

– (0.45 × триглицериды) 

В мг/дл: Холестерин ЛПНП = общий холестерин – холестерин ЛПВП (0.2 × 

триглицериды) 

Расчет действительный только когда концентрация триглицеридов 4.5 

ммоль/л (400 мг/дл) так как соотношение триглицериды/холестерин прогрессивно 

увеличивается в триглицерид-несущих липопротеинах очень низкой плотности 

(ЛПОНП) и хиломикронах при выраженном росте триглицеридемии. 

 

Холестерин липопротеинов не высокой плотности. 

Холестерин липопротеинов не высокой плотности представлен холестерином 

ЛПВП, холестерином липопротеинов промежуточной плотности, липопротеинов 

очень низкой плотности. Холестерин липопротеинов не высокой плотности – такой 

же предиктор кардиоваскулярного риска, как и холестерин ЛПНП.[483] Уровень 

холестерина липопротеинов не высокой плотности может быть получен путем 

добавления 0.8 mmol (30 mg/L) к уровню холестерина ЛПНП. Вычисленный таким 

образом уровень холестерина липопротеинов не высокой плотности не зависит от 

концентрации триглицеридов. Однако, прямое измерение все-таки более точное, в 

особенности у пациентов с высоким уровнем триглицеридов не натощак. Как и 

apoB, холестерин ЛП не низкой плотности – позволяет судить о концентрации 



атерогенных липопротеинов в плазме, но более доступен, чем определение apoB и 

apoA1. 

 

4.9.9 Исключение вторичной дислипидемии. 

Дислипидемия может быть вторичной к различным состояниям, устранение 

которых может привести к нормализации липидного обмена без специальной 

гиполипидемической терапии. В особенности это касается гипотиреоидизма. 

Вторичная дислипидемия, так же встречается при злоупотреблении алкоголя, 

диабете, синдроме Иценко-Кушинга, болезнях почек и печени, при применении 

некоторых медикаментов (кортикостероидов, изотретиноин и этретинат, 

циклоспорин). Пациенты, которые могут иметь генетически обусловленную 

дислипидемию, например семейную гиперхолестеринемию, должны получить 

специализированную консультацию, включая молекулярную диагностику. 

 

Таблица 16 Стратегия вмешательств в зависимости от общего 

кардиоваскулярного риска и ЛПНП 

Общий кардио-

васкульарный 

риск 

(SCORE) 

% 

Уровень ЛПНП 

<70 мг/дл 

<1.8 ммоль/л 

70  <100 

мг/дл 

1.8  <2.5 

ммоль/л 

100  <155 мг/дл 

2.5 <4.0 ммоль/л 

155 <190 мг/дл 

4.0 <4.9 ммоль/л 

>190 мг/дл 

>4.9 ммоль/л 

 
<1 

 
Без 

вмешательства 

 
Без 

вмешательства 

 
Изменение образа 

жизни  

 
Изменение образа 

жизни 

Изменение образа 
жизни, 

рассматривать 
лечение, если не 

поддается 
контролю 

Класс/уровень I/C I/C I/C I/C IIa/A 
 
≥1 до <5 

 
Изменение 

образа жизни 

 
Изменение 

образа жизни 

Изменение образа 

жизни, 

рассматривать 

лечение, если не 

поддается 

контролю 

Изменение образа 

жизни, 

рассматривать 

лечение, если не 

поддается 

контролю 

Изменение образа 

жизни, 

рассматривать 

лечение, если не 

поддается 

контролю 

Класс/уровень I/C I/C IIa/A IIa/A I/A 

 
>5 to <10, или 

высокий риск 

 

Изменение 

образа жизни, 

рассматривать 

лечение 

 

Изменение 

образа жизни, 

рассматривать 

лечение 

 

Изменение образа 

жизни, 

рассматривать 

лечение 

немедленно 

 

Изменение 

образа жизни, 

рассматривать 

лечение 

немедленно 

 

Изменение образа 

жизни, 

рассматривать 

лечение немедленно 

Класс/уровень IIa/A IIa/A IIa/A I/A I/A 

 
≥10 или очень 

высокий риск 

 

Изменение образа 

жизни 

 

 Изменение 

образа жизни, 

рассматривать 

лечение 

немедленно 

 

Изменение образа 

жизни, 

рассматривать 

лечение 

немедленно 

 

Изменение образа 

жизни, 

рассматривать 

лечение немедленно 

 

Изменение образа 

жизни, 

рассматривать 

лечение немедленно 

Класс/уровень IIa/A IIa/A I/A I/A I/A 



 

4.9.10 Кого следует лечить и каковы цели? 

В основном, общий холестерин плазмы должен быть 5 ммоль/л(190 мг/дл), и 

холестерин ЛПНП - 3 ммоль/л (115 мг/дл). У субъектов высокого 

кардиоваскулярного риска терапевтические цели должны быть более жесткими. 

Целевой уровень холестерина у пациентов самого высокого риска - ЛПНП < 1.8 

ммоль/л (менее 70 мг/дл) или ≥50% снижение холестерина ЛПНП от начального, 

когда целевой уровень не может быть достигнут; у пациентов высокого риска 

целевой уровень холестерина ЛПНП - 2.5 ммоль/л (менее чем100 мг/дл). У 

субъектов среднего рика (при оценивании по шкале SCORE уровень риска ≥1 до 

5%), целевой уровень холестерина ЛПНП - 3.0 ммоль/л (менее чем 115 мг/дл). У 

асимптомных индивидуумов первый этап – оценка кардиоваскулярного риска и 

идентификация тех компонентов риска, которые могут быть модифицированы.[42] 

Оценка риска должна пересматриваться с 5-и летним интервалом, если 

кардиоваскулярный риск низкий и/или нет существенных изменений относительно 

оценки больших факторов риска. Оценка риска не целесообразна в отношении 

семейной гиперхолестеринемии, если общий холестерин 8 ммоль/л (320 мг/дл) и 

холестерин ЛПНП 6 ммоль/л (240 мг/дл), с определением таких пациентов, как 

имеющих высокий общий кардиоваскулярный риск. Семейная 

гиперхолестеринемия характеризуется доминантным типом наследования, с 

распространенностью 1 на 500 европейского населения, наиболее часто в основе 

лежит мутация гена рецептора ЛПНП и характеризуется очень высоким уровнем 

холестерина (обычно 5 - 10 ммоль/л  или _200–400 мг/дл).[42] Успех 

гиполипидемической терапии зависит от уровня начального риска, чем больше 

риск, тем более выражена эффективность. (Таблица 16). Не наблюдается  отличий в 

эффективности терапии между женщинами и мужчинами, разными возрастными 

группами, даже в отношении возраста 75 лет, хотя успех гиполипидемической 

терапии у здоровых женщин не доказан.[485] 

Не смотря на то, что низкий уровень ЛПВП – независимый фактор 

кардиоваскулярного риска, нет специальных целевых уровней терапии, 

общепринятая концентрация 1.0 ммоль/л (40 мг/дл) у мужчин и 1.2 ммоль/л (45 

мг/дл) у женщин. Соответственно уровень триглицеридов натощак должен быть 1.7 

ммоль/л (150 мг/дл). 

 

4.9.11 Пациенты с заболеваниями периферических артерий.  

Облитерирующий атеросклероз артерий нижних конечностей и сонных 

артерий – состояния, эквивалентные факторам кардиоваскулярного риска и 

гиполипидемическая терапия рекомендована этим пациентам, не зависимо от 

уровня липидов в плазме.[472,486] Однако, увеличенный интимо-медиальный 

индекс не является показанием к гиполипидемической терапии у пациентов с 

отсутствием визуализации атеросклеротических бляшек, недоказанной 

ишемической болезнью сердца или отсутствием других факторов риска. Хотя 

аневризма брюшного отдела аорты – также состояние, эквивалентное 

кардиоваскулярному фактору риска, нет данных, подтверждающих, что 

статинотерапия в этих случаях приводит к снижению периоперационной 



кардиоваскулярной заболеваемости и летальности у таких пациентов.[220,487] 

Успех гиполипидемической терапии при атеросклеротическом поражении в других 

артериях (в т.ч. почечных) доказан.[488] 

 

4.9.12 Профилактика инсульта. 

В противоположность более ранним исследованиям, последние показали, что 

высокий уровень холестерина – фактор риска ишемического, но не 

геморрагического инсульта.[489] Главные исследования эффективности статинов 

продемонстрировали значительное снижение частоты инсультов у пациентов с 

кардиоваскулярной патологией в основном благодаря снижению частоты 

ишемических инсультов.[469] Возрастание концентрации триглицеридов и 

холестерина ЛПНП также было ассоциировано с увеличением уровня 

негеморрагического инсульта.[490,491] Таким образом, пациенты с ишемической 

цереброваскулярной болезнью требуют такого же уровня внимания в отношении 

контроля липидов плазмы крови, как и пациенты с ИБС. С целью профилактики 

инсульта терапия статинами должна быть начата у всех пациентов с доказанным 

атеросклеротическим поражением сосудов и у пациентов высокого риска для 

предотвращения развития и прогрессирования ИБС. После цереброваскулярных 

событий, статины должны назначаться пациентам с некардиоэмболическим 

ишемическим инсультом или транзиторной ишемической атакой для 

предотвращения дальнейших кардиоваскулярных событий, но с учетом риска 

гемморагического инсульта, если нет очевидного атеросклеротического поражения 

сосудов или высокого кардиоваскулярного риска.  

 

4.9.13 Пациенты с хроническим заболеванием почек (ХЗП). 

Хроническое заболевание почек характеризуется сочетанием дислипидемии 

(высокий уровень триглицеридов, высоким уровнем холестерина ЛПНП, низким 

уровнем ЛПВП).[492] Микроальбуминурия – кардиоваскулярный фактор риска, 

прогрессивно увеличивается по мере ухудшения функции почек. ХЗП (2–5 стадии 

т.е. СКФ ниже  90 мл/мин1.73 м2) – известный фактор кардиоваскулярного риска, 

уровень ЛПНП у этих пациентов должен быть адаптирован, в зависимости от 

уровня почечной недостаточности.[42] Доза статинов должна назначаться в 

зависимости от СКФ. Терапия статинами эффективна в отношении 

кардиоваскулярных исходов при 2 и 3 стадиях ХЗП и замедляет снижение 

почечной функции.[493] 

 

4.9.14 Пациенты после трансплантации. 

Дислипидемия характерна для пациентов после трансплантации органов в 

связи с комбинацией факторов, связанных с исходным заболеванием, образом 

жизни, лечением, включая иммуносупрессивную терапию. С учетом 

кардиоваскулярного риска у пациентов этой группы, фармакотерапия назначается 

достаточно часто и статины –  препараты первой линии в рекомендациях. 

Первоначально назначаются низкие дозы с постепенной титрацией и учетом 

возможного взаимодействия между лекарствами, в особенности при 

одновременном назначении циклоспорина. Пациентам с непереносимостью 



статинов или тем, у которых наблюдается значительная дислипидемия и высокий 

резидуальный риск, не смотря на прием максимально переносимой дозы статинов, 

может быть назначена альтернативная или дополнительная терапия: эзетимиб – у 

пациентов с преимущественным повышением холестерина ЛПНП, фибраты (в 

комбинации со статинами) или ниацин - при выраженной гипертриглицеридемии 

и/или низким уровне ЛПВП.[494] 

 

4.9.15 Пациенты с острым коронарным синдромом (ОКС) 

Всем пациентам с ОКС должны назначаться высокие дозы статинов в как 

можно более ранний период на протяжении госпитального периода с целевым 

уровнем холестерина ЛПНП 1.8 ммоль/л (70 мг/дл).[466, 467] Ранняя 

фармакотерапия должна комбинироваться с эффективными изменениями образа 

жизни, в частности, уделению особого внимания в изменении диеты после выписки 

из стационара. Липиды крови должны контролироваться через 4 - 6 недель после 

ОКС, для того, чтобы определить, был ли достигнут целевой уровень показателей с 

дальнейшей коррекцией дозы.  

 

4.9.16 Препараты. 

В настоящее время доступная липидоснижающая терапия включает в себя 

ингибиторы 3-гидрокси-3-метилглутарил-коэнзим А редуктазы (статины), 

фибраты, секвестранты желчных кислот (анионнообменные смолы), ниацин 

(никотиновая кислота), селективные ингибиторы абсорбции холестерина 

(например эзетимиб). Статины снижают кардиоваскулярную смертность и 

заболеваемость благодаря снижению уровня холестерина ЛПНП, так же как и 

интервенция на коронарных артериях.[166,436] Статины в дозировках, которые 

эффективно (на 50% и более) снижают уровень холестерина ЛПНП, 

приостанавливают прогрессирование, а по некоторым данным могут даже 

приводить к регрессу коронарного атеросклероза.[495] Поэтому они должны 

использоваться как препараты первого выбора у пациентов с 

гиперхолестеринемией или комбинированной гиперлипидемией. Повышение 

активности печеночных ферментов плазмы происходит достаточно редко и носит в 

большинстве случаев обратимый характер. У 5 - 10% пациентов, принимающих 

статины, развивается миопатия, но рабдомиолиз встречается в единичных случаях. 

Риск миопатии может быть минимизирован путем выявления потенциально 

уязвимых пациентов и/или воздержания комбинации статинов с отдельными 

препаратами (Таблица 17). Поскольку статины назначаются на долговременной 

основе,  возможные  взаимодействия с другими лекарственными средствами 

заслуживают особого и непрерывного внимания, так как многие пациенты 

получают фармакологическую терапию сопутствующих заболеваний.[496]    В 

целом, терапия статинами характеризуется достаточно надежным профилем 

безопасности и более ранние предположения о том, что гиполипидемическая 

терапия может служить причиной увеличения уровня некардиоваскулярной 

смертности (например, за счет рака, суицидов, депрессии) или психических 

нарушения не подтвердились. Существуют данные, указывающие на то, что 

повышение уровня глюкозы крови и уровня HbA1, то есть повышение риска 



сахарного диабета 2 типа, могут быть в качестве возможного негативного влияния 

долгосрочной терапии статинами, но выгоды от применения статинов значительно 

перевешивают риски для подавляющего большинства пациентов.[497,498] Терапия 

препаратами других групп: селективные ингибиторы абсорбции холестерина не 

используются в качестве монотерапии с целью снижения уровня холестерина 

ЛПНП. Секвестранты желчных кислот также снижают концентрацию холестерина 

ЛПНП, имеют тенденцию к снижению триглицеридов. Фибраты и ниацин 

используются первично для снижения уровня триглицеридов и повышения уровня 

ЛПВП, тогда как рыбий жир (омега-3 ненасыщенные жирные кислоты) в дозировке 

2 – 4 г/сутки используется для снижения уровня триглицеридов.[479,499]   Когда 

уровень триглицеридов превышает 10 ммоль/л (900 мг/дл), для предотвращения 

панкреатита следует добиваться снижения уровня не только медикаментозно, но и 

благодаря воздержанию приема алкоголя, лечению диабета инсулином, отказу от 

терапии эстрогенами и т.д. В редких случаях, при выраженной первичной 

гипертриглицеридемии, необходимо полное прекращение приема алкоголя, строгое 

воздержание от приема жиров, как животного, так и растительного происхождения. 

Фибраты – препараты выбора у этих пациентов,  и назначение омега-3 

рекомендуется в дополнение пре недостаточном снижении уровня триглицеридов. 

 

Таблица 17 Препараты, которые могут увеличить риск развития миопатии 

и рабдомиолиза при использовании одновременно со статинами.  

Циклоспорин, такролим  

Макролиды (азитромицин, кларитромицин, эритромицин) 

Противогрибковые препараты группы азолов (итраконазол, кетоконазол, флуконазол) 

Антагонисты кальция (мибефрадил, дилтиазем, верапамил) 

Нефазодон 

Ингибиторы протеазы ВИЧ (ампренавира, индинавир, нелфинавир, ритонавир, саквинавир) 

Силденафил 

Другие 

Дигоксин, ниацин, фибраты (особенно гемфиброзил) 

 

4.9.17 Комбинация препаратов. 

У пациентов с дислипидемией, особенно с установленным диагнозом ИБС, 

диабетом, или у асимптомных индивидуумов высокого риска, не всегда удается 

достигнуть терапевтических целей. Поэтому возникает необходимость в 

назначении комбинированной терапии. Для более выраженного снижения 

холестерина ЛПНП рекомендуется комбинация статинов и секвестрантов жирных 

кислот, или статинов и эзетемиба. Другое преимущество комбинированной 

терапии – возможность применения статинов в более низких дозировках, что 

позволяет избежать возможных побочных эффектов. Однако статины должны 



назначаться в максимально переносимых дозировках для достижения целевого 

уровня снижения холестерина перед назначением комбинированной терапии.[500] 

Комбинация ниацина и статинов увеличивает уровень холестерина ЛПВП и 

снижает уровень триглицеридов лучше, чем применение этих препаратов по 

отдельности, но ощущение приливов – главный побочный эффект применения 

ниацина, который может быть причиной низкой комплаентности. Добавление 

ларопипранта к неацину может помочь в уменьшении выраженности этого 

побочного эффекта. Фибраты, в особенности фенофибрат, могут быть полезны не 

только в отношении снижения повышенной концентрации триглицеридов и 

повышении низкой концентрации холестерина ЛПВП, но могут также 

способствовать снижению холестерина ЛПНП в случае дополнения к назначению 

статинов. В случае назначения этой комбинации следует избегать назначения 

других препаратов, которые метаболизируются при помощи системы цитохром 

Р450. Фибраты должны преимущественно назначаться утром, а статины вечером 

для того, что бы избежать совпадений пиковых концентраций и предотвратить 

возможное развитие миопатий. Пациенты должны быть проинструктированы о 

возможном развитии  миопатии,  несмотря на то, что этот побочный эффект 

встречается достаточно редко. Не рекомендовано совместное использование 

гемфиброзила и статинов. В том случае, если целевые показатели липидного 

спектра не могут быть достигнуты даже при назначении максимальных доз 

комбинированной терапии, пациенты все равно должны продолжать прием 

препаратов для улучшения липидного обмена. У таких пациентов особое внимание 

следует уделить другим факторам риска для того, чтобы снизить общий риск. 

 

4.9.18 Аферез ЛПНП. 

В редких случаях пациенты с выраженной гиперхолестеринемией, особенно 

индивидуумы с гомозиготным вариантом семейной гиперхолестеринемии, требуют 

специальной оценки для возможного проведения афереза ЛПНП. При 

необходимости использования этой догорой но эффективной технологии, ЛПНП 

удаляются из плазмы в процессе экстракорпоральной циркуляции раз в неделю или 

через неделю.  

 

Наиболее важная новая информация. 

 Контроль концентрации холестерина ЛПНП рекомендован для скрининговой 

оценке липидного обмена для оценки риска и контроля терапии 

 Контроль холестерина ЛПВП так же рекомендован как чувствительный 

фактор риска, но нет рекомендованных целевых уровней для терапии. 

 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе: 

 Нет статистически достоверных данных о том, что уровень триглицеридов 

или холестерина ЛПВП должен приниматься во внимание как целевой в 

терапии, для снижения кардиоваскулярного риска. 

 Нет статистически достоверной информации, приведет ли снижение 

липопротеина(а) на фоне терапии статинами к снижению 

кардиоваскулярного риска. 



 Определение ЛПВП не высокой плотности имеет предпочтение, перед 

расчетным определением уровня холестерина ЛПНП, но нет данных о 

практическом применении. 

 Существуют доказательные данные о том, что некоторые изменения в диете 

в сочетании с медикаментозной терапией могут оказывать благоприятный 

эффект в отношении снижения кардиоваскулярного риска.  

 Нет доказательных данных о влиянии комбинированной 

гиполипидемической терапии на кариоваскулярный риск. 

 

4.10 Антитромбоцитарная терапия. 
 

4.10.1 Антитромбоцитарная терапия у пациентов без повышения 

кардиоваскулярного риска. 

Первичная профилактика у пациентов без повышенного кардиоваскулярного 

риска исследовалась при длительном назначении аспирина по сравнению с плацебо 

в шести обзорных трайлах, включавших 95 000 пациентов. Снижение риска с 

0.57% до 0.51% в течение года было доказано Рабочей группой по вопросам 

предотвращения тромбоза Antithrombotic Trialists‘ Collaboration.[507] Это 

соответствовало редукции риска на 12% в основном за счет не фатальных 

инфарктов миокарда. Наблюдалось незначительное увеличение частоты 

гемморагических инсультов и снижение частоты ишемических инсультов. Эффект 

применения в отношении ишемических инсультов не был статистически 

значимым. Наблюдалось увеличение частоты больших гастроинтестинальных 

кровотечений и экстракраниальных кровотечений на 0.03% в течение года. Частота 

кардиоваскулярной смертности  не менялась на фоне применения аспирина. 

Следовательно, аспирин не может быть рекомендован для первичной 

профилактики, что связано с риском увеличения кровоточивости. В исследовании 

Clopidogrel for High Athero-thrombotic Risk and Ischemic Stabilisation, Management, 

and Avoidance (CHARISMA), которое включало пациентов с несколькими 

факторами риска клопидогрел не показал преимущества в применении, по 

сравнению с аспирином. Риск васкулярной смертности не менялся на фоне лечения 

аспирином.[514] 

 

4.10.2 Антитромбоцитарная терапия у пациентов с повышенным 

кардиоваскулярным или цереброваскулярным риском. 

В случаях острой церебральной ишемии аспирин снижает риск новых 

васкулярных событий в течение 2 – 4 недель (RR 0.78, 95% CI 0.76–0.80), благодаря 

предотвращению четырех повторных инсультов и пяти васкулярных смертей на 

1000 пациентов.[515]  В отношении ведения эпизода острой коронарной ишемии 

(нестабильной стенокардии, ИМ без подъема сегмента ST [NSTEMI], ИМ с 

подъемом сегмента ST [STEMI]), двойная антитромбоцитарная терапия, 

включавшая клопидогрель и аспирин показала снижение риска инфаркта миокарда, 

инсульта, смертности через 14 дней с 10.1% до 9.2% (P = 0.002)  при STEMI 

[Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial Infarction Trial (COMMIT)], [504] и с 6.4% 



до 4.5% (P = 0.03) на протяжении более 8 месяцев у пациентов с NSTEMI 

[Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent Recurrent Events (CURE)].[505]  

 

Рекомендации по антитромботической терапии 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендации 

При ОКС и в течении следующих 12 месяцев, к двойной 

антитромбоцитарной терапии с ингибитором P2Y12 

(тикагрелора или прасугрель) рекомендуется назначение 

аспирина, при отсутствии противопоказаний  (например, 

чрезмерный риск кровотечения). 

 

 

 

I 

 

 

 

B 

 

 

 

Сильный 

 

501–503 

Пациентам, которые не могут получить тикагрелор или прасугрель 

рекомендуется клопидогрель (600 мг -нагрузочная доза, 75 мг - 

суточная доза) 

 
I 

 
A 

 
Сильный 

 
504, 505 

Через 12 месяцев после ИМ для вторичной профилактики 

рекомендуется аспирин 
I A Сильный 506, 507 

Пациентам с не-кардиоэмболической ТИА или 

ишемическим инсультом для вторичной профилактики 

рекомендуется или дипиридамол + аспирин, или 

клопидогрель. 

 
I 

 
A 

 
Сильный 

 
508–511 

В случае непереносимости дипиридамола (головная боль) 

или клопидогреля, рекомендуется аспирин. 
I A Сильный 506, 507 

Для пациентов с не-кардиоэмболическими церебральными 

ишемическими событиями, антикоагулянты не имеет 

преимуществ в сравнении аспирином и не рекомендуются. 

 
III 

 
B 

 
Слабый 

 
512, 513 

Аспирин или клопидогрель не рекомендуется у лиц без сердечно-

сосудистых и цереброваскулярных заболеваний, из-за 

повышенного риска кровотечений. 

 
III 

 
B 

 
Слабый 

 
507 

 

У пациентов с ОКС, которым планировалось применение ранней инвазивной 

стратегии, двойная антитромбоцитарная терапия с использованией ингибиторов-

P2Y12 рецепторов (тикагрелор или прасугрел) в дополнение к аспирину, показала 

преимущество перед клопидогрелем и аспирином. При назначении тикагрелора в 

течение 12 месяцев частота конечных сложных точек, включавших смертность от 

васкулярных причин, инфаркт миокарда или инсульт была 9.8% по сравнению с 

11.7% у тех пациентов, которые получали клопидогрел (HR 0.84, 95% CI 0.77–0.92; 

P = 0.001). Не было выявлено значительных отличий в частоте больших 

кровотечений между двумя группами.[501 – 503] 

При назначении прасугрела первичные точки эффективности были 9.9% по 

сравнению с группой пациентов, принимавших клопидогрел (HR 0.81, 95% CI 

0.73–0.90; P = 0.001). Риск больших кровотечений увеличивался на фоне 

применения прасугрела.[501] 



Аспирин – наиболее изученный препарат, используемый для долгосрочной 

вторичной профилактики после инфаркта миокарда, инсульта или поражении 

периферических артерий. В мета-анализах, включавших 16 трайлов, 17 000 

пациентов, было выявлено, что назначение аспирина было связано с серьезными 

васкулярными событиями у 6.7% пациентов в год по сравнению с 8.2% пациентов в 

группе контроля. Общий риск инсульта был 2.08% в год против 2.59% (P = 0.002) и 

коронарных событий 4.3% в год против  5.3% (P =0.0001). Назначение аспирина 

было связано с 10% снижением общей смертности (RR 0.90, 95% CI 0.82–0.99), и 

было также ассоциировано со значительным увеличением частоты больших 

кровотечений, тем не менее, успех применения аспирина превышал риск 

кровотечения. У пациентов, в анамнезе которых был ИМ, инсульт или болезнь 

периферических артерий, клопидогрел исследовался в сравнении с аспирином в 

исследовании Clopidogrel versus Aspirin in Patients at Risk of Ischaemic Events 

(CAPRIE),[509] которое показало незначительное преимущество клопидогреля, 

частота серьезных васкулярных событий была 5.32% в год при применении 

клопидогрела против 5.83% при приеме аспирина (P = 0.043). Кровоточивость 

встречалась немного чаще при применении аспирина. Двойная 

антитромбоцитарная терапия с клопидогрелем плюс аспирином по сравнению с 

клопидогрелем у пациентов с транзиторной ишемической атакой и ишемическим 

инсультом была связана с увеличением больших кровотечений в исследовании 

Management of Atherothrombosis with Clopidogrel in High-risk Patients with Recent 

Transient Ischaemic Attack or Ischaemic Stroke (MATCH),[510] и не рекомендована 

при церебральной ишемии. У пациентов с предшествующим 

некардиоэмболическим ишемическим инсультом двойная антитромбоцитарная 

терапия с дипиридамолом и аспирином показала преимущество перед 

аспирином.[511] У таких пациентов пероральные антагонисты витамина К не 

показали преимущества перед монотерапией  аспирином, но их применение было 

ассоциировано с более высоким риском кровотечения.[512, 513] У пациентов с 

транзиторной ишемической атакой или ишемическим инсультом, прямое 

сравнения дипиридамола плюс аспирина против клопидогрела в качестве 

монотерапии [508] показала схожую частоту повторных инсультов, включая 

геморрагический инсульт (916 против 898; HR 1.01,95% CI 0.92–1.11). 

Наблюдалась более высокая частота больших геморрагических событий на фоне 

комбинации дипиридамола и аспирина (4.1% против 3.6%). Инсульт, инфаркт 

миокарда, васкулярная смерть случались одинаково часто – 13.1% в обеих 

подгруппах.  

 

4.10.3 Антитромботическая терапия при  фибрилляции предсердий. 

Инсульт – наиболее грозное осложнение фибрилляции предсердий. ФП часто 

остается не диагностированной и нелеченной патологией, которая является 

причиной острого ишемического инсульта. Рекомендации по антитромботической 

терапии основываются на наличии у пациента факторов риска инсульта и 

тромбоэмболии и мы обращаемся к последним рекомендациям ведения пациентов 

с фибрилляцией предсердий Европпейского общества кардиологов.[516,517] 

 



Наиболее важная новая информация: 

 У пациентов с ОКС двойная антитромбоцитарная терапия  ингибитор P2Y12 

плюс аспирин имеет преимущество по сравнению с клопидогрел плюс 

аспирин. 

 Опыт долговременного применения новых антитромбоцитарных препаратов 

не достаточен 

. 

4.11 Приверженность. 
 

Основные тезисы. 

 Приверженность к медикаментозной терапии у пациентов высокого риска и 

пациентов с ИБС остается достаточно низкой. Несколько интервенционных 

вмешательств  оказывают положительное влияние на компленс пациента. 

 

Рекомендации по приверженности пациентов 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендации 

Необходимо оценивать приверженность 

пациентов к лечению и выявлять причины 

несоблюдения рекомендаций в целях дальнейших 

мероприятий, направленных на индивидуальные 

потребности пациента. 

 
 
 

I 

 
 
 

A 

 
 
 
Сильный 

 
 
 
518– 

520 

В клинической практике рекомендуется 

снижать требования к низкому приемлемому 

уровню. Кроме того, должны проводиться 

повторные мониторинги и обратная связь. В 

случае постоянного несоблюдения 

рекомендаций, если возможно, должны быть 

предложены мультисессионные или 

комбинированные поведенческие 

вмешательства. 

 
 
 
 
 

IIa 

 
 
 
 
 

A 

 
 
 
 
 
Сильный 

 
 
 
 
 

520 

 

 

4.11.1 Почему пациенты не принимают назначенную терапию? 

Большое количество исследований показало низкую приверженность к 

приему медикаментов у пациентов высокого риска и у пациентов с ИБС, что 

является причиной более худших исходов и более высокой стоимости лечения. 

Например, на протяжении 1 месяца после острого инфаркта миокарда 25–30% 

прекратило прием по крайней мере одного медикамента. Через год  только 50% 

пациентов постоянно принимает статины, бета-блокаторы, антигипертензивную 

терапию.[518,519] Причины низкой приверженности различны. Как представлено в 

таблице 18 существует 5 категорий потенциальных причин низкой 

приверженности, включая причины связанные системой охраны здоровья, 

условиями, пациентом, терапией и социо-экономическими факторами.[518] 

Причины, связанные со стоимостью медикаментов актуальны во многих 

системах здравоохранения, особенно в группе пожилых пациентов с низким социо-



экономическим статусом. Например, приверженность гиполипидемической 

терапии у американских ветеранов падает по мере снижения доплаты за лечение. 

Депрессия удваивает вероятность низкой приверженности приема медикаментов, 

даже после контроля возраста, этнической принадлежности, образования, 

социальной поддержки, и разграничения пациентов по группам в зависимости от 

степени выраженности кардиальной патологии.[522] 

 

Таблица 18 Причины несоблюдения рекомендаций в лечении, согласно 

ВОЗ. 

Категория несоблюдения  
 
пример 

 
 

Система здравоохранения 

Низкое качество отношений медперсонала и пациента; слабые знания в 

препаратах и / или плохое соблюдение рекомендаций; низкая 

коммуникация (например, ограниченные, сложные или запутанные 

рекомендации), отсутствие доступа к услугам здравоохранения, отсутствие 

преемственности оказания медицинской помощи. 

 

Cостояние 

Бессимптомная хроническая болезнь (недостаток явных признаков); 

сопутствующие психические расстройства (например, депрессия). 

 
 

Пациент 

Физические нарушения (например, проблемы со зрением или 

нарушение сноровки); когнитивные нарушения, психологические / 

поведенческие факторы (например, отсутствие мотивации, низкая 

самоэффективность, импульсивность); молодой возраст. 

Tерапия Сложность схемы, побочные эффекты. 
 
Социально-экономические Низкая грамотность, высокая стоимость лекарств, плохая социальная 

поддержка. 

 

Причины неприверженности к терапии могут носить групповой характер, 

например, индивидуумы с асимптомными проявлениями болезни, 

множественными факторами риска могут иметь более четкую мотивацию к 

терапевтическому режиму. Эта ситуация требует пристального внимания 

клинициста, который должен давать определенные рекомендации пациенту для 

обеспечения долговременной помощи.[519] 

С другой стороны, клиницисты не всегда доносят до пациентов ключевые 

моменты медикаментозной терапии (в т.ч. возможные побочные эффекты, 

длительность приема медикаментов, режим и особенности применения).[523]  

Следовательно, существует необходимость проводить тренинги клиницистов, 

направленные на обучение выявлению факторов низкой приверженности терапии и 

их преодолению. Недавние аналитические обзоры выявили несколько типов 

вмешательств, которые могут быть эффективными в улучшении приверженности 

при хронических медицинских состояниях, правда их влияние на приверженность 

было разным, а следовательно, конечные точки отличались.[520] Изолированное 

снижение дозы приводит к выраженному эффекту (доверительный интервал 0.89–

1.20), но другие вмешательства, такие как повторный мониторинг и обратная связь 

не оказывали столь выраженного влияния (доверительный интервал 0.27–1.2), 

мультисессионная информация (доверительный интервал 0.35–1.13), 



комбинированное воздействие на поведение (доверительный интервал 0.43–1.20) 

эффективность, колеблющуюся от низкой до сильной.[520]  В клинической 

практике, клиницист должен обращать внимание на приверженность к 

медикаментозной терапии, выявлять причины возможной низкой приверженности 

и способствовать укреплению приверженности, согласно установленным 

принципам (Табл. 19). В дополнение, следует отметить, что приверженность на 

фоне приема плацебо также продемонстрировала лучшую выживаемость [524], что 

может быть связано с более ответственным отношением к здоровому образу жизни 

(см. Раздел 4.1). Нарушение  дозирования у пациентов высокого 

кардиоваскулярного риска можно предотвратить путем назначения 

комбинированной терапии в составе одной таблетки ‗polypill‘.[525,526]  В недавно 

проводившейся II фазе рандомизированного трайла, включавшего индивидуумов 

среднего возраста без ИБС, было продемонстрировано, что назначение 

комбинированной терапии в одной таблетке  ‗Polycap‘ обуславливало снижение 

множественных факторов риска.[527] 

 

Таблица 19 Рекомендации для содействия приверженности к лечению 

• Обеспечить четкие рекомендации о преимуществах и возможных побочных 

эффектах препарата, продолжительности и сроках приема. 

• Рассмотреть привычки и предпочтения пациентов. 

• Уменьшить дозу до самого низкого возможного уровня. 

• Спрашивать у пациента, как лекарство действует на них, и обсуждать возможные 

причины несоблюдения (например, побочные эффекты, жалобы). 

• Реализация повторных мониторингов и обратной связи. 

• В случае нехватки времени, когда это необходимо и возможно, привлекать 

ассистентов-врачей и / или мед. сестер. 

• В случае постоянного несоблюдения врачебных рекомендаций, предложить 

мультисессионные или комбинированные поведенческие вмешательства. 

 

 

Наиболее важная новая информация. 

 Очевидно предположение, что упрощение режима дозирования, путем 

назначения комбинированной терапии в одной таблетке – наиболее 

эффективный подход в достижении лучшей приверженности 

медикаментозной терапии. 

 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе: 

 Доказательства о возможном влиянии на приверженность к терапии в 

различных группах пациентов (в зависимости от возраста, пола, 

экономического статуса) ограничены 



 Возможность рутинного назначения комбинированной терапии в одной 

таблетки в клинической практике требует дальнейшего изучения. 

 

 

5. Где должны внедряться программы профилактики? 
 

Основные тезисы 

 Кардиоваскулярная болезнь – главная причина смертности, как среди 

мужчин, так и среди женщин, которая может быть всегда предотвращена. 

 

Рекомендации по профилактике. 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендации 

Профилактика сердечно-сосудистых 

заболеваний должна выполняться в 

повседневной жизни каждого, начиная с 

раннего детства и на протяжении зрелости и 

старения. 

 
 

 

IIa 

 
 

 

B 

 
 

 

Сильный 
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Введение 

Как было отмечено в разделе 2, предотвращение ИБС – подход, которому 

следует придерживаться на протяжении всей жизни, который в идеале должен 

начинаться с образования молодых родителей, продолжаться в дошкольном 

возрасте. В течение этих периодов должны быть сформированы предпочтения 

здорового питания, непосредственная радость и удовлетворение от физической 

активности, не связанная с тем, что это может предотвратить развитие болезни. В 

возрасте 11 – 12 лет или даже раньше, в зависимости от окружения, следует 

пропагандировать здоровый образ жизни без курения. У взрослых, в зависимости 

от системы здравоохранения, возможны различные варианты программ 

профилактики кардиоваскулярного риска: программы, связанные с деятельностью 

медсестер в обществе, превентивная работа врачей общей практики, 

практикующих кардиологов,  госпитальные программы, и социальные программы. 

В дополнение очевидна необходимость соответствующий законодательной 

активности, такой как ограничение использования транс-жиров, защита некурящих 

от пассивного курения, ограничение выпуска табачных изделий, программы 

повышения осведомленности о факторах риска негосударственных организаций, 

которые вместе с медицинскими сообществами, могут оказать существенную 

поддержку в борьбе за здоровье популяции. Вторичная профилактика 

кардиоваскулярных событий доказала свою важность и экономическую 

эффективность в структуре программы реабилитации. Все эти программы – 

важные компоненты предотвращения ИБС, но для улучшения состояния здоровья 

населения мало полагаться только на систему здравоохранения, как отметили 

Brown и O‘Connor formulated: ‗Следует организовывать общества здоровья и 

инкорпорировать профилактику в нашу ежедневную жизнь.[529] 



 

Наиболее важная новая информация. 

 Запрет на курение в общественных местах приводит к уменьшению частоты 

инфарктов миокарда. 

 

5.1 Профилактика кардиоваскулярной болезни – первичная 

помощь: роль медсестер. 
 

Основные тезисы. 

 Программы, координируемые медсестрами эффективны в различных сферах 

практики.  

 

Рекомендации по скоординированной помощи медсестр 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендации 

Программы координации медсестр должны быть 

хорошо интегрированы в систему 

здравоохранения. 

 
 

IIa 

 
 

B 

 
 

Сильный 
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Модели помощи медсестер изучались в нескольких рандомизированных  

трайлах вторичной профилактики и показали значительное положительное влияние 

на факторы риска, толерантность физической нагрузки, контроль уровня глюкозы, 

приверженность медикаментозной терапии, вместе со снижением 

кардиоваскулярных событий и смертности, регрессом коронарного атеросклероза, 

восприятием пациентов понятия здоровья, в сравнении с группой пациентов, 

которым оказывалась обычная медицинская помощь.[530,531] Другие 

исследования продемонстрировали эффективность работы медсестер в первичной 

помощи с большим успехом во вторичной, по сравнению с первичной 

профилактикой. [532 – 534] 

 

5.1.1 Программы, координируемые медсестрами эффективны в 

различных системах здравоохранения.  
В исследовании EUROACTION  была оценена программа 

мультидисциплинарной профилактики, которая проводилась медсестрами, как на 

госпитальном, так и на этапе первичной помощи. В исследование включались 

пациенты из восьми стран, как  с ИБС, так и пациенты высокого 

кардиоваскулярного риска.[35] Использовался семейный подход, направленный на 

коррекцию диеты, образа жизни, физической активности не только у пациентов, но 

и их партнеров, с тщательным контролем артериального давления, по сравнению с 

группой обычной медицинской помощи.  группе с углубленным контролем 

медсестрами, были продемонстрированы более успешные исходы, включая регресс 

атеросклероза и снижение кардиальных событий.[535]  Исследование 



EUROACTION включало в себя восемь визитов с участием мультидисциплинарной 

команды и посещением групповых занятий в течение 16-недельного периода.  

 

5.1.2 Тесный контакт необходим для изменения образа жизни, 

поведения.  
В более ранних исследованиях использовались различные параметры, такие, 

как оценка риска, включение в исследование семьи, индивидуальное и групповое 

обучение, длительность исследования, интервенционные методики, поэтому они 

плохо сопоставимы. Характер и продолжительность обучения медсестер так же 

менялся в этих трайлах, так же как и привлечение мультидисциплинарной 

команды. Но успех  такой интервенции был очевиден: не смотря на отличия 

дизайна исследований, наблюдалось достижение улучшения образа жизни и 

компленса пациентов. Дальнейшие исследования будут направлены на выявление 

оптимального формата интервью, для достижения  оптимального снижения риска, 

и адаптации взаимодействия к пациентам различных групп риска, различных 

потребностей к медицинской помощи.[536,537] Последние нормативные 

документы, подписанные Preventive Cardiovascular Nurses Association, the Council 

on Cardiovascular Nursing and Allied Professions (CCNAP), и Cardiovascular 

Nursing Council of the AHA подчеркивают необходимость более активной 

позиции медсестер в профилактике кардиоваскулярной патологии.[531]   

В данный момент существует очевидность, что программа терапии, 

включающая активное участие медсестер, мульдисциплинарые программы 

профилактики – более эффективны, по сравнению с обычной терапией в 

предотвращении кардиоваскулярного риска, и может быть адаптирована к 

различным типам систем здравоохранения. Работа медсестер играет большую роль 

в охрану здоровья и во многих странах их подготовка включает в себя акцент на 

образовании пациентов, которое включает моделирование поведения пациентов 

 

Наиболее важная новая информация: 

Программы профилактики кардиоваскулярного риска с активным 

мульдисциплинарным участием медсестер более эффективны, по сравнению с 

обычными 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе: 

 Оптимальная (и наиболее экономически выгодная) интенсивность и 

продолжительность отдельных компонентов вмешательства, которые 

должны базироваться на показателях снижения кардиоваскулярного риска в 

группе пациентов высокого риска или с сосудистой патологией 

 Необходимы дальнейшие исследования для выявления знаний и методов, 

необходимых для разработки эффективных программ профилактики  

5.2 Профилактика кардиоваскулярной патологии. 

 

Основные тезисы 

 Скрининг кардиоваскулярных факторов риска, включая липидный 

профиль, должен проводиться в возрасте ≥40 лет у мужчин и в возрасте  ≥50 лет у 

женьщин или постменопаузально.[42] 



 Врачи общей практики – ключевые фигуры в инициировании, 

координировании, обеспечении долговременной профилактики кардиоваскулярной 

патологии.[538] 

В большинстве стран Европы врачи общей практики обеспечивают 90% 

общего количества консультаций и объема государственной медицинской помощи 

(профилактическая работа, скрининг болезней, мониторинг хронических 

заболеваний и их лечение). В случае предотвращения кардиоваскулярных болезней 

они играют важную роль в индивидуальной оценке риска у лиц без 

диагностированной кардиоваскулярной патологии, и необходимости дальнейшего 

вмешательства, на основе расчета индивидуального риска. 

 

5.2.1 Определение индивидуального риска. 

Несмотря на огромные затраты на кардиоваскулярную патологию, значимая 

часть кардиоваскулярной патологии остается не выявленной и не леченной. Даже 

среди пациентов с уже диагностированной патологией, существуют пробелы в 

терапии. Так среди пациентов, получающих гиполипидемическую  терапию, у 43% 

не происходит достижения целевого уровня общего холестерина (4.5 ммоль/л, 175 

мг/дл) в Европе,5 недостижение целевого уровня холестерина ЛПНП у 64% в 

США.[539] Продолжает иметь место вопрос дальнейшего влияния на другие 

факторы риска кардиоваскулярной патологии, такие как курение, высокое 

артериальное давление и ожирение.[540] 

Выполнение первичной профилактики кардиоваскулярной патологии 

находится в еще более плачевном состоянии из-за дополнительных трудностей 

выявления лиц, находящихся в группе высокого риска, и которые могли бы 

получить выгоду от превентивной терапии. Классический вариант расчета общего 

кардиоваскулярного риска по принципу да/нет, присутствие/отсутствие, должен 

меняться с точки зрения концепции кардиоваскулярного континуума, пример - 

шкала SCORE (см. раздел 3.1.3). Большинство  настоящих способов расчета 

кардиоваскулярного риска относятся к короткому периоду времени (5 или 10 лет), 

и поэтому неминуемо с большей вероятностью классифицируют пожилых 

пациентов в группу высокого риска, а молодых – в группу низкого риска.  

Разработка методов расчета пожизненного риска необходима для выявления 

степени риска, не зависимо от возраста пациента. Расчет относительного риска, как 

противоположность абсолютному риску – другой вопрос в обсуждении 

кардиоваскулярного риска у молодых пациентов. 

 

5.2.2 Использование шкал риска в клинической практике 

Большое количество исследований доказало пользу использования 

принципов профилактики и расчета риска в первичной помощи клиническими 

врачами.  

Из наблюдений Европейской ассоциации кардиологов в отношении 

профилактики и лечения кардиоваскулярной патологии следует: хотя большинство 

кардиологов и практикующих врачей (85%) знают о том, что они должны 

использовать оценку кардиоваскулярного риска путем учета всех факторов риска, 

большинство (62%) практических врачей пользуются субъективными методами 



оценки риска, и не прибегают к использованию специальных калькуляторов.[541]  

Наиболее частые причины недостаточного использования – политические 

предпосылки (40%), комплаенс пациента (36%), недостаток времени (23%). 

Интуитивная оценка риска, предпочитаемая многими практикующими врачами, 

которая основывается на опыте врача, обычно приводит к недооценке реального 

кардиоваскулярного риска.[542,543]  

 

5.2.3 Препятствия рутинной оценки кардиоваскулярного риска.  

В дополнение к непосредственному ограничению использования оценки 

риска, практикующими врачами были выделены некоторые другие причины 

недостаточного внедрения оценки риска. Опрос среди врачей общей практики и 

интернистов в двух областях Швеции показало, что 74%  врачей никогда или редко 

пользуются принципами профилактики кардиоваскулярной патологии,[544], что 

связано с опасениями упрощения оценки риска (58%) или злоупотреблением в 

медицинской терапии(54%). Более половины клиницистов (57%) считает, что 

цифровая информация, которой рекомендуется пользоваться с целью организации 

профилактики, чаще бесполезна в клинической практике.[544]  В ходе 

голландского исследования определялось качество использования таблиц риска, 

как ключевого компонента оценки степени риска для первичной профилактики, 

было выявлено, что знания клиницистов таблиц риска и умение донести эту 

информацию до пациента, влияет на  имплементацию принципов 

профилактики.[545] Пациенты могут обладать неполным пониманием значимости 

таблиц, и того, как риск связан с развитием болезни.[546] Разработка методик 

обучения пациентов может помочь развитию понимания этих моментов и может 

так же привести к укреплению взаимодействия взаимоотношений врач-пациент. 

Ограничение времени рутинной консультации пациента – широко известный 

барьер достижения оптимальной оценки кардиоваскулярного риска.[545,547]  

Клиницисты также обеспокоены по поводу недооценки риска популяций, что 

может приводить к ошибочному назначению терапии.[545,547] Результаты 

Норвежского исследования говорят о том, что использование Европейской шкалы 

оценки риска SCORE может привести к двукратному увеличению частоты лиц, 

которым необходимы препараты для первичной профилактики кардиоваскулярной 

патологии.[548] 

К группе риска с большей вероятностью относятся мужчины и пожилые 

лица, которым набольшей вероятностью следует назначать гиполипидемическую 

терапияю. Увеличение количества пациентов, которые получают препараты может 

привести к увеличению затрат на здравоохранение. Однако, моделирующие 

стратегии по эффективности использования ресурсов, выявили выгоду в 

экономических затратах на первичную профилактику ИБС, по сравнению с 

первичной профилактикой артериальной гипертензии и диабета.[547] 

 

5.2.4 Методы улучшения осведомленности и имплементации шкалы 

риска. 

Повышение осведомленности об общем риске необходимо пациентам, 

врачам соответствующих специальностей, политикам. Осознание индивидуального 



преимущества – побуждающий вопрос для многих пациентов. Улучшение 

внедрения оценки риска можно достичь двумя подходами: стимуляция и 

компьютеризация. 

Стимуляция доказала свою эффективность в Великобритании, где система 

качества и исходов (Quality and Outcomes Framework (QOF)) связала 

эффективность первичной профилактики с конечными точками, 

характеризующими уровень здравоохранения.[549] 

Компьютеризация может происходить тремя путями, и в идеале должна 

включать все три. Самооценка индивидуального риска может производится 

пациентом самостоятельно в режиме он-лайн, с исползованием шкал риска, таких 

как SCORE. Оценка риска он-лайн может использования в зависимости 

присутствия или отсутствия данных об уровне холестерина, измерения АД. 

Недостатком этого метода оценки риска – необходимая высокая мотивированность 

и компьютеризированность пациентов 

Выделение пациентов высокого риска может происходить путем 

использования существующих клинических популяционных данных, путем 

создания перечня лиц с наиболее вероятно высоким риском кардиоваскулярной 

патологии, снижением затрат на медицинскую помощь путем обзвона таких 

пациентов. Этот подход требует формирования надежной базы данных и 

значительной финансовой поддержки, тем не менее он включает всех пациентов и 

обеспечивает рациональный подход в отношении выявления пациентов, которые с 

наибольшей вероятностью нуждаются в назначении терапии в приоритетном 

порядке. Наконец, встроенный калькулятор кардиоваскулярного риска 

автоматически рассчитывает риск на основе данных полученных из электронных 

данных пациента. Например, в Новой Зеландии, улучшение системы первичной 

помощи была успешной, увеличив выявление кардиоваскулярного риска с 4.7% до 

53.5% в течение 12 месяцев (n = 6570);[550] интеграция системы веб-поддержки 

(PREDICT-CVD) в первичную помощь привела к четырехкратному улучшению 

подтверждения кардиоваскулярного риска в практике первичной  медицинской 

помощи, включающей 3564 пациентов.[551] Недостаток этого подхода – 

необходимость наличие электронных данных, того факта, что данные часто 

теряются, отсутствие единого метода оценки. 

 

5.2.5 Улучшение управления факторами риска. Хотя общая практика, в 

большинстве стран, играет уникальную роль в скрининге и идентификации 

пациентов, которыми необходима первичная профилактика кардиоваскулярных 

заболеваний, первичная профилактика играет важную роль в мониторинге и 

наблюдении за теми пациентами, которые определены в группу высокого риска и 

требующих вмешательства. 

Имплементация стратегий для лучшего понимания советов по изменению 

образа жизни, и терапевтических мероприятий – общие как для первичной, так и 

для вторичной помощи. 

 

Наиболее важная новая информация 



 Существует несколько преград для внедрения профилактики, связанной с 

риском: оценка риска занимает время, упрощает сложную ситуацию, может 

привести к избыточному назначению медикаментов 

 При использовании оценки риска, затраты на здравоохранение снижаются 

 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе: 

 Применение оценки риска в общей практике не показало уменьшение 

серьезных событий, по сравнению с индивидуальной оценкой риска. 

 Использование оценки риска, основанной на электронных данных пациентов, 

многообещающе, но требует дальнейшего изучения в общей практике. 

 

5.3 Профилактика кардиоваскулярной патологии: роль 

кардиолога. 
 

Основные тезисы: 

 Практикующий врач-кардиолог должен быть консультантом в тех случаях, 

когда 

есть сомнения по поводу использования профилактического лечения или 

когда обычные профилактические меры трудно применить 

 Практикующий кардиолог должен учитывать рекомендации после выписки 

пациента из стационара после кардиальных событий или 

вмешательств.[82,437,552] 

 

5.3.1 Роль кардиолога в общей практике, как консультанта.  

Кардиологи, работающие вне стен стационара, вносят значительный вклад в 

профилактику кардиоваскулярной патологии, выступая в роли консультанта для 

врачей общей практики и общих интернистов. Практикующие кардиологи играют 

ключевую роль в оценке пациентов, которые имеют кардиальные проблемы, 

относительно кардиоваскулярного риска. Тщательное обследование 

практикующим кардиологом должно включать в себя оценку толерантности 

физической нагрузки, оценка структуры и функции сердца путем проведения 

эхокардиографии,  оценку преклинического атеросклероза с помощью 

ультразвукового исследования сосудов. Это часто существенно меняет восприятие 

того, к какой категории риска относится пациент в сторону более серьезной группы 

риска. Несмотря на то, что выявление, основное лечение, изменение образа жизни, 

направленное на модификацию факторов риска производится врачами общей 

практики, практикующий кардиолог консультирует  в спорных ситуациях 

назначения профилактической терапии, когда обычные методы профилактики 

тяжело применимы (в случаях никотиновой зависимости, резистентного ожирения, 

побочных эффектов, недостаточной эффективности медикаментозной терапии). 

Консультация кардиолога необходима при подборе заместительной гормональной 

терапии у пациентов с высоким кардиоваскулярным риском, при назначении 

антиагрегантной терапии у пациентов после ЧТКВ с дополнительной 



необходимостью назначения пероральных антикоагулянтов (в т.ч. в случаях 

хронической ФП или у пациентов с механическими протезами клапанов сердца). 

 

5.3.2 Внедрение доказательной медицины. 

Кардиолог – клиницист, который в своей работе должен руководствоваться  

существующими гайдлайнами, рекомендациями, которые были даны при выписке 

пациента из стационара после кардиальных событий или вмешательств, для выбора 

дальнейшей стратегии ведения пациента. Кардиолог также помогает пациенту 

следовать рекомендациям, предоставляя необходимую письменную информацию  о 

целях, сроках, режиме терапии.[82,552]  Этот подход оказывает существенное 

влияние на среднесрочные прогнозы.[250,437]  Более высокий уровень 

медицинской помощи, основанный на  гайдлайнах и выполнении всех 

необходимых мер, связан с более выраженым влиянием на профилактику и 

повторные события. [82,437] 

 

5.3.3 Улучшение уровня здравоохранения при помощи ведения 

электронной медицинской документации. 

 Распространение использования электронной медицинской документации 

может оказать позитивный вклад в работе практикующего кардиолога в отношении 

профилактики кардиоваскулярной патологии. Возможность более полного 

выявления пациентов с факторами риска, возможные проблемы медицинской 

помощи, контроль уровня вмешательства в отношении снижения риска, через 

заданные интервалы могут привести к лучшим исходам. Существует взаимосвязь 

между точностью распознавания, качеством помощи и приверженность к 

гайдлайнам.[437]  

 

Наиболее важная новая информация 

 Более высокий уровень медицинской помощи, основанного на гайдлайнах и 

выполнении всех необходимых мер, связан с более выраженым влиянием на 

профилактику и повторные события.  

 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе: 

 Позитивный вклад ведения электронной документации в отношении 

кардиоваскулярной профилактики требует дальнейшего исследования. 

Должны быть взвешены все «за и против» в отношении возможной утраты 

контроля над конфиденциальностью информации 

 

5.4 Первичная помощь, основанная на программах 

самопомощи. 
 

Во многих странах существуют специальные сообщества, которые 

поддерживают развитие программ самопомощи для кардиологических пациентов, 

которые организовывают группы взаимопомощи. Большинство из этих программ 

организованны самими пациентами с ИБС, независимо от того, какой диагноз у 



них в анамнезе: инфаркт миокарда, ЧТКВ, АКШ или застойная сердечная 

недостаточность. Информация о необходимости следования гайдлайнам 

необходима для мотивирования пациентов в следовании оптимальной 

поддерживающей терапии, поскольку существует общая тенденция отказа от нее в 

течении 6 месяцев после выписки из стационара после перенесенного инфаркта 

миокарда, ЧТКВ, АКШ.[250] Регулярные физические упражнения под контролем 

физиотерапевта или самостоятельно помогают осознанию важности поддержания 

хорошей физической формы. С другой стороны, нарастающая стенокардия на фоне 

физических упражнений более высокого уровня, по сравнению с обычным 

ежедневным, может служить сигналом о необходимости консультации кардиолога.  

 

Рекомендации по программам самопомощи 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендации 

Пациенты с кардиоваскулярными заболеваниями 

могут участвовать в программах самопомощи для 

повышения или поддержания осведомленности о 

необходимости управления факторами риска в 

поддержании физической формы или тщательном 

самоконтроле приема пероральных 

антикоагулянтов. 

 
 
 
 

IIa 
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Сильный 

 
 
 
 

553 

 

В группах самопомощи пациентов с застойной сердечной недостаточностью 

особое внимание уделяется контролю веса с соответствующей диуретической 

терапией, низкому уровню физической активности, включая дозированную 

физическую нагрузку, с целью поддержания мышечной силы путем тренировки 

отдельных групп мышц с целью предотвращения переутомления.[205] 

Пациенты с ФП или после замены клапанов на механические протезы, 

которые требуют пожизненной терапии пероральными антикоагулянтами, должны 

быть обучены в рамках основной программы рекомендаций самопомощи, а также 

следить за контролем МНО с интервалом в неделю и соответствующим 

индивидуальным подбором дозы антагониста витамина К с целью достижения 

целевого уровня гипокоакуляции при равновесии между профилактикой 

тромбоэмболических событий и возможной кровотичивостью. Хотя не было 

разницы по жестким  конечным точкам, такие программы приводят к улучшению 

качества жизни, большей независимости пациента.[553]  В дополнение, пациенты с 

протезированными клапанами могут иметь необходимость в проведении 

хирургических процедур, таких как хирургия предстательной железы, 

протезирование тазобедренных или коленных суставов, онкологические операции, 

экстракция зубов, и другие хирургические процедуры, когда необходимо 

применение периоперационной антикоагуляции, а также рекомендаций по 

профилактике бактериального эндокардита. Публикация журналов, 

ориентированных на пациентов обычно инициируется соответствующими 

кардиологическими сообществами, способствует осведомленности пациентов о 

необходимости оптимального лечения, здорового образа жизни для того, чтобы 



контролировать факторы риска такие как: поддержание статуса вне курения, 

увеличения уровня регулярной физической активности, актуальность 

средиземноморской диеты.[554] Сама идея программ самопомощи направлена на 

увеличение ответственности пациентов в достижении оптимального лечения, 

повышения уровня образованности пациентов, как партнеров для более 

гармоничного взаимодействия.  

 

Наиболее важная новая информация 

 Группы самопомощи способствуют повышению независимости и 

улучшению качества жизни 

 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе: 

 На данный момент нет рандомизированных исследований, которые 

оценивали бы эффективность работы групп самопомощи, с контролем 

жестких конечных точек. 

 

5.5 Госпитальные программы. 
 

5.5.1 Рекомендации пациенту при выписке из стационара должны 

основываться на доказательных принципах.  

Гайдлайны по ведению болезни после кардиоваскулярных событий 

направлены на минимизацию риска дальнейших кардиоваскулярных событий. 

Однако только около половины всех пациентов было выписано из стационара с 

оптимальной схемой медикаментозной терапии в наблюдательном исследовании 

5353 пациентов с острым инфарктом миокарда, с учетом стандартов,  

предписываемых гайдлайнами.[555] 

 

Рекомендации по программам в стационаре.  

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендации 

Для минимизации побочных эффектов все 

пациенты с ССЗ должны быть выписаны из 

стационара с четкими рекомендациями по 

лечению. 
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B 

 

 

Сильный 

 
 

250, 

555 

 

 

Процент пациентов, выписанных на оптимальной медикаментозной терапии, 

может колебаться у пациентов с различными диагнозами, возрастом, гендерной 

принадлежностью, различным видом вмешательств и процедур; 556 пациентов, 

выписанных на менее оптимальной схеме терапии, имело худший годичный 

прогноз.[555]  В национальной программе AHA—‗Get with the Guidelines‘—

медикаментозное лечение имело прогностическое значение, включало иАПФ, 

аспирин, бета-блокаторы, гиполипидемическую терапию, так же как и советы о 

вреде курения и консультации. Показатели комплайнса были наилучшими у 

пациентов после ЧТКВ (71.5%), немного хуже у пациентов после АКШ (65.1%), 



затем у пациентов без вмешательств (62.1%). Мультифакторный анализ, 

основанный на 14 клинических исследованиях, подтвердил, что наилучшие 

показатели комплайнса были у пациентов после ЧТКВ, на втором месте были 

пациенты после АКШ, и наихудшие – у пациентов без вмешательств.[556]  Новые 

рекомендации ESC предоставляют перечень необходимых мер после выписки из 

стационара, необходимых для модификации факторов риска, изменения образа 

жизни, касательно всех пациентов с диагнозом ОКС, включая рекомендации 

касающиеся кардиоваскулярной профилактики и программ реабилитации.[557] 

 

5.5.2 Необходимость систематического улучшения программ.  

Внедрение интенсивных, образовательных, процесс-ориентированных на 

улучшение качества программ, основывалось на рекомендациях по вторичной 

профилактике Американского колледжа кардиологов, Американской ассоциации 

сердца (2001года),[558] привело к  улучшению комплайнса в отношении приема 

аспирина, иАПФ, гиполипидемической терапии, воздержания от курения, 

следования диете.[559] 

Программа улучшения качества низкой интенсивности в рандомизированном 

назиональном исследовании, в котором участвовали  пациенты после АКШ из 458 

госпиталей, включала в себя  стимулирующую информацию для пациентов, 

образовательные материалы для пациентов, которые подчеркивали важность 

вторичной медикаментозной профилактики и изменения образа жизни.  

Значительное улучшение наблюдалось в показателях вторичной профилактики с 

лучшей приверженностью к гайдлайнам во всех подгруппах пациентов, в 

особенности у женщин и пожилых, предшествующие пробелы в терапии были 

практически нивелированы, наблюдалось улучшение в применении 

гиполипидемической терапии,  иАПФ, отказа от курения. По мере обучения в 

течение двух лет, наблюдался рост приверженности к гайдлайнам клиницистов при 

назначении терапии после выписки из стационара.560 

 

Наиболее важная новая информация.  

 Внедрение программ улучшения качества помощи приводит к оптимизации 

рекомендаций при выписке из стационара. 

 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе: 

 Все еще не ясно, какие усилия следует прилагать для оптимального лечения 

при выписке из стационара для обеспечения лучших показателей вторичной 

профилактики и снижения риска кардиальных событий. 

 Соответственно может быть необходим расчет степени вмешательства 

 

5.6 Госпитальные программы: специализированные центры 

профилактики. 

 
С целью предотвращения кардиоваскулярных событий, длительная 

приверженность к медикаментозной терапии имеет такую же весомость, как и 



продолжительная модификация образа жизни. В рандомизированных 

исследованиях с четко обозначенным режимом предписанной терапии, частыми 

контрольными наблюдениями пациентов после ОКС, частота комплаентности была 

выше, а частота событий была ниже. [561] 

 

Рекомендации для специализированных центров профилактики. 

Рекомендации Класс Уровень Степень Рекомендации 

Все пациенты, требующие госпитализации 

или инвазивных вмешательств после 

острого ишемического события для 

улучшения прогноза должны участвовать в 

программах реабилитации, путем 

изменения образа жизни, привычек и 

повышения приверженности к лечению. 
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5.6.1 Центры кардиальной реабилитации помогают в улучшении стиля 

жизни. При традиционном варианте комплаенс в отношении изменения образа 

жизни, режима терапии начинает снижаться в течение 6 месяцев после выписки из 

стационара.  Больший акцент на поведенческие изменения (диета, физическая 

активность, воздержание от курения) после ОКС был связано с существенным 

снижением риска повторных кардиоваскулярных событий.[250]  Кардиальная 

реабилитация после кардиальных событий или вмешательств в 

специализированных центрах способствует поддержанию длительной 

приверженности программам оптимального лечения, благодаря повышению уровня 

образованности пациентов, неоднократному повторению информации о 

необходимости следованию программе терапии, изменению образа жизни. 

 

5.6.2 Экономическая обоснованность кардиальной реабилитации. 

Кардиальная реабилитация – доказанное экономически целесообразное 

вмешательство после острых коронарных событий, улучшает прогноз путем 

снижения повторных госпитализаций и, таким образом, затраты на 

здравоохранение приводят к увеличению продолжительности жизни.[562] 

Кардиальная реабилитация после кардиальных событий  - относится к 

доказательному классу I , согласно рекомендаций ESC, AHA, и Американского 

колледжа кардиологии.[139,205,563,564]  

Не смотря на то, что ключевые компоненты и цели кардиальной 

реабилитации прописаны в соответствующих регламентирующих документах,[205] 

особенности программ реабилитации очень варьируют в различных странах. 

Традиции системы здравоохранения и дотации на здравоохранение играют 

ключевую роль. В ряде европейских стран, программа реабилитации включает в 

себя 2-3 недельное пребывание пациента, когда он находится вне своего обычного 

окружения, в идеализированных условиях, со всеми необходимыми 

медикаментами, и обучением здоровому образу жизни, с последующим 



продолжением обучения в амбулаторных условиях, когда он погружен в обычную 

домашнюю среду. В других странах – большая приверженность к реабилитации в 

амбулаторных условиях, когда пациент один раз или дважды в неделю в течение 

нескольких месяцев принимает участие в занятиях по реабилитации, направленных 

на изменение образа жизни в своем привычном окружении, в том числе и после 

возврата к работе.  

Было проведено 3-х летнее многоцентровое исследование, направленное на 

сравнение долговременного, усиленного, мультифакториального образовательного 

и поведенческого вмешательства под контролем кардиолога в сравнение со 

стандартной программой кардиологической реабилитации (стационарной или 

амбулаторной) после инфаркта миокарда в центрах кардиологической 

реабилитации. Усиленная программа показала преимущество в эффективности 

воздействия на факторы риска и увеличение приверженности к медикаментозной 

терапии со значительным улучшением в сторону здорового образа жизни 

(физическая активность, диета, психологический стресс, масса тела). Снижение 

показателей конечных жестких точек также наблюдалось при интенсивной 

программе воздействия: снижение частоты кардиоваскулярной смертности, 

нефатального инфаркта миокарда, инсульта на 33% 

 (P = 0.02), и кардиальной смертности плюс нефатального инфаркта миокарда 

на 36% (P = 0.02), общей смертности на 21%(P статистически не достоверно).[565] 

 

5.6.3 Проблемы кардиальной реабилитации: женский пол и 

сопутствующая коморбидность. Особенные трудности в реабилитации 

наблюдаются у женщин и пациентов пожилого возраста.[205,566]  а также у 

пациентов со специфической коморбидностью, такой, как транзиторная 

ишемическая атака или инсульт, хроническая обструктивная болезнь легких, 

хроническая почечная недостаточность. Успех реабилитации и вторичной 

профилактики зависит от уровня индивидуальной помощи и поддержки с 

тщательной клинической  оценкой кардиоваскулярной функции, включая 

психологическую оценку и оценку сопутствующих заболеваний. 

 

5.6.4 Повторные занятия улучшают комплайнс. 

При проведении большого наблюдательного исследования пришли к выводу, 

что число реабилитационных тренировок (в т.ч. продолжительность и 

интенсивность вмешательств и мотивация участников) была связана с лучшим 

прогнозом.[67] Это было подтверждено результатами Global Secondary Prevention 

Strategies to Limit Event Recurrence 

After MI (GOSPEL) исследования, в котором долговременное вмешательство 

было более эффективным, по сравнению с краткосрочным.[565] Для 

долговременных показателей не имело особого значения, проводилась ли 

реабилитация в стационарных условиях или же амбулаторно, гораздо большее 

значение  имели продолжительность программы, образовательный уровень, 

мотивация пациентов.[205] Уровень вовлечения пациентов в такие программы 

достаточно низкий: в Европе только 30% пациентов, которым показана 

реабилитация, принимают участие в таких программах с существенными 



отличиями между странами.[5] И хотя программы реабилитации экономически 

обоснованы, скорее всего процесс внедрения программ будет проблематичным. 

 

Наиболее важная новая информация. 

 Кардиологическая реабилитация – экономически выгодна в отношении 

снижения риска кардиоваскулярных событий.  

 

Оставшиеся пробелы в доказательной базе: 

 Оптимальные сроки проведения программ реабилитации. 

 

5.7 Неправительственные программы. 
 

Основные тезисы. 

 Неправительсвенные программы – важные партнеры работников 

здравоохранения в развитии превентивной кардиологии. 

 

EHN – неправительственная европейская организация с координационным 

центром в Брюсселе, в состав которой входят подразделения из 26 стран. EHN 

играет лидирующую роль в профилактике – в особенности болезней сердца и 

инсульта – благодаря юридической поддержке, пропаганде профилактике, 

поддержке пациентов.[568]  

Для достижения своей цели, EHN посвящает свою деятельность изменению 

европейской политики в пользу здорового образа жизни, созданию взаимосвязей 

между организациями, занимающимися сердечнососудистым здоровьем, обработке 

и распространению информации, относящейся к проблемам здоровья 

сердечнососудистой системы. В EHN работают экспертные группы, работа 

которых сфокусирована на проблемах здорового питания, политике тобакокурения, 

профессионального здоровья, психологических факторах и физической активности, 

как естественной части повседневной жизни. 

 

5.8 Действия в Европе на политическом уровне. 
 

Основные тезисы 

 Устав европейской ассоциации сердца ознаменовал начало новой эры 

политического влияния в превентивной кардиологии.  

 

В 2002, совет Европейской ассоциации сердца подчеркнул важность 

дальнейшего направления деятельности – снижение кардиоваскулярной 

смертности на 40%.  Очевидно, что для медицинского персонала, возникала 

необходимость тесного взаимодействия с другими неправительственными 

организациями, в первую очередь с EHN, а так же с местными организациями и 

ЕС. Был сделан вывод, что большинство случаев кардиоваскулярной патологии 

могут быть предотвращены путем изменения образа жизни, применения 

адекватной медикаментозной терапии, если такая патология уже существует. 



Благодаря успешному сотрудничеству правительства Люксембурга, Австрии, 

Португалии, совместно с EHN, был принят устав European Heart Health. Этот устав 

был издан в июне 2007 года в Европейском парламенте, и был подписан 

Европейской комиссией и WHO Region Europe.[568] Документ обозначает цели 

кардиоваскулярной профилактики и обозначает действия, которые должны быть 

предприняты для достижения этих целей.[6] 

В июне 2009, ESC приглашает медицинские организации, представляющие 

проблемы диабета, респираторных болезней и рака для принятия общего курса, 

вынесения соответствующих рекомендаций и обсуждения дальнейшего 

взаимодействия. Четыре фактора риска было принято общими и целевыми для 

борьбы во всех областях: курение, питание, употребление алкоголя, физическая 

активность. Таким образом, был основан European Chronic Disease Alliance. В 

настоящее время этот альянс представлен 10 европейскими организациями.  
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