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SEARCH (Study of the Effectiveness of Additional Reductions in Cholesterol and 
Homocysteine)
SHEP (Systolic Hypertension in the Elderly Program)
Syst-Eur (Systolic Hypertension in Europe)
SU. FOL.OM3 (Supplementation with Folate, vitamin B6 and B12 and/or OMega-3 
fatty acids)

TNT (Treating to New Targets)
UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study)
VADT (Veterans Affairs Diabetes Trial)
VALUE (Valsartan Antihypertensive Long-term Use)
VITATOPS (VITAmins TO Prevent Stroke)

Сокращения
АД – артериальное давление
апоА1 – аполипопротеин А1
апоВ – аполипопротеин В
АКШ – аорто-коронарное шунтирование
ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка
ДАД – диастолическое артериальное давление
ЗПА – заболевания периферических артерий
иАПФ – ингибитор ангиотензин-превращающего фермента
ИБС – ишемическая болезнь сердца
ИМТ – индекс массы тела
Лп (а) – липопротеин (а)
ЛПВП – липопротеины высокой плотности
ЛПИ – лодыжечно-плечевой индекс
ЛПНП – липопротеины низкой плотности
ЛПОНП – липопротеины очень низкой плотности
МКБ – Международная классификация болезней
МНО – международное нормализованное отношение
МРТ – магнито-резонансная томография
НЗТ – никотин-заместительная терапия
ОКС – острый коронарный синдром
ОР – относительный риск
ОШ – отношение шансов
РКИ – рандомизированное контролируемое исследование
САД – систолическое артериальное давление
СГС – совместная группа специалистов
СКАД – домашних условиях самоконтроль АД
СМАД – суточное мониторирование АД
СОАС – синдром обструктивного апноэ во сне
СКФ – скорость клубочковой фильтрации
СРБ – С-реактивный белок
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания
ТКИМ – толщина комплекса интимы-медиа
УЗИ – ультразвуковое исследование
ФП – фибрилляция предсердий
ХБП – хроническая болезнь почек
ХС – холестерин
ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство
ЧСС – частота сердечных сокращений
ЭД – эректильная дисфункция
ЭКГ – электрокардиограмма
HbA1c – гликозилированный гемоглобин
HR – отношение рисков
LpPLA2 – липопротеин-связанная фосфолипаза 2
METs – метаболические эквиваленты

Система качества и доходов (Quality and Outcomes Framework, СКД)
ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes)
AGREE (Appraisal of Guidelines Research and Evaluation)
DALYs (Disability-adjusted life years)
GRADE (Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation)
SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation Project) 

Сокращения и условные обозначения 
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1. Что такое профилактика сердечно-
сосудистых заболеваний

1.1. Введение

Сердечно-сосудистые заболевания (CCЗ) атеросклеро-
тического генеза – это хронические заболевания развиваю-
щиеся скрыто на протяжении всей жизни и прогрессирую-
щие в продвинутую стадию к тому времени, когда появятся 
симптомы . ССЗ остаются основной причиной преждевре-
менной смерти в Европе, хотя смертность от ССЗ значи-
тельно снизилась за последние десятилетия во многих 
европейских странах . Считается, что > 80% от общего числа 
смертей от ССЗ в настоящее время приходятся на развива-
ющие страны .

CCЗ являются причиной инвалидизации населения: 
в ближайшие десятилетия согласно оценке лет жизни, 
скорректированных по нетрудоспособности (DALY) ожи-
дается рост нетрудоспособного населения с 80 миллионов 
в 1990 году до более 150 миллионов в 2020 году во всем 
мире, тем самым ССЗ остаются ведущей причинной потери 
трудоспособности [1] .

ССЗ тесно связаны с образом жизни, в частности, куре-
нием, питанием, физической активностью, а также психо-
социальными факторами [2] . Всемирная организация здра-
воохранения (ВОЗ) заявила, что более трех четвертей всей 
смертности от ССЗ можно предотвратить с помощью соот-
ветствующих изменений в образе жизни . Профилактика 
ССЗ, оставаясь основной проблемой для населения 
в целом, а так же – политиков и работников здравоохране-
ния, определяется как скоординированный набор действий 
на общественном и индивидуальном уровне, направлен-
ный на искоренение, устранение или минимизацию влия-
ния ССЗ и связанной с ними инвалидности . Основы про-
филактики базируются на сердечно-сосудистой эпидемио-
логии и доказательной медицине [3] .

Целью рекомендаций 2012 года пятой совместной 
группы специалистов (СГС) от Европейских Обществ 
по Профилактике сердечно-сосудистых заболеваний в кли-
нической практике является обновление имеющихся зна-
ний в профилактической кардиологии для врачей и других 
работников здравоохранения . Этот документ отличается 
от рекомендаций 2007 года несколькими направлениями: 
большее внимание уделено новой научной информации . 
Использование классификационных систем [Европейское 
общество кардиологов (ЕОК) и GRADE] способствуют 
тому, что научно-обоснованные рекомендации адаптиру-
ются к потребностям клинической практики .

Читатель найдет ответы на ключевые вопросы профи-
лактики ССЗ в пяти разделах: что такое профилактика ССЗ, 
почему она необходима, кто должен извлечь из нее пользу, 
как можно использовать профилактику ССЗ, и в какой 
нужный момент действовать, и, наконец, где необходимо 
вводить профилактические программы .

Поиск литературы для клинических рекомендаций, 
направленных на сердечно-сосудистую оценку риска в кли-
нической практике, выявил более 1900 публикаций 
по этому вопросу [4] . Когда они были оценены с использо-
ванием AGREE (Appraisal of Guidelines Research and 
Evaluation), то только семь из них достигли уровня, кото-

рый считается уровнем «значительной точности» . Слиш-
ком много руководств и слишком малое их внедрение 
в практику? Разрыв между самыми современными знани-
ями и их применением в клинической практике остается 
большим, как показано в последних исследованиях, таких 
как EUROASPIRE III [5] . Семейные врачи могут «утонуть» 
в потоке рекомендаций в этой широкой области семейной 
медицины . Найти время, чтобы читать и выполнять многие 
руководства может быть непосильной задачей в оживлен-
ном центре первичной помощи или региональной клини-
ческой больнице .

Группа специалистов в основе рекомендаций 2012 г 
решила ограничить их размер до уровня резюме предыду-
щих публикаций СГС . Все соответствующие справочные 
материалы можно найти на странице, посвященной Реко-
мендациям по профилактике ССЗ на сайте ЕОК (www .
escardio .org/guidelines) . На одной странице будут представ-
лены резюме всех самых важных рекомендаций, в соответ-
ствии с системой GRADE, что может способствовать их 
использованию в практике; и карманная версия, которая 
будет доступна для ежедневной клинической практики .

1.2. Разработка рекомендаций

Первые совместные рекомендации (1994 г) отражали 
необходимость согласованного заключения ЕОК, Европей-
ского общества по атеросклерозу и Европейского общества 
по гипертонии, и отстаивали принцип общей оценки риска 
для первичной профилактики . Пересмотр был опублико-
ван в 1998 г, вторая СГС с участием этих трех обществ сов-
местно с Европейским обществом Общей практики/Семей-
ной медицины, Европейской сети по изучению сердца 
(EHN) и Международного общества поведенческой меди-
цины .

Принимая во внимание необходимость более широких 
знаний, третья СГС была расширена, включив в себя уже 
восемь обществ: Европейскую Ассоциацию по изучению 
диабета и Международную Федерацию Европы по диабету . 
Третья СГС расширила руководство от ишемической 
болезни сердца (ИБС) до ССЗ в целом и ввела понятие 
общей оценки риска ССЗ с использованием шкалы SCORE .

Специальные шкалы по оценке риска на основе SCORE 
были созданы для стран как с низким, так и с высоким 
риском, и получили широкое признание во всех странах 
Европы . Понятие первичной и вторичной профилактики 
было заменено на признание того, что атеросклероз пред-
ставляет собой непрерывный процесс . Приоритеты были 
предложены на четырех уровнях: пациенты с выявленными 
заболеваниями; лица с бессимптомным течением, 
но с высоким риском смертности от ССЗ; родственники 
первой степени больных с ранними ССЗ и другие лица, 
выявляемые в повседневной клинической практике .

В 2007 г – обновление, в котором четвертая СГС отра-
зила соглашение девяти научных организаций, так как 
Европейская Организация Инсульта присоединилась 
к группе . От имени ЕОК, Европейская Ассоциация по про-
филактике и реабилитации сердечно-сосудистых заболева-
ний состояла в сотрудничестве с учеными разных обла-
стей – эпидемиологии, профилактики и реабилитации . 
Новшество было в том, что увеличился вклад общей пра-
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ктики и сердечно-сосудистого патронажа, как ключевых 
звеньев в реализации профилактики . Консультированию 
по поводу образа жизни было отдано превалирующее зна-
чение, а так же, был пересмотрен подход к оценке сер-
дечно-сосудистого риска у молодых с использованием 
шкалы относительного риска, основанной на SCORE .

Настоящее обновление от пятой СГС отражает консен-
сус по более широким аспектам профилактики ССЗ 
от девяти участвующих организаций . Для получения более 
подробных рекомендаций дается ссылка на конкретные 
указания от участвующих обществ, которые полностью 
соответствуют данной публикации .

Партнерские сообщества осуществляют совместную 
работу совместного Комитета обществ по Внедрению, целью 
которого является стимулирование распространения реко-
мендаций, их принятие на национальных уровнях и форми-
рование национальных союзов для внедрения рекомендации 
в клиническую практику . Программа «Призыв к действиям» 
была одним из действий этого комитета [6] .

Реализация была хорошо поддержана Европейским 
Союзом (ЕС) на политическом уровне после начала про-
граммы Европейской хартии по здоровью сердца (the 
European Heart Health Charter) в Европейском парламенте 
в июне 2007 г [6] . Эта общественная программа здоровья 
была одобрена большинством членов–государств ЕС, 
и определила показатели, к которым должны стремиться 
люди, чтобы оставаться здоровыми:

•	 Полный отказ от курения .
	•	 Адекватная физическая активность: как минимум 
30 минут пять раз в неделю .
•	 Здоровое питание .
•	 Отсутствие лишнего веса .
•	 Артериальное давление ниже 140/90 мм рт .ст .
•	 Холестерин (ХС) крови ниже 5 ммоль/л (190 мг/дл) .
•	 Нормальный метаболизм глюкозы .
•	 Избегание чрезмерного стресса .

1.3. Методы оценки

Хорошие рекомендации являются основным механиз-
мом для улучшения деятельности здравоохранения и улуч-
шения состояния больного [7] . Рекомендации, основанные 
на убедительных доказательствах, будут более успешно 
выполняться в клинической практике [8] . Настоящие реко-
мендации отвечают критериям качества разработки реко-
мендаций, которые можно найти на сайте www .escardio .
org/knowledge/guidelines/rules .

В общем, эксперты из девяти организаций провели все-
сторонний обзор и критическую оценку диагностических 
и терапевтических процедур, включая оценку соотношения 
риск/польза . Уровень достоверности и классы рекоменда-
ций определенных вариантов лечения оценивались и клас-
сифицировались в соответствии с рекомендациями ЕОК 
(табл . 1, табл . 2) .

Официальные отчеты в письменной форме скрытых 
конфликтов интересов доступны на сайте ЕОК . Любые 
изменения конфликта интересов, возникшие в период 
написания рекомендаций, были доведены до общего сведе-
ния .

Подготовка и публикация документа пятой СГС осу-
ществлялась при финансовой поддержке ЕОК без участия 
фармацевтических компаний . После того как документ был 
окончательно доработан экспертами пятой СГС, он был 
представлен на рецензирование независимым внешним 
экспертам . После данного рецензирования и утверждения 
Комитетом по Практическим Рекомендациям ЕОК 
и сотрудничающими организациями в пятой СГС, доку-
мент был опубликован .

Таблица 1. Классы рекомендаций

Классы 
рекомен-
даций

Определение Предлагаемая 
формулировка 
для 
использования

Клас I Доказательство и/или общее согласие, 
что данная процедура или лечение 
выгодно, полезно, эффективно.

Рекомендуется / 
обозначены

Класс II Противоречивые доказательства и/или 
разногласия во мнениях о 
полезности/эффективности данного 
лечения или процедуры.

Класс IIа Вес доказательства/мнения в пользу 
эффективности.

Должны быть 
рассмотрены

Класс IIб Полезность/эффективность  менее 
хорошо установлено 
доказательностью/мнением.

Могут быть 
рассмотрены

Класс III Доказательство или общее согласие, 
что данное лечение или процедура не 
полезны/не эффективны и в некоторых 
случаях могут быть вредны.

Не 
рекомендованы

Таблица 2. Уровни достоверности

Уровень 
достоверности A

Данные, полученные от мультицентровых 
рандомизированных клинических испытаний или 
мета-анализов.

Уровень 
достоверности B

Данные, полученные от единичного 
рандомизированного клинического испытания 
или больших нерандомизированных 
исследований.

Уровень 
достоверности C

Общее мнение экспертов и/или небольшие 
исследования, ретроспективные исследования, 
регистры.

Таблица 3. Качество доказательств, используемых 
GRADE[9]

Ограничения  
исследования

Не скрытое распределение, использование 
не-«слепого» метода (контроль-плацебо), высокий 
процент выбытия, отсутствие анализа лечения в 
рандомизированных исследованиях. 

Противоречивые 
результаты

Противоречие из-за различий у исследуемых 
пациентов, вмешательств,  оценки результатов.

Косвенные 
доказательства

Сравнения неубедительны, вмешательство А по 
сравнению с контролем Б дает косвенные оценки А и Б. 

Неточность Небольшое количество пациентов в результате 
широких доверительных интервалов.

Предвзятость 
публикаций

Исследования, показывающие отсутствие результата, 
не опубликованы или опубликованы в местных 
неиндексируемых  журналах.
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1.4. Сочетание методов оценки

Важным новшеством в обзоре качества доказательств 
и принятия рекомендаций является использование и реко-
мендуемого ЕОК метода оценки и рейтингов системы 
GRADE [9] . В отличие от рекомендаций 2007 г, СГС решила 
включить в рекомендации обе системы; так читатели, зна-
комые со старым методом и те, кто предпочитают GRADE, 
выберут для себя наиболее подходящие в объединенных 
рекомендованных таблицах .

СГС ввела GRADE, так как она использует прозрачный 
и строгий процесс оценки качества доказательств в отно-
шении того, что в дальнейшем исследование будет или 
не будет менять конфиденциальность в оценке эффекта 
вмешательства или диагностической точности [10] . Кон-
кретными показателями качества являются:   изучение огра-
ничений, несоответствие выводов; опосредованность дока-
зательств, неточность и предвзятость публикаций (табл . 3) . 
Для каждого результата применимо решающие значение 
в принятии решений по указанию рекомендованной 
группы (например, сокращение клинических случаев 
обычно критично, изменения в биохимических показате-
лях обычно не критичны) . Суждения, сделанные по этим 
показателям, оцениваются по уровню качества доказа-
тельств от высокого (например, проведение дальнейших 
исследований вряд ли изменит доверительность при оценке 
действия) до среднего, низкого и очень низкого (то есть 
любая оценка действия является весьма неопределенной) . 
Это решение делается на основе качества доказательств для 
критических результатов, и не влияет на те, которые 
не являются критическими для принятия решений .

Ценностью этого нового подхода является то, что, если 
результат систематического обзора или рандомизирован-
ного контролируемого исследования (РКИ) необъективно, 
непоследовательно или неточно, то уровень качества дока-
зательств может быть снижен с высокого до умеренного 
или низкого . Кроме того, данные наблюдения когортного 
или случай-контроль исследований могут быть изменены 
с умеренного или низкого (как это характерно для старого 
подхода к совокупности доказательств) до высокого уровня, 
если необъективность маловероятна, и данные последова-
тельные и точные . Это очень полезно при оценке доказа-
тельств по профилактике ССЗ, где РКИ здорового поведе-
ния провести трудно, и они могут ввести в заблуждение .

GRADE также различает качества доказательств и силу 
рекомендаций [9] . Убедительные доказательства не ведут 
автоматически к сильным рекомендациям . Рекомендации 
основаны на качестве данных, степени неопределенности 
в отношении польза/вред от вмешательства, неопределен-
ности в ценностях и предпочтениях пациентов, и неопреде-
ленности в рациональном использовании ресурсов . Есть 
целый ряд классов рекомендации (например, класс I–III), 
но GRADE использует только две категории: сильные или 
слабые (т . е . дискреционные, условные) . Результатами вне-
дрения сильных рекомендаций являются: наиболее инфор-
мированные пациенты будут выбирать рекомендуемые 
вмешательства (или требовать обсудить, если не было пред-
ложено); клинические врачи будут убеждены, что боль-
шинство пациентов получат необходимые вмешательства; 
рекомендации будут приняты в качестве политики в орга-
низации системы здравоохранения . С другой стороны, 

в слабых рекомендациях некоторые пациенты хотели бы 
получить вмешательство, а многие пациенты не хотели бы; 
клинические врачи будут помогать пациентам сделать 
выбор, в зависимости от их ценностей и предпочтений; 
политики будут требовать обсуждения между различными 
заинтересованными сторонами для принятия решения 
о роли вмешательства .

Подход GRADE может быть применен к диагностиче-
ским стратегиям точно так же, с небольшими изменениями 
используемых критерий качества [9], а также в сочетании 
с оценками использования ресурсов и экономической 
эффективности [10] . Однако, так как ресурсы оцениваются 
по-разному в странах Европы, то не представляется воз-
можным в этих рекомендациях делать суждения о целесоо-
бразности использования ресурсов для вмешательства 
и рассмотрения диагностических стратегий .

2. Зачем необходима профилактика 
сердечно-сосудистых заболеваний?

Основные положения
• ССЗ атеросклеротического генеза, особенно ишеми-

ческая болезнь сердца, остаются основной причиной пре-
ждевременной смерти во всем мире .

• ССЗ возникают как у мужчин, так и у женщин; из всех 
смертей в Европе, произошедших в возрасте до 75 лет, 42% 
у женщин и 38% у мужчин связаны с ССЗ .

• Смертность от ССЗ меняется: стандартизированные 
по возрасту показатели снижаются в большинстве европей-
ских стран, но остаются высокими в странах Восточной 
Европы .

• Профилактика эффективна: снижение смертности 
от ИБС на 50% связано с воздействием на факторы риска 
и на 40% с улучшением лечения .

• Профилактические мероприятия должны продол-
жаться всю жизнь, от рождения (если не ранее) до глубокой 
старости .

• Стратегии профилактики популяционные и высокого 
риска должны дополнять друг друга; подход, ограниченный 
влиянием на лиц высокого риска будет менее эффектив-
ным; по-прежнему необходимы образовательные про-
граммы для населения .

• Несмотря на имеющиеся проблемы, существует 
достаточное количество доказательств, чтобы оправдать 
интенсивное общественное здравоохранение и индивиду-
альное профилактическое воздействие .

• Имеются широкие возможности для улучшения конт-
роля над факторами риска, даже среди лиц с очень высоким 
риском .

2.1. Масштабы проблемы

«ИБС в настоящее время является ведущей причиной 
смерти во всем мире, ее уровень постоянно растет и в насто-
ящее время достиг размеров пандемии, не знающей гра-
ниц» . Это утверждение 2009 года, выложенное на сайте ВОЗ 
[11], не сильно отличается от предупреждения 1969 года, 
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опубликованного тем же ВОЗ: «Величайшая эпидемия 
человечества – ИБС достигла огромных масштабов, пора-
жая все больше и больше молодых пациентов . Это приведет 
в ближайшие годы к тому, что человечество столкнется 
с самой крупной эпидемией, если мы не сможем перело-
мить тенденцию, сконцентрировавшись на исследовании 
причин возникновения и профилактики ИБС» [12] . Второе 
по значимости проявление ССЗ – инсульт – является дру-
гой важной причиной смерти и инвалидизации . По этим 
причинам пятые рекомендации СГС направлены на про-
блему атеросклеротических ССЗ в целом .

Выбор проблемы ССЗ в целом может создать впечатле-
ние, что ничто не изменилось за последние 40 лет, но это 
не так . Напротив, эпидемия была и остается очень дина-
мичной и находится под влиянием как изменения сер-
дечно-сосудистых факторов риска, так и более широких 
возможностей для целенаправленных мероприятий по про-
филактике и лечению ССЗ . Это приводит к взлетам и паде-
ниям сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности 
в течение относительно короткого периода с широкой 
вариабельностью по всему миру, в том числе в развиваю-
щихся странах, где в настоящее время происходит основная 
часть всех сердечно-сосудистых событий . В разных частях 
мира динамика развития эпидемии сильно различается 
по структуре, величине и времени [13] . В Европе сохраня-
ется высокая заболеваемость: ССЗ остаются одной 
из основных причин преждевременной смертности и сни-
жения DALYs – суммы преждевременно умерших и живу-
щих с этим заболеванием . Всеобще не достаточно оценива-
ется то, что ССЗ являются основной причиной преждевре-
менной смерти у женщин: ССЗ вызывают 42% всех смертей 
у женщин стран Европы и 38% всех случаев смерти у муж-
чин в возрасте до 75 лет [14] . Тем не менее наблюдалось 
снижение смертности от ИБС и ССЗ при стандартизации 
по возрасту во многих европейских странах в период 
с 1970-х до 1990-х годов, с наиболее ранним и выраженным 
снижением в развитых странах, что свидетельствует о воз-
можности предотвращения преждевременной смертности 
и продления периода здоровой жизни . Однако в некоторых 
странах Восточной Европы уровень смертности от ССЗ 
И ИБС остается высоким [15] .

Политики должны знать динамику основных детерми-
нант заболеваемости и смертности населения 
от ССЗ . Достоверное и современное описание эпидемии 
по месту, времени и персональным характеристикам посто-
янно необходимо, чтобы направлять и поддерживать здра-
воохранение .

В настоящее время не существует стандартизирован-
ного источника общеевропейских данных по заболеваемо-
сти ССЗ . Результаты проекта MONICA (интернациональ-
ный мониторинг тенденций и детерминант сердечно-сосу-
дистых заболеваний) показали гетерогенные тенденции 
по заболеваемости ИБС в Европе в 1980-х и 1990-х годах 
[16] . Эти показатели могли измениться, результаты послед-
них отчетов показали, что заболеваемость и смертность 
от ИБС выровнялись, особенно в более молодых группах 
[17, 18] . Следует также понимать, что из-за старения насе-
ления и снижения смертности при острых коронарных 
событиях, общее число людей, имеющих ИБС, возрастает . 
У большинства таких пациентов заболевание развивается 
в преклонном возрасте, что приводит к концентрации забо-

леваемости у пожилых пациентов и увеличению периода 
ожидаемой продолжительности здоровой жизни . В базе 
данных обсерватории глобального здоровья ВОЗ 
(http://apps .who .int/ghodata/?vid=2510) приводятся данные 
о нынешних темпах смертности от ССЗ во всем мире .

2.2. Профилактика сердечно-сосудистых 
заболеваний: подход в течение всего периода 
жизни

Профилактика ССЗ в идеальном варианте начинается 
во время беременности и длится до конца жизни . В повсед-
невной практике профилактические мероприятия, как пра-
вило, распространяются на мужчин и женщин среднего 
и пожилого возраста, с установленным у них ССЗ (т . е . 
проводится вторичная профилактика) или у лиц с высоким 
риском развития первого сердечно-сосудистого события 
[например, у мужчин и женщин с комбинацией нескольких 
факторов риска: курение, повышенное артериальное давле-
ние (АД), сахарный диабет или дислипидемия (т . е . первич-
ная профилактика)]; профилактика ССЗ в молодом, стар-
ческом возрасте, или у тех лиц, которые относятся к группе 
низкого или среднего риска, по-прежнему ограничена, 
но в случае ее проведения польза от такой профилактики 
очевидна . Профилактику ССЗ традиционно классифици-
руют на первичную и вторичную, хотя в различие между 
ними довольно условно, из-за постепенно развивающегося 
атеросклеротического процесса . Со времен введения реко-
мендаций Джеффри Роуза (Geoffrey Rose) прошли десяти-
летия, и появились два подхода к профилактике ССЗ: попу-
ляционная стратегия и стратегия высокого риска [19] .

Популяционная стратегия направлена   на снижение рас-
пространенности ССЗ на популяционном уровне посредст-
вом изменения образа жизни и улучшения экологии, кото-
рые применяются в популяции в целом . Эта стратегия 
позволяет добиться желаемых результатов путем создания 
специальной политики и общественных вмешательств . 
К таким мерам можно отнести запрет курения и снижение 
потребления соли с пищей . Преимущество заключается 
в том, что они могут быть полезны населению, хотя эти 
меры следовало бы применять более индивидуально . Влия-
ние такого подхода на общее количество сердечно-сосуди-
стых событий у населения может быть значительно, 
поскольку воздействие направлено на всех и большинство 
событий происходит в значительной группе людей умерен-
ного риска .

При стратегии высокого риска превентивные меры 
направлены на снижение уровня факторов риска, в группе 
очень высокого риска, в которую входят лица без ССЗ, 
но относящиеся к верхней части кривой распределения 
общего сердечно-сосудистого риска или людьми с установ-
ленными ССЗ . Несмотря на то, что лица, на которых 
направлена данная стратегия получают пользу от профи-
лактического вмешательства, влияние этих мер на уровне 
всей популяции ограничено, просто потому, что людей 
с таким высоким риском немного . В течение долгого вре-
мени популяционная стратегия считалась более эффектив-
ной и экономически выгодной, чем стратегия высокого 
риска . Однако с появлением высокоэффективных гиполи-
пидемических препаратов, улучшением программ по отказу 
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от курения, снижением стоимости антигипертензивных 
препаратов, эффективность стратегий высокого риска воз-
росла [20] . Считается, что максимальный профилактиче-
ский эффект достигается, когда обе эти стратегии применя-
ются одновременно .

Важно отметить, что в последние десятилетия нако-
плено достаточно доказательств того, что увеличился риск 
ССЗ в молодом и очень молодом возрасте . Даже воздейст-
вие факторов риска еще до рождения может влиять впо-
следствии на риск ССЗ [21], как было показано в исследо-
ваниях потомства женщин, которые были беременны 
во время голода в Голландии во время Второй мировой 
войны [22] . Хотя дети и находятся в группе очень низкого 
абсолютного риска развития ССЗ, те из них, которые имеют 
относительно высокий риск по сравнению со своими свер-
стниками, остаются в группе повышенного риска развития 
ССЗ в более позднем возрасте из-за «сцепления отслежива-
ния» факторов риска (например, если они находятся в вер-
хней части распределения факторов риска в раннем возра-
сте, то остаются в верхней части распределения и впослед-
ствии) [23] .

Таким образом, здоровый образ жизни в молодом возра-
сте имеет решающее значение, хотя по этическим и другим 
соображениям до сих пор не проводились рандомизирован-
ные исследования, с оценкой влияния на развитие ССЗ, 
например, школьные программы по санитарному просве-
щению и действия по отказу от курения . Кроме того, нео-
правданно уделено мало внимания профилактике ССЗ 
у пожилых людей . Исследования показали, что превентив-
ные меры (например, достижение целевых цифр АД и отказ 
от курения) эффективны до пожилого возраста [24, 25] . Эти 
факты свидетельствуют о том, что профилактика ССЗ 
должна проводиться на протяжении всей жизни, в то же 
время положительный эффект, например, по влиянию 
на снижение фатальных или нефатальных сердечно-сосу-
дистых событий или улучшение качества жизни, всегда 
должен перевешивать потенциальный вред, который могут 
вызвать специфические меры (в том числе побочные 
эффекты лекарственных препаратов и психологических 

последствий гипердиагностики) и расходы, связанные 
с ним .

2.3. Окупаемость профилактики сердечно-
сосудистых заболеваний

Для того, чтобы правильно интерпретировать динамику 
развития эпидемии ССЗ, важно различать эффект сниже-
ния летальности и изменений, связанных с предотвраще-
нием клинических событий . Некоторые авторы предлагают 
более широкое использование научно-обоснованных меди-
цинских методов лечения, таких как тромболизис, приме-
нение аспирина, ингибиторов ангиотензин-превращаю-
щего фермента (иАПФ), чрескожное коронарное вмеша-
тельство (ЧКВ) и аорто-коронарное шунтирование (АКШ) 
[26, 27] . В тоже время другие авторы отдают предпочтение 
управлению основными факторами риска, такими как 
курение, артериальная гипертензия и дислипидемия [28] .

В рамках проекта MONICA, выполненного течение 
1980-х и 1990-х гг, было показано, что только часть измене-
ний динамики возникновения сердечно-сосудистых собы-
тий может быть предсказана путем учета динамики факто-
ров риска [16] . Взаимосвязь между изменениями факторов 
риска и развитием сердечно-сосудистых событий сущест-
венна . Так, изменением факторов риска можно объяснить 
почти половину вариабельности в частоте сердечно-сосу-
дистых событий у мужчин, но в меньшей степени у жен-
щин .

Кроме того, существует значимая связь между измене-
нием лечения и летальностью . Таким образом, первичная 
профилактика и лечение ССЗ влияют на уровень заболева-
емости . Во многих MONICA центрах были зафиксированы 
значительные колебания частоты развития сердечно-сосу-
дистых событий за период наблюдения 10 лет, как в сторону 
увеличения, так и в сторону уменьшения . Единственное 
разумное объяснение состоит в том, что изменения окружа-
ющей среды, особенно связанные с образом жизни, а также 
улучшения контроля, действительно важны .

Рис. 1. Процент снижения смертности от ИБС в различных популяциях в различных популяциях, в зависимости от лечения и факторов риска (Di Chiara и др.) [31].
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Другим подходом к пониманию изменений в динамике 
заболеваемости и смертности от сердечно-сосудистых 
событий является применение таких моделей, как модель 
смертности IMPACT [29] . Основываясь на информации 
об изменениях коронарных факторов риска и о лечении, 
полученной по результатам РКИ, в отношении эффектив-
ности различных методов лечения, она оценивает ожидае-
мое влияние на смертность от ИБС в зависимости от возра-
ста и пола . Эта модель была применена в различных стра-
нах . Результаты этих исследований описаны довольно 
подробно и схожи с теми, которые были получены в других 
похожих исследованиях, как показано на рисунке 1 . Значи-
тельное снижение основных факторов риска, в частности, 
курения, нормализация уровня АД, уровня ХС составляет 
более половины снижение случаев смерти от ИБС, хотя 
они и были нивелированы ростом распространенности 
ожирения и сахарного диабета 1 и 2 типов . Около 40% слу-
чаев снижения смертности от ИБС связано с улучшением 
лечения острого инфаркта миокарда, сердечной недоста-
точности и других ССЗ . Результаты клинических исследо-
ваний и лабораторных экспериментов также показывают, 
что снижение смертности от ИБС может произойти быстро 
после индивидуальных или популяционных мер по измене-
ниям в диете или отказу от курения [30] .

Основа профилактики – здоровый образ жизни, сниже-
ние влияния традиционных факторов риска, а также изби-
рательное применение кардиопротекторной терапии . 
Человеческие и экономические аргументы в пользу профи-
лактики ССЗ были недавно установлены Национальным 
институтом здоровья и клинического опыта (NICE) [32], 
и в подавляющем большинстве они положительные . Мно-
гие комитеты других стран солидарны с их мнением [33] . 
Согласно докладу NICE, популяционный подход может 
принести многочисленные выгоды и сокращения расходов:

•	  Сокращение разрыва в области неодинакового ока-
зания медицинской помощи .

•	  Экономические выгоды в результате не произошед-
ших сердечно-сосудистых событий .

•	  Профилактика других состояний, таких как рак, 
легочные заболевания и сахарный диабет 1 и 2 типов .

•	  Экономические выгоды, связанные с ССЗ, такие как 
расходы на препараты, первичный прием у врача, амбулатор-
ное лечение .

•	 Экономические выгоды в мировой экономике как 
результат сокращения случаев инвалидности у лиц трудоспо-
собного возраста, снижение платежей и общего количества 
пенсий и субсидий по инвалидности .

•	  Увеличение продолжительности и улучшение качества 
жизни .

2.4. Широкие возможности для совершенствования

В рамках обширной программы по профилактике ССЗ 
Европейского общества кардиологов, исследования, которые 
были проведены, показали, насколько теория применяется 
в клинической практике . Эти программы, получили название 
EUROASPIRE . Так, результаты EUROASPIRE III (2006–
2007 гг), у 8966 пациентов с установленными ССЗ из 22 евро-
пейских стран, продемонстрировали, что большой процент 
пациентов до сих пор не улучшает образ жизни, не снижает 
уровень факторов риска и не достигает целей лечения, уста-
новленных в 2003 г СГС . Соотношение больных, которые 
выполняли различные рекомендации по борьбе с факторами 
риска, приведено в таблице 4 . В идеальном варианте 100% 
пациентов должно придерживаться всех рекомендаций, 
но в реальности их число составляет менее половины . 

Более того, сравнение результатов EUROASPIRE I (1996 г) 
и EUROASPIRE III выявило, что процент курящих людей 
не изменился и контроль АД не улучшился, несмотря на более 
широкое применение антигипертензивных средств, тогда так 
число больных с ожирением продолжает расти . С другой сто-
роны, значительно улучшился контроль уровня липидов 
в крови [5] . В EUROASPIRE III в группу первичной профи-
лактики были включены лица высокого риска с бессимптом-
ным течением ССЗ . Показатели приверженности к рекомен-
дованному образу жизни, достижения целевых цифр АД, 
уровня липидов, глюкозы в крови даже ухудшались [34] .

Эти результаты потребовали разработки единых комплек-
сных программ с участием самих пациентов и содействием 
семьи . Эффективность и безопасность таких программ пока-
зал проект EUROACTION – демонстрационный проект ЕОК, 
показывающий, что рекомендации по изменению образа 
жизни и целевая работа с факторами риска вполне могут при-
меняться в ежедневной клинической практике, как в первич-
ной, так и во вторичной профилактике [35] .

Основные нерешенные проблемы:
•	  Наше понимание причин изменения образа жизни, 

как отдельного человека, так и в популяции в целом остается 
недостаточно изученным .

•	  До сих пор остаются невыясненным, как перемены 
образа жизни влияют на изменение характера течения заболе-
ваний .

•	  Аудит и изучение наиболее эффективных профилакти-
ческих мер остается проблемой .

•	  Необходимо продолжение дальнейших исследований 
по профилактике ССЗ, которые необходимо начинать 
с самого раннего возраста или даже до рождения .

•	  Неясно, можно ли полностью избежать развития 
ССЗ с помощью профилактических мер или же только 
отсрочить начало их развития .

Таблица 4. Руководство для пациентов с установленной 
ИБС (EUROASPIRE III)

Рекомендации Процент 
достижения 
цели

Прекращение курения 48

Регулярные физические нагрузки 34

ИМТ < 25 кг/м
2

18

Окружность талии:
< 94 (мужчины)
< 80 (женщины)

25
12

АД < 140/90 мм рт.ст. 50

Общий холестерин < 4,5 ммоль/л 49

ЛПНП < 2,5 ммоль/л 55

Среди больных со 2 типом сахарного диабета:
Гликемия на тощак < 7,0 ммоль/л
HbA

Ic
 < 6,5% 27

Сокращения:  ИМТ – индекс массы тела, HbA
Ic

 – гликолизированный гемогло-
бин, ЛПНП – липопротеин низкой плотности.
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•	  Существует необходимость тщательного и достовер-
ного описания заболеваемости, смертности от ССЗ и общей 
смертности во всем мире .

3. Кто должен извлечь из этого пользу?

3.1. Стратегии и оценка риска

Ключевые положения
•	 У практически здоровых людей риск развития ССЗ 

определяется суммарным влиянием факторов риска .
•	 Система прогнозирования риска, такая как SCORE, 

поможет в принятии наиболее оптимального решения, 
а также поможет избежать недолечивания или избыточного 
назначения препаратов .

•	 Некоторых людей можно отнести к высокой группе 
риска развития ССЗ без необходимости выстраивания 
шкалы риска, что приведет к необходимости коррекции 
всех факторов риска .

•	 В молодом возрасте низкий абсолютный риск может 
маскировать очень высокий относительный риск, и исполь-
зование шкалы относительного риска или суммирование 
«возрастных рисков» поможет в решении вопроса о необхо-
димости изменения образа жизни у этой категории лиц .

•	 Женщины имеют более низкий риск развития ССЗ 
по сравнению с мужчинами, развитие этих заболеваний 
оказывается отсрочено у них на 10 лет, но полностью их 
избежать не удается .

•	 Все системы прогнозирования риска являются неи-
деальными, и необходимо их внимательное применение 
квалифицированными специалистами .

• Дополнительные факторы, влияющие на риск, 
учтены в электронной системе расчета рисков, такой, как 
HeartScore (www .heartscore .org) .

•	 Общий метод расчета рисков достаточно гибкий: 
если абсолютной элиминации какого-то фактора риска 
не удается добиться, то снижение общего риска может быть 
достигнуто путем уменьшения других .

Рекомендации по снижению факторов риска

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Степень Ссылки

Общий риск с использованием 
многих факторов риска (как 
SCORE)- рекомендован для 
взрослых без проявлений ССЗ.

I C Сильная 36

Высокий риск может 
быть установлен при 
диагностированном ССЗ, 
сахарном диабете, ХБП 
средней или тяжелой степени 
тяжести, очень высоких уровнях 
индивидуальных факторов 
риска, или высоком риске 
по SCORE

I C Сильная 36, 37

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности.

Сокращения: ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания, ХБП – хроническая 
болезнь почек.

3.1.1. Вступление
Внедрение использования систем подсчета общего 

риска как ключевого метода для ведения пациентов – это 
краеугольный камень для Рекомендаций со времени пер-
вого издания [38] . Это связано с тем, что клиницисты лечат 
больных по общим схемам (а не выделяют индивидуальные 
факторы риска), в то время как сердечно-сосудистый риск 
обычно складывается из нескольких факторов риска, кото-
рые могут суммироваться и преумножаться . В этом контек-
сте, имеется в виду, что оценка общего риска, по логике, 
связана с улучшением клинических исходов, тогда как 
другие стратегии не исследованы в достаточной степени .

Несмотря на то, что клиницисты часто рассматривают 
эти методы как отправную точку для дальнейшего лечения, 
проблема остается, поскольку риск представляет собой 
непрерывный процесс, и нет определенной точки отсчета, 
с которой следует начать применение какого-то определен-
ного препарата, и нет такого образа жизни, хуже которого 
необходимо начать его изменение . Возникает необходи-
мость конкретизировать рекомендации . Следует увеличить 
информированность молодых людей с низким абсолют-
ным, но высоким относительным риском . Пожилые люди 
окажутся в итоге в группе высокого риска и могут быть 
подвержены длительному медикаментозному лечению .

Приоритеты, предложенные в этом разделе, призваны 
помочь врачам в индивидуальном лечении пациентов . 
Таким образом, они будут осведомлены, что пациенты 
с высокими уровнями риска достигают лучшего результата 
при управлении факторами риска . Однако следует отме-
тить, что большинство случаев смертности в обществе про-
исходит за счет тех людей, которые были отнесены в группу 
более низкого риска, просто потому, что число их значи-
тельно больше .

3.1.2. Стратегии
Сердечно-сосудистый риск в контексте данных Реко-

мендаций означает вероятность развития у человека сер-
дечно-сосудистого события атеросклеротического генеза 
в течение определенного промежутка времени .

«Суммарный риск» подразумевает риск, обусловленный 
взаимодействием многих факторов: возраст, пол, курение, 
величина артериального давления, уровень липидов . Этот 
термин имеет широкое применение . Однако суммарный 
риск – это не исчерпывающее понятие, поскольку другие 
факторы риска при этом не учитываются .

Важность прогноза суммарного риска проиллюстриро-
вана в таблице 5 и на рисунке 2 . На рисунке показано, что 
влияние уровня липидов в крови является незначительным 
для женщин, которые принадлежат к группе низкого риска . 
Также преимущество женского пола в плане прогноза ниве-
лируется комбинацией у них курения и мягкой артериаль-
ной гипертензии . В таблице 5 показано, что у человека 
с уровнем ХС 8 ммоль/л (310 мг/дЛ) риск может быть 
в 10 раз ниже, чем у того, чей уровень ХС не превышает 
5 ммоль/л (190 мг/дЛ), если он является курящим мужчи-
ной с артериальной гипертензией . Прогнозирование 
отдельных факторов риска не вносит значительных коррек-
тировок в прояснение этой проблемы . В тоже время, тща-
тельные исследования, такие как EUROASPIRE [5, 38, 39], 
предлагают недостаточное управление факторами риска 
у лиц с очень высоким риском, так же, в контексте субъек-
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тов низкого риска, у которых не было сосудистых событий, 
существует потенциальная тенденция избыточного исполь-
зования лекарственных средств и связанные с этим с небла-
гоприятные исходы, которые в большинстве случаев отме-
чаются у мужчин высокого риска, в меньшей степени у лиц 
с низким риском . В общем, женщины, молодые и пожилые 
люди были недостаточно представлены в классических 
исследованиях применения препаратов .

Для клиницистов необходимо быстрое и точное опреде-
ление риска для принятия логичного решения о дальней-
шей тактике . Это осуществляется благодаря развитию кон-
цепции, использовавшейся в Рекомендациях 1994 и 1998 гг 
[38, 40] . Эта схема, являющаяся продолжением концепции 
Anderson и соавт . [41], в которой учитывались возраст, пол, 
курение, уровень общего ХС и систолическое АД (САД) для 
прогнозирования риска развития первого фатального или 
нефатального события ИБС . Однако у этой концепции 
были недостатки, которые были подчеркнуты СГС четвер-
тым пересмотром Рекомендаций по профилактике [37], что 
в настоящее время привело к рекомендации использования 
системы SCORE в оценке риска .

3.1.3 Оценка риска
Когда я могу применять понятие общего риска?
Как отмечалось в разделе «приоритеты», лица с уста-

новленными ССЗ уже находятся в группе очень высокого 
риска дальнейших событий и нуждаются во вмешательстве 
во все факторы риска . Для практически здорового человека 
общий риск оценивается с помощью системы SCORE .

В то время как идеальным сценарием была оценка 
риска ССЗ для всех взрослых, но осуществить это на прак-
тике повсеместно – невозможно . Решение должно прини-
маться каждой страной в индивидуальном порядке и зави-
сит от возможностей государства . Рекомендуется, чтобы 
скрининг факторов риска, включающий липидный про-
филь, проводился у взрослых мужчин >40 лет, у женщин > 
50 лет или после менопаузы [42] .

Большинство людей должно посещать семейного врача 
не реже одного раза в течение 2-х лет, тогда врач имеет воз-
можность оценки риска . Общие базы данных могут быть 
полезны для хранения сведений о факторах риска, а также 
для выявления лиц высокого риска . Предполагается, что 
общая оценка риска быть предложена в ходе консультации, 
если:

•	 Человек просит об этом .
•	 Имеется один или несколько факторов риска, таких 

как курение, избыточный вес, или гиперлипидемия .
•	 Отягощен семейный анамнез по ранним сердечно-

сосудистым заболеваниям и основным факторов риска, 
таким, как гиперлипидемия .

•	 Есть симптомы сердечно-сосудистых заболеваний .
Особые усилия должны быть направлены на оценку 

риска в социально неблагополучных людей, которые, ско-
рее всего, имеют тяжелые факторы риска [43] .

В Рекомендациях 2003 г [44] начали использовать 
44 шкалу SCORE для оценки риска [45], которая была осно-
вана на данных 12 европейских когортных исследований; 
в него вошли 205 178 человек, обследованных в период 
между 1970 и 1988 гг с 2,7 миллиона лет наблюдения 
и 7934 сердечно-сосудистой смерти . Функция риска 
в SCORE была рассчитана [46] .

Шкалы рисков, таких как SCORE, предназначены для 
облегчения оценки риска у практически здоровых лиц . 
Пациенты, которые имели клинические события, такие как 
острый коронарный синдром (ОКС) или инсульт автомати-
чески определялись на интенсивное воздействие на фак-
торы риска и управление ими .

SCORE отличается от предыдущих систем оценки риска 
в некоторых разделах, и была несколько изменена для 
настоящих рекомендаций . Подробная информация об этих 
изменениях будет описана ниже .

Шкала оценки SCORE оценивает 10-летний риск разви-
тия первого фатального события атеросклеротического 
генеза: инфаркт миокарда, инсульт, аневризмы аорты и дру-
гих . Все коды МКБ (Международная классификация болез-
ней), которые могут быть связаны с атеросклеротическим 
процессом, включены в шкалу . Большинство других систем 
оценки риска рассматривает только риск развития ИБС .

Таблица 5. Возможные комбинации факторов риска развития фатальных ССЗ в течение 10 лет по SCORE

Пол Возраст (лет) Холестерин
(ммоль/л)

Систолическое
АД

Курение Риск, %
а

Ж 60 8 120 Нет 2
Ж 60 7 140 Да 5
М 60 6 160 Нет 8
М 60 5 180 Да 21

Примечание: 
а
 – 10-летний риск по SCORE: 5 мммоль/л – 190 мг/дЛ, 6 мммоль/л – 230 мг/дЛ, 7 мммоль/л – 270 мг/дЛ, 8 мммоль/л – 310 мг/дЛ, 

0

Холестерин (ммоль/л)

Курящие мужчины
АД = 160 мм рт.ст.

Курящие мужчины
АД = 120 мм рт.ст.

Курящие женщины
АД = 160 мм рт.ст.

Курящие женщины
АД = 160 мм рт.ст. 
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Рис. 2. Соотношение между холестерином/ЛПНП и разброс 10-летних 
фатальных сердечно-сосудистых событий у мужчин и женщин 60 лет без фак-
торов риска и с факторами риска, основанное на шкале SCORE. 
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Выбор в пользу анализа смертности от ССЗ, а не общей 
(с летальным исходом + без него) был преднамеренным, 
хотя и не повсеместным . Частота нефатальных сердечно-
сосудистых событий в большой степени зависит от методов 
их диагностики . Значительные изменения в методах диаг-
ностики и лечения, произошли со времени, когда начала 
применяться шкала SCORE . Чрезвычайно важно прово-
дить повторную калибровку смертности, чтобы не отста-
вать от тенденции в смертности от ССЗ, сформировав-
шейся за это время . Любая система оценки рисков будет 
завышена в странах, где морбидность упала и занижена 
в тех, в которых он вырос . Повторная калибровка для соот-
ветствия изменений может быть принята, если доступны 
достоверные сведения о смертности и распространенности 
факторов риска . Качество данных не позволяет сделать это 
для нефатальных событий . По этим причинам, графики 
смертности от ССЗ были заново откалиброваны для ряда 
европейских стран . Графики смертности для Кипра, Чехии, 
Германии, Греции, Польши, Словакии, Испании и Шве-
ции, а также для Боснии и Герцеговины, Хорватии, Эсто-
нии, Франции, Румынии, России, Турции можно найти 
www .heartscore .org . Тем не менее, существенной задачей 
является снижение общего риска .

В Рекомендациях 2003 г [44], 10-летний риск смертно-
сти от ССЗ ≥ 5% считался высоким риском . Тем не менее, 
это означает 95% шанс не умереть от ССЗ в течение 10 лет, 
поэтому это не пугает пациента . Новая редакция Рекомен-
даций в 2007 г определила, что каждый человек с 10-лет-
ним риском сердечно-сосудистой смерти ≥ 5% имеет 
повышенный риск . Очевидно, что риск от общего числа 
смертельных и несмертельных событий выше, и врачи 
заинтересованы, чтобы это было выражено количест-
венно . Огромный вклад в графики SCORE высокого риска 
внесли финские данные из MONICA, FINRISK, которые 
содержат данные о нефатальных событиях, определенных 
в соответствии с проектом MONICA [44] . При расчете 
общего коэффициента события FINRISK предполагает, 
что на уровне (5%), на котором управление рисками может 
быть усилено, общий риск событий составляет ~ 15% . Это 
в три раза меньше, чем у пожилых людей, у которых пер-
вое сердечно-сосудистое событие, скорее всего, приведет 
к летальному исходу . Фремингемское исследование 
по оценке риска общего числа ССЗ пришло к аналогич-
ным выводам: 5% SCORE риска смертности от ССЗ при-
равнивается к 10–25% по Фремингемской шкале оценки 
риска от общего числа ССЗ, в зависимости от того, какие 
факторы риска выбраны . Нижняя часть диапазона отно-
сится к пожилым людям .

Таким образом, аргументами для необходимости сохра-
нения системы, которая оценивает фатальные, в отличие 
от фатальных + нефатальных ССЗ являются:

•	 Смерть как конечная точка; нефатальное событие 
является вариабельным понятием и зависит от определе-
ния, критериев диагностики, а также диагностических 
тестов, каждый из которых может изменяться с течением 
времени . Таким образом, риск «20% от общего числа ССЗ 
(или ИБС)» используется для обозначения высокого риска 
с учетом, и, вероятно, будет изменяться с течением вре-
мени .

•	 Высокий риск смерти от ССЗ автоматически указы-
вает на высокий риск общего числа событий .

•	 Коэффициент фатальных осложнений от общего 
числа ССЗ является неустойчивым и часто меньше, чем 
ожидаемый врачами, так как последующие события во всех 
предшествующих системах не учитывались, независимо 
от того, привели они к смертельному исходу или были 
нефатальными .

•	 Использование ССЗ в качестве конечной точки 
позволяет точно выполнить повторную калибровку в раз-
личных странах и культурах для корректировки временных 
тенденций смертности и распространенности факторов, 
что важно в рамках рассмотрения национального разноо-
бразия в Европе .

Как было отмечено во введении, использование кон-
кретной определенной схемы проблематично, так как 
риск – это комплексное понятие, и нет четких критериев, 
при которых, например, назначался бы какой-то опреде-
ленный препарат . Особую проблему составляют молодые 
люди с высоким уровнем факторов риска: низкий абсолют-
ный риск может скрывать высокий относительный риск, 
что требует проведения интенсивных мер по изменению 
образа жизни . В Рекомендациях 2003 г [44] было предло-
жено экстраполировать риск до 60 лет, чтобы подчеркнуть, 
что высокий абсолютный риск может произойти, если пре-
вентивные меры не были приняты . Эта часть текста была 
изменена, и родственный риск добавляется к абсолютному 
риску в качестве иллюстрации того, что, в частности, 
у молодых людей изменение образа жизни может сущест-
венно снизить риски, а также снижение роста риска того, 
что будет происходить со временем . Новый подход, осве-
щаемый в этих Рекомендациях, – проблема возраста сер-
дечно-сосудистого риска, который исследуется далее в этом 
разделе .

Еще одна проблема связана с пожилыми людьми . 
В некоторых возрастных категориях большинство, осо-
бенно мужчин, будет иметь риск сердечно-сосудистой 
смерти, превышающий уровень 5–10%, который зависит 
только от пола и возраста, когда другие сердечно-сосуди-
стые уровни факторов риска являются относительно низ-
кими . Это может привести к чрезмерному употреблению 
препаратов в пожилом возрасте . Этот вопрос рассматрива-
ется далее в этом разделе .

Роль липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) 
в оценке риска систематически пересматриваются с помо-
щью SCORE [48, 49] . Данная работа показала, что ЛПВП 
может существенно влиять на оценку риска, если вводится 
как независимая переменная . Например, ЛПВП изменяет 
риск на всех уровнях шкалы при оценке по SCORE [50] . 
Более того, этот эффект наблюдается у обоих полов 
и во всех возрастных группах, в том числе у женщин пожи-
лого возраста [51] . Это особенно важно на уровне риска 
чуть ниже порога для интенсивной модификации риска 5% . 
Многим из этих людей понадобятся интенсивные консуль-
тации, если уровень их ЛПВП низкий [50] . Электронные, 
интерактивные версии SCORE-HeartScore (на www .
heartscore .org) в настоящее время адаптируются, с поправ-
кой на влияние ХС-ЛПВП на общий риск .

Роль повышения уровня триглицеридов плазмы как 
предиктор ССЗ дискутировалась на протяжении многих 
лет . Ненасыщенные триглицериды относятся к факторам 
риска при одномерном анализе, но их эффект ослабляется 
влиянием других факторов, особенно ХС-ЛПВП . После 
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внесения поправок на ХС-ЛПВП, выяснилось, что не суще-
ствует значимой связи между триглицеридами и развитием 
ССЗ [52] . В последнее время внимание сосредоточено 
на насыщенных триглицеридах, которые могут быть более 
тесно связаны с риском, независимо от влияния ХС-ЛПВП 
[53–55] .

Частота сердечных сокращений является независимым 
фактором риска ССЗ в общей популяции [56, 57] . Внезап-
ная коронарная смерть была тесно связана с частотой 
сердечных сокращений (ЧСС), повышенной в покое [52] . 
Измерение ЧСС в покое должно быть сделано в положе-
нии сидя через 5 минут отдыха и является частью рутин-
ного медицинского обследования при оценке сердечно-
сосудистого риска .

Два крупных исследования выявили повышенный 
риск сердечно-сосудистых осложнений у лиц, у которых 
в покое периодически увеличивалась ЧСС [58, 59] . Однако 
только в одном из этих исследований было доказано, что 
лица, чья ЧСС снизилась с течением времени, имеют 
более низкий риск развития ССЗ [58] .

На сегодняшний день не проведено исследований 
по снижению ЧСС для профилактики ССЗ у здоровых 
людей, поэтому фармакологическое снижение ЧСС в пер-
вичной профилактике не может быть рекомендовано .

Было показано, что повышенная ЧСС связана с увели-
чением риска дальнейших сердечно-сосудистых осложне-
ний у пациентов с установленными ССЗ [60, 61] . У паци-
ентов, перенесших инфаркт миокарда и с сердечной недо-
статочностью, использование бета-блокаторов 
в тщательно подобранных дозах приводит к улучшению 
отдаленных результатов [62, 63] . Более вероятно у пациен-
тов с ЧСС покоя> 70 ударов в минуту и снижением сокра-
тительной функции левого желудочка (или с ИБС и сер-
дечной недостаточностью), исследования по изолирован-
ному снижению ЧСС показали улучшение [64, 65] . 
Существует недостаточно доказательств, в настоящее 
время рекомендовать плановое достижение определенной 
ЧСС .

Работа с воздействием дополнительных факторов 
риска, таких как ХС-ЛПВП, вес, семейный анамнез, 
а также новых маркеров риска трудно вместить в рамках 
кратких рекомендаций . Электронная версия SCORE-
HeartScore – является более расширенной . Она в настоя-
щее время повторяет SCORE в электронном виде, но будет 
использоваться для размещения результатов новых анали-
зов SCORE, такие, как те, которые касаются ХС-ЛПВП 
по мере накопления новых научных данных . Следует под-
черкнуть, что, хотя некоторые дополнительные факторы 
риска были выявлены [такие, как С-реактивный белок 
(СРБ) и гомоцистеин], их вклад в оценку абсолютного 
сердечно-сосудистого риска у отдельных пациентов 
(в дополнение к традиционным факторам риска), как пра-
вило, скромнее [66] .

Влияние диабета было пересмотрено . Несмотря 
на неоднородность между когортами, в целом, влияние 
диабета на риск проявляется больше, чем в системах 
оценки рисков, основанных на когорте Фремингемского 
исследования, с относительным риском ~ 5 у женщин 
и 3 у мужчин .

Некоторые из преимуществ использования шкалы для 
оценки риска можно просуммировать:

Преимущества использования шкалы риска

• Интуитивно понятный и простой в использовании способ.

• Принимает во внимание многофакторный характер сердечно-
сосудистых заболеваний.

• Достаточно гибкий: если идеальный уровень какого-то из факторов 
риска не может быть достигнут, общий риск все еще может быть уменьшен 
за счет сокращения других факторов риска.

• Возможность более объективной оценки риска с течением времени.

• Устанавливает общие стандарты риска для врачей.

• Показывает, как риск увеличивается с возрастом.

• Новый график относительного риска помогает показать, как молодой 
человек с низким абсолютным риском может иметь достаточно высокий 
относительный риск.

• Расчет «риск возраста» для человека также может быть полезным в этой 
ситуации.

Графики SCORE риска показаны на рисунках 3–5, в том 
числе диаграммы относительных рисков . Инструкции 
по их применению будут описаны ниже .

Обратите внимание, что на рисунке 5 показан относи-
тельный, а не абсолютный риск . Таким образом, в правом 
верхнем окне риск в 12 раз выше, чем в левом нижнем . Это 
может быть полезным при консультировании молодого 
человека с низким абсолютным и высоким относительным 
риском при необходимости изменения образа жизни .

Возраст сердечно-сосудистого риска
Возрастной риск человека с несколькими факторами 

сердечно-сосудистого риска – это возраст человека 
с таким же уровнем риска, но с идеальным уровнем факто-
ров риска . Таким образом, человек 40 лет группы высокого 
риска может иметь такой же риск, как у человека ≥ 60 лет . 
Возраст как фактор риска интуитивным и понятным спосо-
бом иллюстрирует сокращение ожидаемой продолжитель-
ности жизни, которое ожидает молодого человека с низким 
абсолютным, но высоким относительным риском развития 
ССЗ, если превентивные меры не будут приняты . Возраст 
как фактор риска можно оценить визуально, глядя на гра-
фик SCORE (как показано на рисунке 6) . В этой таблице, 
риск возраста рассчитывается по сравнению людьми с иде-
альным уровнем факторов риска, за который были при-
няты в качестве не-курение, уровень общего ХС 4 ммоль/л 
(155 мг/дл), АД 120 мм рт .ст . [67] . Риск возраста также авто-
матически рассчитывается в части последней редакции 
HeartScore (www .HeartScore .org) .

Было показано, что риск возраста не зависит от конеч-
ной точки кардиоваскулярных осложнений [67] и сущест-
вует дилемма, какую систему риска лучше использовать – 
основанную на смертности от ССЗ или более простую, 
но менее точную, основанную на общем количестве сердеч-
нососудистых событий . Риск возраста может быть исполь-
зован в любой популяции как базовый риск и показывать 
изменение в смертности, что позволяет избежать необходи-
мости в исправлении данных [68] . В настоящее время риск 
возраста рекомендовано использовать для установки риска, 
особенно для молодых людей с низким абсолютным, 
но высоким относительным риском . Однако нет конкрет-
ных рекомендаций по поводу выбора терапии, основанной 
на риске возраста .
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Что такое страна низкого риска? (страны на рис. 4)
Тот факт, что смертность от ССЗ снизилась во многих 

европейских странах, означает, что больше стран стало отно-
ситься к категории низкого риска . Пока продолжаются споры, 
в наших рекомендациях мы основываемся на исследовании 
2008 г, смертность от ССЗ + диабет в возрасте 45–74 лет 
(220/100000 среди мужчин и 260/100000 среди женщин) [69] . 
Исследование проведено в 21 стране и подводит итоги перед 
очередным исследованием, уже в 22-й стране (Чехии) .

Этот список основан на результатах европейских 
стран, которые являются членами ЕОК . Однако некото-
рые европейские страны не вступили в это общество, 
потому что у них нет национального кардиологического 
сообщества или из-за небольшого размера самой 
странны . Необходимо добавить, что также идут иссле-
дования в средиземноморских странах, которые не явля-
ются, строго говоря, европейцами (по терминологии 
ВОЗ), но вступили в ЕОК .
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Рис. 3. Шкала SCORE: 10-летний риск развития ССЗ в странах с высоким риском ССЗ, основанный на следующих факторах риска: возраст, пол, систолическое 
АД, уровень общего холестерина. 

К странам высокого риска развития ИБС относятся те, которые не перечислены в схеме низкого риска (Рис. 4). Исходя из этого при оценке для стран очень высо-
кого риска и высокого риска есть вероятность недооценки риска. К таким странам относятся Армения, Азербайджан, Беларусь, Болгария, Грузия, Казахстан, 
Кыргызстан, Латвия, Литва, Македония, Молдова, Россия, Украина и Узбекистан.
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Страны очень высокого риска.
В некоторых европейских странах уровень риска и смер-

тности от ССЗ более чем в 2 раза превышают показатели 
в странах низкого риска и составляют 220/100000 среди 
мужчин . При этом разница между показателями среди муж-
чин и женщин значительно меньше, чем в странах низкого 
риска . Предположительно из-за различных негативных 
факторов, воздействующих на женщин . Даже некоторые 
шкалы не могут полностью оценить риск в этих странах . 

Страны с риском сердечно-сосудистой смертности более 
500/100000 для мужчин и более 250/100000 для женщин 
относится к странам очень высокого риска и показаны 
на рисунке 3 . Все упомянутые там страны, являются стра-
нами высокого риска .

Как использовать шкалу оценки рисков?
•	 Использование шкалы низкого риска рекомендовано 

для стран, указанных на рисунке 4 . Использование шкалы 

Рис. 4. Шкала SCORE: 10-летний риск развития фатальных ССЗ в странах с низким риском ССЗ, основанный на следующих факторах риска: возраст, пол, 
курение, систолическое АД, уровень общего холестерина. Обратите внимание, что общий риск (фатальный+нефатальный) сердечно-сосудистых событий будет 
примерно в 3 раза выше, чем показано на графике. 
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Страны низкого риска: Андорра, Австрия, Бельгия, Кипр, Дания, Финляндия, Франция, Германия, Греция, Исландия, Ирландия, Израиль, Италия, Люксембург, 
Мальта, Монако, Нидерланды, Норвегия, Португалия, Сан-Марино, Словения, Испания, Швеция, Швейцария, Великобритания.
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высокого риска рекомендовано для всех других европей-
ских стран и стран Средиземноморья . Необходимо отме-
тить, что у некоторых стран есть различные национальные 
особенности по времени возникновения смертности 
и по воздействию факторов риска . Поэтому такие шкалы 
преимущественно показывают текущие уровни рисков .

•	 Чтобы оценить 10-летний риск смерти от ССЗ опре-
деленного человека нужно найти по таблице его пол, воз-
раст и фактор курения . В пределах таблицы следует найти 
соответствующий показатель АД и общего ХС или индекс 

атерогенности . Риск пересматривается, если человек попа-
дает в другую возрастную категорию .

•	 Людям с низким риском необходимо предложить 
поддерживать этот статус . Поскольку нет универсальных 
рекомендаций, интенсивность профилактических меро-
приятий должна возрастать по мере возрастания риска . 
В общем, те люди, риск смерти от ССЗ которых ≥ 5%, 
нуждаются в интенсивном наблюдении . И к ним может 
быть применено терапевтическое лечение . Если риск > 
10%, большинству пациентов назначается медикаментоз-
ное лечение . Для людей старше 60 лет эти рекомендации 
должны быть проведены более тщательно, потому что их 
возраст – специфический риск обычно находится в преде-
лах этих уровней, даже когда уровни других факторов риска 
ССЗ являются «нормальными» .

•	 Шкала относительного риска может быть полезна 
для молодых людей, даже когда уровень абсолютного риска 
низкий .

•	 Шкалы могут быть использованы для определения 
некоторых действий по снижению факторов риска, 
но необходимо учитывать, что эти действия могут отставать 
от скорости снижения риска, и результаты профилактики 

–
–
–
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Рис. 5. Шкала риска 10-летней смертности.

Рис. 6. Иллюстрация концепции риск-возраст.
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в целом принесут пользу и выгоды . Те, кто бросает курить, 
уменьшают общий риск вдвое .

Квалификация
•	 Шкалы помогают в оценке и развитии рисков, 

но должны быть трактованы с точки зрения клинических 
знаний и опыта, особенно с учетом местных особенностей .

•	 Риск будет пересмотрен в странах со снижающейся 
смертностью от ССЗ . Риск будет пересмотрен в сторону 
снижения в странах с падающей смертностью от ССЗ 
и пересмотрен в сторону повышения в странах, где смерт-
ность возрастает .

•	 В одном и том же возрасте риск ниже для женщин 
и выше для мужчин . Исследование шкал выявило, что риск 
просто определить для женщин, поскольку показатели 
60-летних женщин соответствуют 50-летним мужчинам .

Риск также может быть выше, чем определено по шкале 
в случаях:

•	 Лица с сидячим образом жизни и центральным ожи-
рением; эти характеристики добавляют в список аспектов 
для описания риска . Возрастание риска связанного с избы-
точным весом тела, преимущественно проявляется у моло-
дых и в меньшей степени у пожилых людей .

•	 Социальных и этических особенностей различных 
меньшинств .

•	 Лиц с диабетом: SCORE шкала используется только 
для тех, кто страдает первым типом диабета, без значитель-
ного повреждения органов-мишеней . Риск возрастает 
по мере увеличения уровня глюкозы в крови даже до появ-
ления диабета .

•	 Лиц, с низким уровнем ЛПВП, повышенными три-
глицеридами, фибриногеном, аполипопротеином В (апоВ) 
и липопротеином (а) (Лп (а)), особенно в сочетании 
с семейной гиперхолестеринемией и возможно высокой 
чувствительностью СРБ . В особенности низкий уровень 
ЛПВП означает повышенный уровень риска для обоих 
полов во всех возрастных группах и на всех уровнях риска 
[51] .

•	 Лиц без жалоб, с латентным течением атеросклероза, 
выявленном, например, при ультразвуковом исследовании 
брахицефальных артерий .

•	 Лиц, страдающих хронической болезнью почек 
(ХБП) средней степени тяжести или тяжелой (скорость 
клубочковой фильтрации (СКФ) < 60 мл/мин/1,73 м

 2
) .

•	 При отягощенном семейном анамнезе ранних ССЗ .

Приоритеты
Чем больше риск, тем выше эффект от профилактиче-

ских мер, которые должны базироваться на следующих 
приоритетах:

1 . Очень высокий риск
Это люди со следующей патологией:
•	 Выявленное ССЗ с помощью инвазивных и неинва-

зивных методов исследования (таких как коронарная анги-
ография, радиоизотопные методы исследования, стресс 
эхокардиография, УЗИ каротидных артерий), перенесен-
ный инфаркт миокарда, ОКС, сосудистая операция (ЧКВ, 
АКШ) и другими манипуляциями по реваскуляризации, 
ИБС, периферической сосудистой артериальной недоста-
точностью .

•	 Сахарный диабет (1 и 2 типа) с одним и более факто-
ров сердечно-сосудистого риска и/или поражением орга-
нов-мишеней (микроальбуминурия: 30–300 мг/сут .) .

•	 Тяжелые формы ХБП (СКФ < 30 мл/мин/1,73 м 2) .
•	 Вычисленный по SCORE риск ≥10% .

2 . Высокий риск
Это люди со следующей патологией:
•	 Заметно повышенным единичным фактором риска, 

таким как семейная дислипидемия или тяжелая АГ .
•	 Сахарный диабет (1 или 2 типа), но без факторов 

риска сердечнососудистых заболеваний или поражения 
органов-мишеней .

•	 Средняя степень тяжести ХБП (СКФ = 
30–59 мл/мин/1,73 м2) .

•	 Вычисленный по SCORE 10-летний риск фатальных 
ССЗ ≥ 5% и < 10%

3 . Средний риск
К нему относятся люди, если риск по SCORE состав-

ляет ≥ 1% и < 5% за 10-летний период . Много людей сред-
него возраста принадлежит к этой категории . Этот риск 
может быть изменен благодаря факторам, которые были 
упомянуты выше .

4 . Низкий риск
К категории низкого риска относятся люди с риском 

по SCORE < 1%, у которых не выявлены факторы, позволя-
ющие отнести их к среднему риску .

Эти категории риска совпадают с рекомендациями Объ-
единенного Европейского Общества по атеросклерозу [70] . 
Объединенные рекомендации позволяют контролировать 
уровень липидов, основываясь на данной классификации .

Заключение
Снижение общего риска составляет важную часть 

настоящих рекомендаций . Система SCORE была улучшена 
путем уточнения общего риска ССЗ, а также риска смерти 
от ССЗ . Включена новая информация о сахарном диабете . 
Данные об абсолютном и относительном риске добавлены 
для определения тактики и соответствующих рекоменда-
ций молодым людям с низким абсолютным риском, для 
элиминации модифицируемых факторов риска .

Основные приоритеты, обозначенные в данном раз-
деле: клиническое использование и необходимость осозна-
ния того факта, что своевременные профилактические 
меры могут значительно уменьшить риск развития 
ССЗ . Необходимо совместное воздействие на факторы 
риска и публичные меры для обеспечения здорового образа 
жизни .

Принципы прогноза риска и расстановки приоритетов 
позволяют сделать сложные вещи простыми и доступными, 
однако они должны быть детально освещены в рамках пра-
ктических терапевтических знаний с учетом особенностей 
пациента и характера окружающей среды .

Оставшиеся пробелы в исследованиях
•	 Действующие системы прогнозирования придают 

большее значение РКИ . Пока применяемые меры по изме-
нению образа жизни являются менее принимаемыми, чем 
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прием лекарственных средств, но в будущем повысится 
вероятность положительных результатов в профилактике 
ССЗ . Пока система GRADE пытается достигнуть этой 
цели, необходимо больше обсуждений данного вопроса .

•	 Нет ни одного РКИ по исследованию общего риска 
в направлениях: 1) оценки риска; 2) управления риском .

•	 Молодые людей, женщины, лица пожилого возраста 
и национальные меньшинства продолжают быть непрезен-
тативными в клинических исследованиях .

•	 При систематическом сравнении действующих 
интернациональных Рекомендаций необходимо опреде-
лить области, где требуется согласование расхождений .

3.2. Генетика

Ключевое положение
•	 До сих пор в клинической практике нет определен-

ного понимания семейной предрасположенности раннего 
развития ССЗ .

Рекомендации для генетического тестирования

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Степень Ссылки

Тесты по исследованию 
сходных генетических 
полиморфизмов 
не вносят значительного 
вклада в диагностику, 
прогнозирование 
риска и не могут быть 
рекомендованы.

III B Сильная 71

Генотипирование, 
в дополнение 
к фенотипированию, 
не может быть 
рекомендовано для лучшего 
установления риска 
и ранней профилактики 
у родственников больного 
ССЗ.

III B Сильная 72

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращение: ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания

Заболевания, обусловленные атеросклеротическим 
процессом, или большинство факторов риска (высокое АД, 
сахарный диабет, гиперлипидемия) должны быть тща-
тельно диагностированы у ближайших родственников каж-
дого пациента: до 55 лет у мужчин и 65 лет у женщин [73] . 
Эта рекомендация не всегда применяется . В шкале SCORE 
анализ семейного анамнеза не доработан и, вероятно, недо-
оценен . Семейный анамнез – это различные комбинации 
генов во взаимодействии с окружающей средой . Сущест-
вуют неоспоримые доказательства наследственности мно-
гих факторов сердечно-сосудистого риска .

Число генетических полиморфизмов (последователь-
ность вариантов, которая встречается с вероятностью > 1%) 
статистически достоверно влияет на риск на уровне попу-
ляции . Из-за того, что большинство ССЗ определено поли-
генетическими и многоуровневыми факторами, влияние 
какого-то отдельного полиморфизма довольно скромное . 
Генетическое тестирование может определить варианты, 

связанные с повышением риска индивидуальных факторов 
развития ССЗ и их осложнений . Коммерческие исследова-
ния сделали возможным определить индивидуальный гене-
тический риск, и включают направленные на потребителя 
тесты . Однако клинических выгод такие коммерческие 
тесты не имеют [74] .

При некоторых условиях процесс генетического 
консультирования может быть оптимизирован и расши-
рен путем последовательного исследования, который 
определяет пациента в определенную группу риска 
и делает возможным своевременное лечение родствен-
ников, как, например, в случае семейной гиперхолесте-
ринемии [72, 75] .

3.3. Возраст и пол

Ключевые положения
•	 ССЗ на сегодняшний день являются самой распро-

страненной причиной смерти среди женщин .
•	 Риск ССЗ у женщин, как у мужчин, может быть 

уменьшен путем отказа от курения, ведения активного 
образа жизни, нормализации веса, и при наличии нормаль-
ного АД и уровня ХС в крови, а также своевременного 
контроля (и коррекции, если показатели отклонены 
от нормы) .

Рекомендации в зависимости от возраста и пола

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Степень Ссылки

Женщины и пожилые 
люди должны быть 
включены в группу риска 
по ССЗ для определения 
специфического лечения

I B Сильная 76,77

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращение: ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания

Увеличение возраста и мужской пол увеличивают риск 
ССЗ и являются «фиксированными» параметрами, исполь-
зуемыми для стратификации риска [45] .

Если единственным фактором риска является возраст 
55+, то этим определяется необходимость в назначении 
низких доз антигипертензивных препаратов, статинов, 
аспирина [78] . Однако выраженность общих факторов 
риска также увеличивается с возрастом, и возрастные раз-
личия (между 25–49 против 50–59 и 60–64 годами) на 1/3–
1/2 среди финнов и риск ССЗ объяснялись курением, 
уровнем общего ХС, уровнем САД, индексом массы тела 
(ИМТ) и наличием диабета [76] . Другие факторы риска, 
такие как гиподинамия, социально-экономический статус 
также обуславливают разницу в рисках .

Возраст – это хороший маркер распространенности 
известных и неизвестных факторов риска ССЗ . Относи-
тельно молодые люди находятся в группе низкого абсо-
лютного риска ССЗ, несмотря на то, что у них могут быть 
все факторы риска . Например, мужчина 45 лет, который 
курит, имеет САД 180 мм рт .ст ., уровень ХС в крови 
8 ммоль/л, имеет риск всего 4% за период 10 лет 
(по SCORE), даже не получая никакого лечения . Однако, 
шкала относительного риска (рис . 5) означает, что риск 
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уже на 12 пунктов выше, чем у человека без факторов 
риска . Пять лет спустя, когда он достигнет 50-летнего воз-
раста, его риск возрастет до опасного рубежа 14% в тече-
ние 10 лет, и ему потребуется медикаментозное лечение . 
Появляются некоторые предположения для женщин 
молодого возраста с низким абсолютным риском, у кото-
рых могут быть специфические факторы риска . В таких 
случаях необходимо провести клинические исследования, 
ориентируясь на шкалу риска без обязательного примене-
ния медикаментозного лечения . Дополнительные дорого-
стоящие методы исследования, такие как компьютерная 
томография для оценки коронарного кровотока, могут 
быть полезны [79], но добавляют дополнительных затрат 
и увеличивают время выявления риска, и их затраты могут 
быть не оправданы [80] .

ССЗ – это основная причина смерти женщин во всех 
европейских странах; до 75 лет 42% женщин умирают 
от ССЗ в сравнении с 38% мужчин [14] . Более низкие 
показатели ССЗ у женщин – но не в осложнениях ССЗ – 
могут объясняться защитным действием эндогенных 
эстрогенов . Однако сравнение тенденций во времени, 
а также между странами свидетельствует о том, что они 
могут сильно отличаться, что делает все объяснения 
неправдоподобными [81] . Питание мужчин и женщин 
отличается по содержанию жиров (также как и преоблада-
ние курящих мужчин) . И эти факты могут объяснять 
вышеприведенную тенденцию [78] . Показатели смертно-
сти от ССЗ не увеличиваются с момента достижения жен-
щинами периода менопаузы . Таким образом, происходит 
отсроченное возникновение риска у женщин . Американ-
ская Ассоциация Сердца (ААС) опубликовала свои реко-
мендации для профилактики ССЗ у женщин [82], которые 
фактически повторяют подобные рекомендации для обоих 
полов, но с некоторыми исключениями . Использование 
Фремингемской шкалы рекомендовано, но в настоящее 
время включено в категорию «идеального сердечно-сосу-
дистого здоровья», включающего в себя отсутствие факто-
ров риска, ИМТ <25 кг/м

 2
, регулярная умеренная физиче-

ская активность и здоровое питание . В американском 
Проекте женского здоровья только 4% женщин попадают 
в эту идеальную группу, а более 13% не имеют факторов 
риска, но не придерживаются здорового образа жизни 
[83] . Существует разница в 18% в развитии ССЗ между 
людьми, ведущими идеальный образ жизни, и группой без 
факторов риска: 2,2% и 2,6% в течение 10 лет .

Наиболее важная новая информация
•	 Выявление факторов риска и наблюдение за их раз-

витием необходимо для женщин без симптомов ССЗ 
и пожилых людей .

Оставшиеся пробелы в исследовании
•	 Клиническое исследование для принятия решений 

по дальнейшему лечению у молодых людей с высоким 
уровнем факторов риска требует продолжения .

3.4. Психосоциальные факторы риска

Ключевые положения
•	 Низкий социально-экономический статус, недоста-

точная социальная поддержка, стресс на работе и в семье, 
депрессия, тревога, враждебность и тип личности D повы-
шают риск развития ССЗ, способствуют ухудшению клини-
ческого течения и прогноза ССЗ .

•	 Эти факторы являются барьерами на пути улучшения 
приверженности к лечению и оздоровлению образа жизни, 
а также пропаганды здоровья и общего благополучия 
у пациентов и популяции в целом . Кроме того, установлены 
четкие психобиологические механизмы, которые напря-
мую вовлечены в патогенез ССЗ .

Рекомендации относительно психосоциальных факторов

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Степень Ссылки 

Психосоциальные факторы 
риска должны оцениваться 
при клиническом опросе 
или посредством 
стандартизированных 
опросников. Соответствующее 
клиническое вмешательство 
должно рассматриваться 
с целью повышения качества 
жизни и улучшения прогноза 
ИБС.

IIA B Сильная 84–86

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращение: ИБС – ишемическая болезнь сердца

3.4.1. Факторы риска
Низкий социально-экономический статус
Многочисленные проспективные исследования проде-

монстрировали, что мужчины и женщины с низким соци-
ально-экономическим статусом (определенным как низкий 
уровень образования, низкий уровень дохода, непрестиж-
ная работа или проживание в бедном районе) имеют более 
высокий риск смерти как от всех причин, так и от ССЗ 
(относительный риск (ОР) ~ 1,3–2,0) [87–91] .

Социальная изоляция и низкая социальная поддержка
Данные последних систематических обзоров подтвер-

дили, что люди, которые изолированы или обособлены 
от других, имеют повышенный риск преждевременной 
смерти от ССЗ . В то же время недостаток социальной под-
держки ведет к снижению выживаемости и более неблаго-
приятному прогнозу у пациентов с клиническими проявле-
ниями ССЗ (ОР ~ 1,5–3,0) [92, 93] .

Стресс на рабочем месте и в семейной жизни
Согласно результатам недавно опубликованного обзора 

существует умеренное количество доказательств того, что 
стресс, связанный с работой (например, высокие психоло-
гические требования, недостаточная социальная поддер-
жка и производственная нагрузка), являются факторами 
риска последующего возникновения ССЗ у мужчин (отно-
шение шансов (ОШ) 1,5) [94, 95] . Исследования с включе-
нием женщин имеют недостаточное количество участниц 
для получения достоверных выводов [94] . Показано, что 
конфликты, кризы и долговременные стрессовые ситуации 
в семейной жизни также повышают риск возникновения 
ИБС (отношение рисков (HR) ~ 2,7–4,0), особенно у жен-
щин (ОР ~ 2,9–4,0) [96, 97] .
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Депрессия
Несколько систематических обзоров и мета-анализов 

выявили, что клинически выраженная депрессия и сим-
птомы депрессии являются предикторами последующего 
развития ИБС (ОР 1,6 и 1,9) [98–100], и ухудшают ее про-
гноз (ОШ 1,6 и 2,4) [100–102] . Получаемая социальная 
поддержка может препятствовать негативному влиянию 
депрессии [103], тогда как недостаток социальной поддер-
жки усиливает неблагоприятное воздействие депрессии 
[104] .

Тревога
Крупные эпидемиологические исследования указы-

вают, что панические атаки повышают риск возникновения 
сердечно-сосудистых событий (HR 1,7 и 4,2, соответ-
ственно) [105, 106], генерализованная тревога, фобии 
и панические атаки могут утяжелять течение имеющихся 
ССЗ (ОШ 1,01 и 2 .0, соответственно) [107–109] . В отличие 
от этих результатов, недавний анализ крупного проспек-
тивного когортного исследования продемонстрировал 
более низкую общую смертность у тревожных пациентов 
с ССЗ (HR 0,7) . Более высокая смертность наблюдалась 
только у пациентов с перенесенным инфарктом миокарда 
и сниженной систолической функцией левого желудочка 
(HR 1,3), что свидетельствуют о противоположном эффекте 
тревоги в различных подгруппах пациентов с ССЗ [100] . 
Однако два последних мета-анализа подтвердили, что тре-
вога является независимым фактором риска возникнове-
ния ИБС (HR 1,3) [111] и неблагоприятных событий после 
инфаркта миокарда (ОШ 1,5 и 1,7, соответственно) [112] .

Враждебность и гнев
Враждебность является чертой характера, включающей 

чрезмерную подозрительность, раздражительность и гнев, 
а также склонность вступать в агрессивные, дезадаптивные 
социальные отношения . Последний мета-анализ подтвер-
дил, что гнев и враждебность ассоциируются с повышен-
ным риском сердечно-сосудистых событий, как у здоро-
вых, так и пациентов с ССЗ (HR 1,2) [113] . Отсутствие воз-
можности выразить свой гнев может быть особо значимым 
фактором, так как пациенты с CCЗ, которые подавляют 

свой гнев, имеют повышенный риск неблагоприятных кар-
диальных событий (ОШ 2,9) [114] .

Тип личностиD
В отличие от изолированной депрессивной и тревож-

ностной симптоматики, которая обычно отмечается эпизо-
дически, тип личности D («distressed» – страдающий) – это 
постоянная склонность испытывать широкий спектр отри-
цательных эмоций (негативная аффективность) и подав-
лять самовыражение по отношению к другим (социальное 
подавление) . Тип личности D является предиктором небла-
гоприятного прогноза у пациентов с ССЗ (ОШ 3,7), даже 
после учета депрессивных симптомов, стресса и гнева [115] .

3.4.2 Сочетание психосоциальных факторов риска 
и биоповеденческих механизмов

В большинстве ситуаций психосоциальные факторы 
риска встречаются у одних и тех же индивидуумов и групп . 
Например, и мужчины, и женщины, имеющие низкий 
социально-экономический статус и/или хронический 
стресс, чаще депрессивные, враждебные и социально изо-
лированные [116, 117] .

Механизмы, связывающие психосоциальные факторы 
с повышенным сердечно-сосудистым риском, включают 
нездоровый образ жизни (более частое курение, выбор 
нездоровой еды и недостаток физической активности), 
повышенное расходование средств системы здравоохране-
ния и низкую приверженность к рекомендациям по изме-
нению образа жизни и медикаментозной терапии [88, 90, 
116–119] . Финансовые проблемы в использовании ресур-
сов здравоохранения также являются предиктором небла-
гоприятных исходов после инфаркта миокарда [91] .

Кроме того, лица и пациенты с депрессией и/или хрони-
ческим стрессом имеют нарушения вегетативной функции 
(включая снижение вариабельности сердечного ритма) 
в гипоталамо-гипофизарной оси регуляции, нарушения дру-
гих эндокринных маркеров, которые влияют на коагуляцию 
воспалительный процесс, эндотелиальную функцию и пер-
фузию миокарда [117, 118, 120] . Повышенный риск у паци-
ентов с депрессией также может быть следствием побочных 
эффектов трициклических антидепрессантов [121, 122] .

Таблица 6. Основные вопросы для оценки психосоциальных факторов риска в клинической практике

Низкий социально-экономический статус
Какое у вас образование?

Являетесь ли вы работником физического труда?

Стресс на работе и семье

Справляетесь ли вы с требованиями на рабочем месте?

Достойно ли вы вознаграждены за ваши усилия на рабочем месте?

Есть ли у вас серьезные проблемы с вашим супругом (супругой)?

Социальная изоляция
Вы живете один?

Есть ли у вас недостаток в доверенном лице?

Депрессия
Чувствуете ли вы себя подавленным, депрессивным или разочаровавшимся?

Вы потеряли интерес к жизни или способность получать удовольствие?

Тревожность 
Как часто вы себя чувствуете нервным, встревоженным или раздраженным?

Как часто вы не можете контролировать или остановить свое беспокойство?

Враждебность
Как вы часто злитесь на мелочи?

Как часто вас раздражают привычки других людей?

D тип личности
Если суммировать – как часто вы себя чувствуете обеспокоенным, раздраженным или подавленным?

Избегаете ли вы делиться своими мыслями и чувствами с другими людьми?
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3.4.3. Оценка психосоциальных факторов риска
Оценка психосоциальных факторов у пациентов с ССЗ 

и лиц с кардиоваскулярными факторами риска является 
ключевой для стратификации планируемых профилактиче-
ских мер согласно индивидуальному профилю риска паци-
ента . Стандартизированные методы оценки депрессии, 
тревоги, враждебности, социально-экономического ста-
туса, социальной поддержки, психосоциального стресса 
и типа личности D имеются на многих языках и во многих 
странах [115, 123] . В качестве альтернативы предваритель-
ная оценка психосоциальных факторов может быть прове-
дена во время приема врача, как описано в таблице 6 .

Наличие только начального образования и/или поло-
жительный ответ на один вопрос и более указывают 
на более высокий риск, чем был вычислен с помощью 
шкалы SCORE . Значимость психосоциальных факторов 
с учетом их влияния на качество жизни и медицинские 
исходы должна обсуждаться с пациентом, равно как и кли-
ническая тактика . (Раздел 4 .5) . Рутинный скрининг депрес-
сии не способствует улучшению прогноза при отсутствии 
изменений в существующей в настоящее время модели 
оказания сердечно-сосудистой помощи [124] .

Наиболее важная новая информация
•	 Недавние мета-анализы продемонстрировали, что 

симптомы тревоги и тип личности D повышают риск ССЗ 
и способствуют развитию неблагоприятных клинических 
исходов .

Недостающие доказательства
•	 Недостаточно доказательств того, что рутинный 

скрининг психосоциальных факторов способствует умень-
шению количества сердечно-сосудистых событий, 
поскольку пока скрининг не является частью улучшенной 
модели здравоохранения .

3.5. Другие биомаркеры риска

Ключевые положения
•	 Новые биомаркеры имеют только ограниченную 

дополнительную значимость при добавлении к оценке сер-
дечно-сосудистого риска по шкале SCORE .

•	 Высокочувствительный СРБ и гомоцистеин могут 
быть использованы у лиц с умеренным сердечно-сосуди-
стым риском .

Хотя число потенциальных маркеров риска увеличива-
ется каждый год, однако далеко не все из возможных кан-
дидатов подтверждают свою значимость с точки зрения 
уровней доказательности . Из опубликованной литературы 
выборочно представлены наиболее значимые биомар-
керы, которые являются либо альтернативой классиче-
ским факторам риска, либо дополняют классические фак-
торы риска при прогнозировании 10-летней сердечно-
сосудистой заболеваемости или смертности . Только 
циркулирующие биомаркеры, которые возможно оценить 
стандартизированными и валидизированными методами 
(и идентифицированные как факторы риска, значимые 
для клинической практики), были учтены в данных реко-
мендациях с учетом экономической эффективности 
оценки индивидуального риска в общей популяции .

Рекомендации по биомаркерам воспаления

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Степень Ссылки 

Высокочувствительный СРБ 
может быть измерен в рамках 
усовершенствованной оценки 
риска у пациентов с необычным 
или умеренным профилем 
сердечно-сосудистого риска

IIB B Слабая 125

Высокочувствительный 
СРБ не должен измеряться 
у бессимптомных лиц с низким 
риском и пациентов с высоким 
риском для оценки 10-летнего 
риска развития ССЗ

III B Сильная 126

Фибриноген может быть измерен 
в рамках усовершенствованной 
оценки риска у пациентов 
с необычным или умеренным 
профилем сердечно-сосудистого 
риска

IIB B Слабая 127

Фибриноген не должен 
измеряться у бессимптомных 
пациентов лиц с низким риском 
и пациентов с высоким риском 
для оценки 10-летнего риска 
развития ССЗ

III B Сильная 127

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращения: СРБ – С-реактивный белок, ССЗ – сердечно-сосудистые забо-
левания.

Рекомендации по биомаркерам тромбоза

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Степень Ссылки 

Гомоцистеин может быть 
определен в рамках 
усовершенствованной оценки 
риска у пациентов с необычным 
или умеренным профилем 
сердечно-сосудистого риска

IIB B Слабая 128

Гомоцистеин не должен 
определяться для 
мониторирования сердечно-
сосудистой профилактики

III B Сильная 128

LpPLA2 может быть 
определен в рамках 
усовершенствованной оценки 
риска у пациентов с высоким 
риском или повторными 
атеротромботическими 
событиями

IIB B Слабая 129

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращения: ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания, LpPLA2 – липопроте-
ин-связанная фосфолипаза 2.

После исключения новых факторов, которые относятся 
к углеводному обмену, липидному обмену и органоспецифи-
ческих биомаркеров и включены в соответствующие разделы 
(см . Раздел 4), определены две группы системных биомарке-
ров, значимых для оценки сердечно-сосудистого риска:

•	 Воспалительные: высокочувствительный СРБ, 
фибриноген .

•	 Тромботические: гомоцистеин, липопротеин-свя-
занная фосфолипаза (LpPLA2) .
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3.5.1. Воспаление: высокочувствительный СРБ, фибриноген
Неоднократно в крупных проспективных исследованиях 

было показано, что высокочувствительный СРБ является фак-
тором риска, интегрирующим множество метаболических 
и менее значимых воспалительных факторов, способствующих 
развитию нестабильных атеросклеротических бляшек, причем 
значимость высокочувствительного СРБ сопоставима со зна-
чимостью классических факторов риска . Этот маркер исполь-
зовался у лиц с умеренным риском по результатам клинической 
оценки главных сердечно-сосудистых факторов риска [125, 
126] . Однако, существует несколько слабых моментов при 
включении этого нового биомаркера в шкалу оценки риска:

•	 Множественность вмешивающихся факторов: зависи-
мость от других классических главных факторов риска .

•	 Недостаточная точность: узкое диагностическое окно 
для высокочувствительного СРБ и риска ССЗ .

•	 Недостаточная специфичность: схожий уровень риска 
для других внесердечных причин заболеваемости и смертности 
(например, другие воспалительные заболевания) .

•	 Недостаточные доза-эффект и причинно-следственная 
связь между изменениями уровня высокочувствительного СРБ 
и риском ССЗ .

•	 Недостаточность специфических терапевтических стра-
тегий или средств, снижающих уровень циркулирующего СРБ, 
и демонстрирующих уменьшение частоты возникновения 
ССЗ .

•	 Более высокая цена теста по сравнению с классиче-
скими биологическими факторами риска (например, глюкоза 
и липиды крови) .

•	 Сходные утверждения были также сделаны для фибри-
ногена [127] .

3.5.2. Факторы тромбоза
Гомоцистеин
Гомоцистеин расценивается как независимый фактор риска 

ССЗ . Значимость его влияния на риск небольшая и не всегда 
постоянная, что во многом обусловлено влиянием других фак-
торов – питания, метаболических нарушений (например, при 
заболеваниях почек), образа жизни [128] . Кроме того, клиниче-
ские исследования с использованием витаминов группы В для 
снижения гомоцистеина плазмы продемонстрировали отсутст-
вие эффекта в отношении снижения риска ССЗ [128] . Учиты-
вая эти факты и стоимость теста, гомоцистеин считается марке-
ром «второй линии» для оценки риска ССЗ .

Липопротеин-связанная фосфолипаза 2
С недавних пор липопротеин-связанная фосфолипаза 

2 вполне определенно рассматривается как независимый фак-
тор риска разрыва бляшки и атеротромботических событий . 
Степень влияния на риск остается скромной на уровне всей 
популяции, при этом имеют место методологические ограни-
чения проведенных исследований . Учитывая также стоимость 
теста, LpPLA2 остается маркером «второй линии» для оценки 
риска ССЗ [129] .

Наиболее важная новая информация
•	 В целом обсуждаемые валидизированные биомар-

керы могут дать дополнительную информацию в специали-
зированной практике и обеспечить более точную оценку 
сердечно-сосудистого риска в специфических подгруппах 
пациентов с умеренным, необычным или неопределяемым 

уровнями риска (например, у бессимптомных пациентов 
без множественных главных классических факторов риска, 
но имеющих редкие метаболические, воспалительные, 
эндокринные или социальные факторы, ассоциированные 
с атеросклерозом или признаками прогрессирования ате-
росклероза) .

Недостающие доказательства
•	 Для обоих биомаркеров, которые уже хорошо известны, 

и новых биомаркеров, которые появятся в будущем, необхо-
димо выявлять специфические подгруппы пациентов (с проме-
жуточным, неопределенным или необычным сердечно-сосу-
дистым риском), которые в наибольшей степени будут полу-
чать пользу от использования этих биомаркеров, в частности 
в области ранней первичной профилактики .

3.6. Методы визуализации в профилактике 
сердечно-сосудистых заболеваний

Ключевое положение
•	 Методы визуализации могут быть важными при 

оценке риска ССЗ у индивидуумов с умеренным риском .

Рекомендации относительно визуализирующих методик

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Степень Ссылки 

Определение толщины 
интимы-медиа 
и/или скрининг на наличие 
атеросклеротических бляшек 
сонных артерий необходимо 
учитывать при оценке 
сердечно-сосудистого риска 
у бессимптомных пациентов 
с умеренным риском

IIа B Сильная
130 
–132

Лодыжечно-плечевой индекс 
необходимо учитывать при 
оценке сердечно-сосудистого 
риска у бессимптомных 
пациентов с умеренным риском

IIа B Сильная 133–135

Компьютерная томография 
с оценкой коронарного кальция 
должна учитываться при оценке 
сердечно-сосудистого риска 
у бессимптомных пациентов 
с умеренным риском

IIа B Слабая 136 
–138

Электрокардиография 
с физической нагрузкой 
должна учитываться при оценке 
сердечно-сосудистого риска 
у бессимптомных пациентов 
с умеренным риском (включая 
субъектов с малоподвижным 
образом жизни перед 
началом занятий энергичными 
упражнениями), особенно когда 
внимание уделяется таким 
не электрокардиографическим 
показателям, как способность 
переносить физическую 
нагрузку

IIIb B Сильная
46, 139, 
140

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности
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Последствия атеросклероза коронарных артерий 
могут быть объективно оценены рядом неинвазивных 
методик, таких как тредмил тест с физической нагрузкой 
и электрокардиограмма (ЭКГ), стресс-эхокардиография 
или радионуклидная сцинтиграфия . К сожалению, вне-
запная сердечная смерть у многих субъектов является 
первым проявлением ССЗ . Выявление бессимптомных, 
но больных пациентов является ключевым в адекватной 
профилактической программе .

При любом уровне воздействия факторов риска суще-
ствует значимое варьирование выраженности атероскле-
роза . Это варьирование болезни может быть вследствие 
генетической восприимчивости, комбинации различных 
факторов риска и взаимодействия генетических и факто-
ров внешней среды . Таким образом, определение марке-
ров субклинической стадии болезни может быть полез-
ным для прогнозирования риска ССЗ . Неинвазивные спо-
собы исследования, такие как сканирование сонных 
артерий, электронно-лучевая компьютерная томография, 
многослойная компьютерная томография, лодыжечно-
плечевое соотношение АД и магнито-резонансная томог-
рафия (МРТ) представляют собой потенциал для прямого 
и непрямого измерения и мониторирования атероскле-
роза у бессимптомных пациентов, но стоит учитывать эко-
номическую эффективность исследований .

3.6.1. Ранняя диагностика сердечно-сосудистых заболеваний 
методом магнитного резонанса у бессимптомных пациентов

Визуализация посредством магнитного резонанса 
может быть использована для оценки стенозов коронар-
ных артерий . Значимость этой методики до сих пор под 
вопросом [141, 142] . В настоящее время чувствитель-
ность, специфичность и надежность этой методики недо-
статочно высоки для выполнения скрининга стенозов 
коронарных артерий у бессимптомных пациентов .

Недавно при МРТ стенки коронарной артерии было 
обнаружено ремоделирование у бессимптомных пациен-
тов с субклиническим атеросклерозом, что позволило 
открыть новое направление исследований в области про-
филактики ССЗ [143] . При исследованиях in vitro, прове-
дение МРТ позволяет различить компоненты бляшек 
сонной, коронарной артерии и аорты, которые были 
получены при аутопсии [144] . Текущий прогресс в обла-
сти технологий ведет к разработке трехмерных изображе-
ний стенки артерий, что позволит различать «нормаль-
ную» и пораженную стенку артерий in vivo [145] . В насто-
ящее время МРТ является многообещающим способом 
исследования, однако его рутинное применение остается 
ограниченным и не приспособленным для выявления 
пациентов с высоким риском ССЗ [146] .

3.6.2. Индекс кальцификации коронарных артерий
Кальцификация коронарных артерий указывает 

на наличие атеросклероза коронарных артерий [147] . 
С другой стороны, атеросклеротическое поражение 
коронарных артерий не обязательно сопровождается 
кальцификацией . Количество коронарного кальция кор-
релирует с общим объемом атеросклеротических бляшек 
в коронарных артериях [147] . Кальцификация коронар-
ных артерий не является надежным показателем ни ста-
бильности, ни нестабильности атеросклеротической 

бляшки [148] . У пациентов с ОКС регистрируется более 
выраженный калициноз коронарных артерий по сравне-
нию с пациентами контрольной группы без известного 
анамнеза ИБС [149] . Более того, у пациентов с ОКС под-
черкивается значимость воспалительного компонента 
[150], который лежит в основе концепции определения 
общего объема коронарных бляшек посредством количе-
ственной оценки степени коронарной кальцификации 
[151] .

Большинство научных данных в области наличия 
и степени выраженности атеросклероза с кальцифика-
цией коронарных артерий было получено путем приме-
нения индекса Агатстона [152] .

Недавно была подтверждена необходимость замены 
индекса Агатстона на объемные показатели, такие как 
объем кальция (мм3), масса кальция (мг) или плотность 
кальция (мг/мм3) . Однако неизвестно, насколько эти 
новые показатели лучше для использования в клиниче-
ских целях по сравнению с индексом Агатстона [153] . 
Значимость данного индекса может повышаться ещё 
больше, если учитывать распределение значений по про-
центилям возраста и пола [153] .

Наличие коронарного кальция не является, наконец, 
идентичным существованию значимого стеноза коро-
нарных артерий, так как его специфичность присутствия 
≥ 50%-го стеноза коронарных артерий равна 50% . Невер-
ные представления о взаимосвязи коронарной кальци-
фикации с ИБС в последние годы обусловлены путани-
цей в определениях: когда наличие коронарной кальци-
фикации расценивают как атеросклероз коронарных 
артерий, это не обязательно означает ишемическую 
болезнь сердца со стенозами коронарных артерий ≥ 50% .

С другой стороны, сканирование коронарной кальци-
фикации имеет очень высокую отрицательную прогно-
стическую ценность: индекс Агатстона со значением 
0 имеет приблизительно 100% отрицательную прогности-
ческую ценность в области значимого стенозирования 
коронарных артерий [154] . Однако, последние исследо-
вания оспаривают негативную прогностическую цен-
ность индекса кальцификации: наличие значимого сте-
нозирования коронарных артерий возможно даже при 
отсутствии коронарного кальция . Это более характерно 
при возникновении нестабильной стенокардии или 
остром инфаркте миокарда без подъема сегмента ST, чем 
при стабильном течении стенокардии напряжения, 
и случается чаще у молодых пациентов [155] . Многие 
проспективные исследования продемонстрировали про-
гностическую значимость количества коронарного каль-
ция [156] .

Индекс Агатстона является независимым маркером 
риска в отношении степени ИБС [157] и прогностиче-
ского влияния [158] . Результаты Роттердамского иссле-
дования показали, что высший процентиль значений 
коронарной кальцификации связан с 12-кратным повы-
шением риска инфаркта миокарда независимо от клас-
сических факторов риска, даже у пожилых пациентов 
[153] .

Несмотря на широкое применение сканирования 
коронарного кальцифицирования в настоящее время, 
проведение исследования показано пациентам именно 
с умеренным риском [137] . При использовании пра-
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вильно выбранной техники лучевая нагрузка составляет 
не более 1 мЗв . Недавние исследования показали, что 
послойная компьютерная томография с пониженным 
уровнем излучения является высокоэффективным спо-
собом рестратификации пациентов, как с низким, так 
и высоким риском [160] .

3.6.3 Ультразвуковое исследование сонных артерий
Результаты популяционных исследований продемон-

стрировали корреляцию между степенью выраженности 
атеросклероза одной области сосудистого русла и вовле-
ченностью других артерий [130] . Поэтому, раннее выяв-
ление поражения артерий у внешне здоровых лиц следует 
проводить в области периферических артерий и сонных 
артерий . Оценка риска при помощи ультразвукового 
исследования фокусируется на измерении ТКИМ и пои-
ске атеросклеротических бляшек .

Состояние ТКИМ отражает не только ранний атеро-
склероз, но и гипертрофию/гиперплазию гладкомышеч-
ного слоя, который может быть обусловлен генетиче-
скими факторами, артериальной гипертензией и воз-
растным склерозом [132] . Наблюдается повышение 
сердечно-сосудистого риска по мере нарастания значе-
ния ТКИМ, значения ТКИМ > 0,9 мм считаются ненор-
мальными . Лица без анамнеза ССЗ и повышенными 
значениями ТКИМ имеют риск развития сердечно-сосу-
дистых осложнений и инсульта . Хотя относительный 
риск осложнений немного ниже при статистической 
поправке на традиционные факторы риска, риск оста-
ется повышенным при наличии утолщения ТКИМ [130] .

При использовании ТКИМ для прогнозирования 
частоты возникновения последующих инсультов связь 
носит нелинейный характер с нарастанием коэффици-
ента риска более быстро при низких значениях ТКИМ 
по сравнению с высокими значениями ТКИМ [130] . 
Риск развития сердечно-сосудистых осложнений в тече-
ние 4–7 лет наблюдения пациентов без клиники ССЗ 
также нелинейно зависит от ТКИМ [131] .

Бляшка определяется как фокальная структура вну-
тренней стенки сосуда ≥ 0,5 мм (или ≥ 50%) превышаю-
щая окружающую ТКИМ или любое измерение ТКИМ ≥ 
1,5 мм . Бляшки могут характеризоваться численностью, 
размерами, неравномерностью или эхоплотностью 
(просвечивающиеся или кальцифицированные) . Бляшки 
важны как в рамках стенозирующей болезни коронарных 
артерий, так и риска цереброваскулярных событий . 
Просвечивающиеся бляшки приводят к повышенному 
риску цереброваскулярных событий по сравнению 
с кальцифицированными бляшками .

Обнаруженные при ультразвуковом исследовании 
бляшки являются значимыми предикторами последую-
щих церебральных ишемических событий [131] . Паци-
енты с неплотными стенозирующими бляшками имеют 
риск цереброваскулярных событий значительно выше, 
чем пациенты с другими видами бляшек . УЗИ сонных 
артерий является неинвазивным способом оценки суб-
клинического атеросклероза . Величина ТКИМ является 
независимым предиктором церебральных и коронарных 
событий, и, возможно, имеет большое прогностическое 
значение у женщин по сравнению с мужчинами . Следо-
вательно, проведение ультразвукового исследования 

сонных артерий позволяет получить дополнительную 
информацию к оценке традиционных факторов риска 
и помочь в определении тактики медикаментозного 
лечения для первичной профилактики .

Оценка жесткости сосудистой стенки позволяет полу-
чить дополнительную информацию для стратификации 
риска пациента . Повышение сосудистой жесткости 
обычно относят к признакам повреждения сосудистой 
стенки, как было продемонстрировано у пациентов 
с артериальной гипертензией [161, 162] .

3.6.4. Лодыжечно-плечевой индекс
Лодыжечно-плечевой индекс (ЛПИ) является легко 

выполнимым и хорошо воспроизводимым тестом для 
выявления бессимптомного атеросклеротического пора-
жения сосудов . Значение ЛПИ <0,90 указывает на ≥ 50% 
стеноз на отрезке между аортой и дистальными артери-
ями нижних конечностей . Благодаря допустимой чувст-
вительности (79%) и специфичности снижение ЛПИ 
<0,90 является надежным маркером атеросклероза пери-
ферических артерий [133] . Снижение ЛПИ предостав-
ляет дополнительную информацию к медицинскому 
анамнезу пациента, так как 50–89% пациентов с ЛПИ 
<0,9 не имеют типичных признаков перемежающей хро-
моты [134] . У бессимптомных лиц старше 55 лет сниже-
ние ЛПИ регистрируется в 12–27% . Даже у пожилой 
популяции (71–93 лет) сниженный ЛПИ позволяет опре-
делить высокий риск у пациентов с ИБС .

Значение ЛПИ также является предиктором развития 
стенокардии, инфаркта миокарда, застойной сердечной 
недостаточности, АКШ, инсульта и оперативного лече-
ния стенозирующего атеросклероза коронарных артерий 
[135] . Значение ЛПИ обратно коррелирует с риском сер-
дечно-сосудистых заболеваний [163] .

3.6.5 Офтальмоскопия
Степень атеросклероза артерий сетчатки коррелирует 

с выраженностью атеросклероза коронарных артерий 
и с уровнем ХС, триглицеридов сыворотки и апоB [164] . 
Однако место атеросклероза сосудов сетчатки в системе 
оценки риска ССЗ остается неясным .

Наиболее важная новая информация
•	 Ультразвуковое исследование сонных артерий 

является целесообразным для оценки риска бессимптом-
ных лиц с умеренным риском .

•	 Измерение кальцификации коронарных артерий 
является целесообразным для оценки риска бессимптом-
ных лиц с умеренным риском .

Невыясненные моменты в доказательствах
•	 Роль компьютерной томографии с целью скри-

нинга у бессимптомных пациентов требует дальнейшего 
изучения .

•	 До сих пор не существует проспективных исследо-
ваний, которые доказали значимость коронарного ска-
нирования (уровень доказательности А) .

•	 МРТ для определения бляшек артерий может быть 
полезна для оценки сердечно-сосудистого риска у бес-
симптомных взрослых пациентов, но результаты иссле-
дований до сих пор неубедительны .
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3.7 Другие заболевания, сопровождающиеся 
повышенным риском сердечно-сосудистых 
заболеваний

Атеросклероз является воспалительным заболеванием, 
при котором иммунные механизмы взаимодействуют 
с метаболическими факторами риска к инициации, про-
грессированию и активацией поражений артериального 
русла [170] . Некоторые заболевания, при которых инфек-
ционные и неинфекционные воспалительные процессы 
определяют клиническую картину, ассоциируются с повы-
шенной частотой сердечно-сосудистых событий . Опти-
мальная концепция профилактики до сих пор не разрабо-
тана, и рандомизированные исследования для изучения 
прогноза отсутствуют . Контроль всех факторов риска пред-
ставляется целесообразным даже при отсутствии рандоми-
зированных исследований .

Рекомендации относительно других заболеваний 
с повышенным риском сердечно-сосудистых 
заболеваний

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Степень Ссылки 

У пациентов с ХБП необходимо 
так контролировать факторы 
риска, как у пациентов с очень 
высоким риском

I С Сильная 165 –166

У всех пациентов с синдромом 
обструктивного апноэ сна 
необходимо проведение 
медицинского обследования, 
включая стратификацию риска 
и контроль риска

IIа А Сильная 167–168

У всех мужчин с эректильной 
дисфункцией необходимо 
проведение медицинского 
обследования, включая 
стратификацию риска 
и контроль риска

IIа B Сильная 169

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращение: ХБП – хроническая болезнь почек

3.7.1 Грипп
Эпидемии гриппа ассоциируются с повышенной часто-

той сердечно-сосудистых событий . Вакцинация против 
гриппа является профилактической мерой на уровне попу-
ляции, и ассоциируются с экономически эффективным 
снижением частоты клинических событий [171] . Ежегод-
ные вакцинации против гриппа рекомендуются всем паци-
ентам с ССЗ [172] .

3.7.2 Хроническая болезнь почек
Артериальная гипертензия, дислипидемия и сахарный 

диабет являются распространенными состояниями у паци-
ентов с ХБП . Они являются основными факторами риска 
развития и прогрессирования эндотелиальной дисфункции 
и атеросклероза и способствуют прогрессированию почеч-
ной недостаточности, в то же время даже эти пациенты 
менее интенсивно лечатся, чем пациенты с нормальной 
функцией почек [165] . У пациентов с ХБП повышены 
медиаторы воспаления и активаторы кальцификации, сни-

жены ингибиторы кальцификации, что способствует каль-
цификации и повреждению сосудов [136] . Микроальбуми-
нурия повышает риск ССЗ в 2–4 раза . Сниженная СКФ 
является показателем повышенного риска ССЗ и смертно-
сти от всех причин . В крупных когортных исследованиях 
анемия, снижение СКФ и микроальбуминурия независимо 
ассоциировались с ССЗ, а наличие всех трех состояний 
приводило к высокой распространенности ССЗ и снижен-
ной выживаемости [173] .

Между сниженной СКФ и сердечно-сосудистым риском 
существует количественная ассоциация: пациенты с уме-
ренно сниженной функцией почек (стадия 3, СКФ 
30–59 мл/мин/1,73 м

 2
) имеют 2–4х-кратное повышение 

риска по сравнению с лицами без ХБП . Риск повышается 
в 4–10 раз на стадии 4 (СКФ 15–29 мл/мл/мин/1,73 м

 2
) 

и в 10–50 раз на стадии 5 почечной недостаточности (конеч-
ная стадия) (СКФ менее 15 мл/мин/1,73 м

 2
 или диализ) 

[136] .
Складывается впечатление о пользе липидснижающей 

терапии у пациентов со значимой стадией ХБП, но без 
анамнеза инфаркта миокарда и коронарной реваскуляриза-
ции: снижение ХС липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП) до уровня 0,85 ммоль/л (33 мг/дл) на фоне приема 
20 мг симвастатина в комбинации с эзетимибом 10 мг 
уменьшает частоту новых сердечно-сосудистых событий: 
нефатального инфаркта миокарда, коронарной смерти, 
негеморрагического инсульта или любой процедуры рева-
скуляризации артерий [174] .

3.7.3. Синдром обструктивного апноэ во сне
Синдром обструктивного апноэ во сне (СОАС) характе-

ризуется повторным частичным или полным спаданием 
верхних дыхательных путей во время сна . СОАС встреча-
ется у 9% взрослых женщин и 24% взрослых мужчин [175] .

Повторные всплески симпатической активности, подъ-
емы АД и оксидативный стресс, вследствие боли и эпизо-
дической гипоксемии, ассоциируются с повышенным 
уровнем медиаторов воспаления, эндотелиальной фун-
кцией и атеросклерозом [176] . СОАС ассоциируется с 70% 
относительного повышенного риска ССЗ и смертности 
[177] . Риск коррелирует с индексом апноэ/гипопноэ у муж-
чин в возрасте 40–70 лет [167] . Выявление и лечение СОАС 
у пациентов с хроническим поражением коронарных арте-
рий [178] и артериальной гипертензией приводит к умень-
шению частоты сердечно-сосудистых событий и смерти 
[168] .

3.7.4 Эректильная дисфункция
Эректильная дисфункция (ЭД) определяется как стой-

кая неспособность достигать и удерживать эрекцию, доста-
точную для сексуальной активности, и поражает в разной 
степени 52% взрослых мужчин в возрасте 40–70 лет . Это 
может быть результатом психосоциальных, неврологиче-
ских, гормональных, циркуляторных или кавернозных 
нарушений или комбинации перечисленных факторов 
[179–181] . ЭД широко распространена у индивидуумов 
с множественными сердечно-сосудистыми факторами 
риска и пациентов с ССЗ . ЭД является маркером CCЗ 
и предиктором будущих событий у мужчин среднего 
и пожилого возраста, но не за пределами предложенного 
Фрамингемской шкалой риска [182–184] . Изменение 
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образа жизни и фармакотерапия факторов риска эффек-
тивны для улучшения сексуальной активности мужчин 
с ЭД [169] .

3.7.5. Аутоиммунные заболевания

3.7.5.1. Псориаз
Складывается впечатление, что псориаз является 

независимым фактором риска инфаркта миокарда . Пато-
физиология псориаза характеризуется повышенной пре-
зентацией антигенов, активацией Т-клеток и клетками 
Т-хелперами тип 1, цитокинами, что приводит к чешуй-
чатым красным бляшкам на коже и у некоторых пациен-
тов к артритам . Псориаз также ассоциируется с марке-
рами системного воспаления, такими как повышенный 
уровень СРБ . Риск инфаркта миокарда, ассоциирован-
ный с наличием псориаза, наиболее высокий у молодых 
пациентов с выраженным псориазом, уменьшается с воз-
растом и остается повышенным даже после контроля 
традиционных сердечно-сосудистых факторов риска . 
Пациенты с тяжелым течением псориаза имеют выше 
риск инфаркта миокарда, чем у пациентов с мягким тече-
нием псориаза, что подтверждает гипотезу, что более 
выраженная иммунная активность ассоциируется с более 
высоким риском инфаркта миокарда и сердечно-сосуди-
стой смерти [185, 186] .

3.7.5.2. Ревматоидный артрит
Пациенты с ревматоидным артритом в 2 раза чаще стра-

дают инфарктом миокарда по сравнению с общей популя-
цией . У них также выше смертность после инфаркта мио-
карда, что только частично может объяснить сниженную 
продолжительность жизни (на 5–10 лет короче, чем паци-
енты без данного заболевания) . Сердечно-сосудистый риск 
повышен на ранних стадиях заболевания и этот риск выше 
традиционных параметров риска, что, возможно, связано 
с системным воспалением и протромботическим состоя-
нием .

Модификация традиционных факторов риска посред-
ством изменения образа жизни, включая модификацию 
диеты, отказ от курения, повышение физической активно-
сти и назначение необходимых препаратов могут быть осо-
бенно важны для снижения риска у пациентов с псориазом 
и ревматоидным артритом .

Результаты не рандомизированных обсервационных 
исследований показали, что лечение метотрексатом в дозах 
10–20 мг у пациентов с ревматоидным артритом и псориа-
зом приводит к снижению частоты сердечно-сосудистых 
событий и смерти [187, 188] .

3.7.5.3. Системная красная волчанка
Системная красная волчанка ассоциируется с эндоте-

лиальной дисфункцией и повышенным риском ИБС, что 
невозможно объяснить только классическими факторами 
риска ИБС .

Хроническое системное воспаление у пациентов 
с системной красной волчанкой приводит к микроваску-
лярной дисфункции коронарных артерий с нарушением 
миокардиального кровотока и коронарного резерва . 
Микроваскулярная дисфункция коронарных артерий явля-
ется ранним маркером ускоренного коронарного атеро-

склероза и способствует повышенным сердечно-сосуди-
стым заболеваемости и смертности у этих пациентов [189] .

3.7.6. Периодонтит
Периодонтит ассоциируется с ЭД, атеросклерозом 

и повышенным риском инфаркта миокарда и инсульта . 
Однако вмешивающиеся факторы, такие как низкий соци-
ально-экономический статус и курение, могут играть зна-
чительную роль . Периодонтит считается показателем риска 
для общего сердечно-сосудистого здоровья, и лечение 
периодонтита должно проводиться наравне с контролем 
сердечно-сосудистых факторов риска [190] .

 

3.7.7. Сосудистые заболевания после лучевого воздействия
Частота возникновения ИБС и инсульта повышена 

в течение многих лет после воздействия лучевой нагрузки 
с целью лечения лимфомы и рака молочной железы, а также 
рака головы и шеи [191, 192] . По результатам описательных 
исследований поражения сердечно-сосудистой системы 
имеют типичные черты атеросклероза, включая накопле-
ния липидов, воспаление и тромбоз [193] . После лучевой 
нагрузки пациенты должны прилагать много усилий для 
оптимизации профиля факторов риска . Возможно, имеет 
смысл применение статинов .

3.7.8. Сосудистые заболевания после трансплантации
Васкулопатия аллогенного трансплантата сердца явля-

ется лидирующей причиной отсроченной заболеваемости 
и смертности у пациентов после трансплантации сердца . 
Хотя этот феномен является сложным мультифакторным 
процессом с иммунными и неиммунными патогенетиче-
скими механизмами, основным подходом к лечению васку-
лопатии аллогенного трансплантата сердца является моди-
фикация традиционных факторов риска и оптимизация 
иммуносупрессии . Важными неиммунными факторами 
риска являются гиперлипидемия, артериальная гипертен-
зия, сахарный диабет и гипергомоцистеинемия . Прием 
статинов улучшает дисфункцию эндотелия, замедляет раз-
витие васкулопатии аллогенного трансплантата сердца 
и способствует улучшению выживаемости [194] .

Наиболее важная новая информация
•	 Лечение периодонтита улучшает ЭД, которая явля-

ется одним из ранних признаков атеросклероза .

Невыясненные моменты в доказательствах
•	 Результаты рандомизированных исследований недо-

статочны, за исключением пациентов с поражением сер-
дечно-сосудистой системы после трансплантации сердца

4. Как использовать профилактику 
сердечно-сосудистых заболеваний?

4.1. Принципы изменения поведения

Ключевое положение
•	 Образование помогает повысить приверженность 

к здоровому образу жизни .
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Рекомендации по изменению поведения

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Степень Ссылки

Необходимо использование 
образования пациентов 
для повышения мотивации 
по изменению образа жизни.

I А Сильная 195,196

Необходимо привлечение 
специалистов по питанию, 
медицинских сестер, 
психологов и др.

IIа А Сильная 185, 
197, 198

Лицам, имеющим очень 
высокий риск ССЗ, 
рекомендован полный 
комплекс мероприятий, 
включающий обучение 
изменению образа жизни 
и медикаментозному 
лечению, коррекцию 
стрессов и психосоциальных 
факторов.

I А Сильная 195, 
197, 
199, 200

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращение: ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания

4.1.1. Введение: почему так сложно изменить образ жизни?
Образ жизни, как правило, основан на привычных пове-

денческих реакциях . Привычки формируются в детском 
и юношеском возрасте в результате взаимодействия генети-
ческих и средовых факторов и сохраняются и даже усилива-
ются под влиянием социальной среды во взрослом периоде . 
Именно поэтому столь различны поведенческие реакции 
у лиц из разных социальных групп . В дополнение эти фак-
торы препятствуют возможности вести полноценно здоро-
вый образ жизни или следовать врачебным рекомендациям . 
Повышение информированности об этих факторах облег-
чает процесс взаимопонимания и консультирования (как 
простых, так и максимально подробных рекомендаций) .

4.1.2. Эффективная коммуникация и когнитивно-поведенческая 
стратегия как средства изменения образа жизни

Дружеское и позитивное взаимодействие является мощ-
ным инструментом, повышающим возможности человека 
в борьбе с болезнью и помогающим следовать рекоменда-
циям по изменению образа жизни и медикаментозному 
лечению . Социальная поддержка со стороны медицинского 
персонала является важной составляющей помощи паци-
ентам в закреплении здоровых привычек и соблюдении 
медицинских рекомендаций . Особенно важно тщательно 
выяснить у каждого конкретного пациента его ежедневные 

привычки, цели, беспокойства, уровень знаний и матери-
ального положения . Индивидуальное консультирование 
основано на усилении и поддержании мотивации и привер-
женности пациента . Для достижения оптимального резуль-
тата решения должны приниматься только совместно вра-
чом и пациентом (с привлечением супруга и членов семьи), 
залогом успеха является активное вовлечение обоих супру-
гов и всех членов семьи в процесс изменения образа жизни 
и выполнения медицинских рекомендаций . Соблюдение 
этих принципов взаимодействия позволяет улучшить лече-
ние и профилактику ССЗ (табл . 7) .

В дополнение, медицинский персонал должен выстро-
ить процесс обучения для достижения пациентами понима-
ния, отношения и уверенности в необходимости и возмож-
ности изменения образа жизни, насколько возможно эти 
изменения сделать, а впоследствии поддерживать . Такая 
методика как мотивационный вопросник [201] позволяет 
значительно повысить мотивацию и настрой [196] . Пред-
шествующий негативный опыт, безуспешные попытки 
часто приводят к низкому настрою на будущие изменения 
и отрицательному результату . Ключевой шаг в изменении 
негативного настроя пациента на позитивный – поста-
новка реалистичной цели; постановка цели и постоянный 
самостоятельный контроль избранного поведения явля-
ются главными необходимыми инструментами для дости-
жения положительного результата [202] . Только после этого 
могут быть определены новые цели . Двигаться нужно 
маленькими, четко последовательными шагами, это явля-
ется одним из ключевых положений для достижения дол-
госрочных изменений [202] . Информация до пациента 
должна доноситься с учетом его настроя и ощущений . 
Поскольку это достаточно специфичный навык, медицин-
скому персоналу также необходимы тренинги по коммуни-
кации .

Нижеследующие «десять стратегических шагов» пока-
заны для того, чтобы процесс консультирования в вопросах 
изменения образа жизни был более эффективным (табл . 8) .

4.1.3. Мультимодальные, поведенческие изменения
Совместное и всестороннее использование знаний 

и навыков различных клиницистов (таких как врачей, мед-
сестер, психологов, диетологов, специалистов по кардио-
реабилитации и спортивной медицине) в процесс измене-
ния поведенческих факторов риска позволит увеличить их 
профилактический эффект [35, 202, 204, 205] .

Многоплановое воздействие на поведенческие реакции 
особенно рекомендовано лицам с высоким риском и лицам 
с манифестацией ССЗ . Эти воздействия включают продви-

Таблица 7. Принципы эффективного взаимодействия с пациентом

•	 Выделяйте достаточно времени для общения с пациентом – всего несколько минут больше и эффект может быть совершенно другим.
•	 Узнайте собственное мнение пациента о заболевании и его причинах.
•	 Поддержите выражение обеспокоенности, страха, озабоченности и угрозы для повышения его мотивации в изменении поведения и шансах на успех.
•	 Разговаривайте с пациентом на одном с ним языке и поддерживайте любое возможное улучшение образа жизни.
•	 Задайте вопросы, чтобы проверить, понятны ли рекомендации пациенту и используйте любую возможность требовать их соблюдения.
•	 Подтвердите, что изменить давние привычки очень сложно и постепенным их изменением результат удается достичь значительно чаще, нежели быстрыми переменами.
•	 Согласитесь с тем, что пациенту может требоваться поддержка на протяжении длительного времени и многим пациентам будут необходимы повторные ваши усилия.
•	 Будьте уверены, что весь медицинский персонал использует одинаковую информацию.
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жение здорового образа жизни путем изменения привыч-
ного питания, физических упражнений, релаксирующих 
занятий, контроля веса, разработка программ по отказу 
от курения для курильщиков [204] . Они усиливают борьбу 
с заболеванием, повышают приверженность пациенту 
к назначенному лечению, вносят вклад в изменение пове-
дения и исходы заболевания [195, 197, 198] . Психосоциаль-
ные факторы риска (стресс, социальная изоляция, негатив-
ные эмоции) могут быть барьером на пути изменения 
образа жизни и должны корректироваться на индивидуаль-
ных или групповых занятиях [195, 204] .

Доказан эффект более интенсивного и длительного воз-
действия на коррекцию поведенческих факторов риска 
на улучшение отдаленных исходов заболевания [195, 202] . 
У лиц с низким социально-экономическим статусом, более 
старшего возраста и женщины должны применяться инди-
видульно разработанные программы с учетом их специфи-
ческих потребностей в информации и эмоциональной под-
держки [202, 206] .

Наиболее важная новая информация
•	 Подтверждена самостоятельная роль обучения паци-

ентов по изменению образа жизни .

Невыясненные моменты в доказательствах
•	 Ограничены данные, позволяющие определить, 

какие способы воздействия более эффективны в специфи-
ческих группах (у молодых и пожилых, мужчин и женщин, 
низкого и высокого социально-экономического статуса) .

4.2. Курение

Ключевые положения
•	 Изменения поведения курильщика является краеу-

гольным камнем в улучшении состояния здоровья больных 
ССЗ .

•	 Меры системы здравоохранения, включая запреты 
на курение, являются ключевыми в восприятии обществом 
курения, как важной угрозы здоровью .

Рекомендации по курению

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Степень Ссылки

Потребление любых видов 
табачных изделий является 
сильным и независимым 
фактором риска ССЗ, и это 
необходимо избегать

I В Сильная 207,208

Пассивное курение увеличивает 
риск ССЗ, которого необходимо 
избегать

I В Сильная 209, 
210

Необходимо поддерживать 
молодых людей в их стремлении 
не начинать курить 

I С Сильная 211

Любой курящий человек 
должен получить совет бросить 
курить и поддержку при отказе 
от курения 

I А Сильная 212, 
213

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращение: ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания

4.2.1. Введение
Курение является общепризнанной причиной развития 

многих заболеваний и причиной 50% смертей курящих, 
которых можно было бы избежать, в половине из них – 
по причине ССЗ . Курение повышает риск развития всех 
ССЗ: ИБС, ишемического инсульта, заболеваний перифе-
рических артерий, аневризмы абдоминального отдела 
аорты . По оценке SCORE, 10-летний риск фатальных ССЗ 
у курильщиков удваивается . При этом, если относительный 
риск инфаркта миокарда у курильщиков > 60 лет удваива-
ется, то у курильщиков <50 лет он в пять раз выше, чем 
у некурящих [214, 215] .

Несмотря на снижение распространенности уровня 
курения в Европе, оно остается широко распространенным 
среди лиц с низким уровнем образования; различия 
в частоте отказа от курения в зависимости от уровня обра-
зования в последние годы наблюдаются во многих странах 
Европы [214, 216, 217] . В исследовании EUROASPIRE III 
из 30% участников, которые были курильщиками до воз-
никновения коронарного события, половина прекратила 
курение, в среднем, через 1,5 года наблюдения . При иссле-
довании также было обнаружено недостаточное использо-
вание доказательных технологий по отказу от курения [33] .

Исторически курение было прерогативой мужчин, 
однако в последние годы женщины «наверстали упущен-
ное» и в настоящее время во многих регионах распростра-
ненность курения среди женщин выше, чем среди мужчин . 
Риск, связанный с курением, у женщин существен выше, 
нежели у мужчин [215, 218] . Это может быть связано с раз-
личиями в метаболизме никотина, который у женщин, осо-
бенно принимающих оральные контрацептивы, происхо-
дит значительно быстрее, с возможной последующей ком-
пенсации в виде курения [219] .

4.2.2. Количество и тип курения
Риск, связанный с курением, первично зависит от коли-

чества, выкуриваемых за день сигарет, с четким дозо-зави-
симым эффектом; при этом нет никакой нижней границы 
с отсутствием отрицательного воздействия [220] . Стаж 
курения также играет свою роль . Несмотря на то, что куре-

Таблица 8. «Десять стратегических шагов», помогающих 
улучшить процесс изменения образа жизни

1. Создать лечебный союз.

2. Консультировать всех пациентов с факторами риска или имеющих ССЗ.

3. Помочь пациенту понять взаимосвязь между образом жизни и 
состоянием здоровья.

4. Помочь пациенту преодолеть барьеры на пути изменения образа жизни.

5. Добиться самостоятельного выбора пациентом понимания 
необходимости изменении образа жизни.

6. Привлечь пациента к выявлению и разделению факторов риска 
нуждающихся в коррекции.

7. Использовать комбинацию различных воздействий, включая усиление 
способности пациента к изменениям.

8. Разработать план изменения образа жизни.

9. Привлекать других специалистов, когда это возможно.

10. Контролировать процесс на протяжении всего последующего 
наблюдения.
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ние сигарет наиболее распространено, губительное воздей-
ствие имеют все виды табачных изделий, включая с низким 
содержанием смолы так называемые «мягкие» или «легкие» 
сигареты, сигареты с фильтром, сигары и трубки [211] . 
Курение опасно вне зависимости от способа курения, 
включая кальян [221, 222] . Табачный дым более опасен при 
вдыхании, но курильщики, которые заявляют, что не вды-
хают табачный дым (например, курильщики трубок), также 
имеют высокий риск ССЗ [211, 220] . Также потребление 

бездымных табачных изделий, в меньшей степени, но ста-
тистически достоверно повышает риск инфаркта миокарда 
и инсульта [223] .

4.2.3. Пассивное курение
Накопленные данные свидетельствуют об увеличении 

риска ИБС у пассивных курильщиков в большей степени, 
чем это можно было ожидать [209, 224, 225] . Некурящие 
супруг (а), проживающие с курящим супругом [224], или 
подвергающиеся пассивному курению на рабочем месте 
[226] имеют приблизительно равное 30%-ному увеличению 
риска ССЗ . Принимая во внимание высокую частоту ИБС 
и широкое распространение курения, можно предполо-
жить, что значительных успехов можно ожидать при умень-
шении распространенности пассивного курения . Несом-
ненно, законодательные запреты на курение, которые 
в настоящее время действуют в различных географически 
расположенных регионах, позволили существенно снизить 
частоту инфаркта миокарда [210] . Таким образом, воздейст-
вие пассивного курения необходимо минимизировать как 
среди здоровых лиц, так и имеющих ИБС .

4.2.4. Механизм, увеличивающий риск от курения
Несмотря на то, что точные механизмы влияния куре-

ния на увеличение риска заболеваний, связанных с атеро-
склерозом, полностью не изучены, очевидно, что курение 

Таблица 9. «Пять A», по прекращению курения в 
повседневной практике

Спрашивайте (A-SK) При каждой возможности узнавайте статус 
курения пациента

Советуйте (A-ADVISE) Недвусмысленно советуйте всем курильщикам 
прекратить курение.

Оценивайте (A-ASSESS) Определите степень пагубной привычки и 
готовность отказаться от курения.

Помогайте (A-ASSIST) Договоритесь о плане прекращения курения, 
включая дату отказа, консультации по 
изменению поведения и медикаментозной 
поддержке.

Организуйте 
(A-ARRANGE)

Организуйте последующее наблюдение.

Рис. 7. Модифицированный алгоритм ВОЗ по отказу от курения. 

Спрашивайте Вы курите Нет

a

Напомните, что курение 
повышает риск развития 
сердечных заболеваний

Советуйте

Оценивайте

Помогайте

Организуйте

Да
Совет отказаться в понятной, строгой и доходчивой форме

«Курение повышает риск развития сердечного приступа и/или инсульта. 
Отказавшись от курения Вы сделаете одну из самых важных вещей для защиты 

своего сердца и здоровья, и можете это сделать прямо сейчас»

Помогите в разработке плана отказа
• назначение даты отказа
• информирование семьи и друзей
• просьба их поддержки
• исключение сигарет/табака
• ограничение  людей/источников 
информации, побуждающих к курению
• назначение контрольного визита*

Распространяйте 
информацию о влиянии 

табака на здоровье 
и выдавайте пациентам  

брошюры

Вы готовы отказаться от курения сейчас?

На контрольном визите
• Поздравьте с успехом
• Если пациент продолжает курить, рассмотрите возможность 
более интенсивного воздействия и поддержки семьи

Да Нет
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ускоряет прогрессирование атеросклероза и частоту разви-
тия тромбообразования . Результаты, полученные в много-
численных наблюдательных когортных, эксперименталь-
ных и лабораторных исследованиях на людях и животных 
[225, 227–229], выявили механизмы влияния курения 
на эндотелиальную функцию [230, 231], окислительные 
процессы [232], функцию тромбоцитов [233], фибринолиз, 
воспаление [234–238], вазомоторную функцию и модифи-
кацию липидов . Активные формы кислорода – свободные 
радикалы – находящиеся во вдыхаемом дыму являются 
причиной окисления ЛПНП в плазме крови; окисленные 
ЛПНП, стимулируют процессы воспаления за счет прили-
пания моноцитов к стенке сосудов, что является пусковым 
механизмом воспалительных изменений в интиме артерий, 
который приводит к прогрессированию атеросклероза [232, 
239–242] . В экспериментальных работах, показано, что эти 
эффекты полностью или частично обратимы в течение 
очень короткого времени [243, 244] . Обратимый ответ пре-
кращение курения на риск ССЗ объясняется двойным дей-
ствием курения – острым и действием на гемостаз и ста-
бильность атеросклеротической бляшки и более длитель-
ным действием на процессы формирования бляшки . 
Процесс формирования бляшек не может быть полностью 
обратимым, именно поэтому у курящих, при отказе от куре-
ния, нельзя достичь уровня риска ССЗ никогда не курив-
ших лиц . Большинство современных доказательств свиде-
тельствуют, что никотин при курении обладает лишь незна-
чительным влиянием на процессы атеросклероза [227, 245], 
и замена никотина не оказывает влияния на исходы у боль-
ных ССЗ [246, 247] .

4.2.5. Отказ от курения
Польза отказа от курения широко освещена [1, 37, 248] . 

Ряд преимуществ появляется сразу, другие требуют опреде-
ленного времени . Исследования у лиц без ССЗ показали, что 
риск у лиц бросивших курить находится посередине между 
теми, кто курит в настоящее время и никогда не курившими 
[248] . Прекращение курения после перенесенного инфаркта 
миокарда потенциально эффективнее любых других профи-
лактических вмешательств: систематический обзор и мета-
анализ 20 когортных исследований показал положительное 
влияние прекращения курения на снижение летальности 
среди тех, кто курил 0,64 (95% ДИ 0,58–0,71) в сравнении 
с продолжающими курить пациентами [249] . Положительное 
влияние отказа от курения на снижение смертности не зави-
село от пола, продолжительности наблюдения, исследова-
тельского центра, временного периода . Риск смерти снижался 
достаточно быстро, статистически достоверное снижение 
заболеваемости наблюдалось в течение первых 6 месяцев 
[250] . Данные рандомизированных исследований также 
демонстрируют положительные эффекты отказа от курения 
[251, 252] . После прекращения курения в течение 10–15 лет 
риск приближается к уровню никогда не куривших людей, 
однако никогда не достигает того же уровня [248] .

Снижение курения не может быть рекомендовано для 
снятия симптомов никотиновой абстиненции, как альтерна-
тива прекращению курения, поскольку снижения вреда здо-
ровью значительно меньше, чем можно ожидать . Снижение 
курения не повышает вероятность полного отказа от курения 
в будущем, определенные советы по снижению курения 
с помощью никотин-содержащих средств не приводят 

к отказу от курения (не могут или не хотят отказаться от куре-
ния) [11, 253] .

Всех тех, кто курит, нужно поощрять бросать курить 
(табл . 9) . Нет никаких возрастных ограничений для прекра-
щения курения . Тем, кто курит и имеет высокий риск и неку-
рящим пациентам с диагностированным ССЗ должны быть 
даны рекомендации о вреде пассивного курения и необходи-
мости его избегать . Популяционные вмешательства, такие как 
запреты на курение, увеличение налогов на табачную продук-
цию, в информационные компании в СМИ являются эффек-
тивными мерами по предупреждению начала курения и под-
держке отказа от курения .

Методы лечения по отказу от курения
Прекращение курения – комплексный и трудный про-

цесс, поскольку курение вызывает сильное как фармакологи-
ческое, так и психологическое привыкание . Наиболее эффек-
тивным предиктором успеха в отказе от курения является 
мотивация, которая может быть повышена с помощью про-
фессиональной помощи . Аргументы врача и его советы явля-
ются важными для начала отказа от курения и увеличивают 
шансы такого успеха (ОР 1,66, 95% ДИ 1 .42–1 .94) [225, 254] . 
Вероятность отказа от курения увеличивается при диагности-
ровании ССЗ, при инвазивных вмешательствах, таких как 
АКШ, ЧКВ, операциях на сосудах . В клинической практике 
оценка готовности пациента попробовать отказаться от куре-
ния, короткие повторные беседы о вреде здоровью и совмест-
ное составление плана прекращения курения с последующим 
наблюдением являются решающими первыми шагами при 
первичной консультации (рис . 7) .

Мероприятия по отказу от курения, проводимые во время 
пребывания в больнице, должны быть продолжены после 
выписки для достижения успеха [255] . Статус курения, вклю-
чающий количество выкуриваемых сигарет в день, и степень 
никотиновой зависимости (как правило, для оценки исполь-
зуется тест Фагерстрома (Fagerström test)) должны учиты-
ваться при определении вида помощи и фармакологической 
поддержке [256] . Курильщики должны быть осведомлены, что 
их масса тела может увеличиться приблизительно на 5 кг, 
и польза от прекращения курения превышает риск от увели-
чения массы тела .

4.2.6. Фармакологические средства
Большинство из тех, кто бросил курить, сделали это без 

какой-либо помощи . Однако, для увеличения отказа от куре-
ния в добавление к советами и поощрениям следует назначать 
никотинзаместительную терапию (НЗТ), в некоторых слу-
чаях, варениклин или бупропион . . Никотин-заместительная 
терапия, варениклин или бупропион обычно должны назна-
чаться пациентам как лечение абстиненции, в случае если 
с пациентом согласована конкретная дата прекращения куре-
ния [253] . Никотин-заместительная терапия в виде жеватель-
ной резинки, трансдермального пластыря, назального спрея, 
ингалятора или сублингвальных таблеток широко распро-
странена для облегчения процесса отказа от курения в тече-
ние первых недель и месяцев после прекращения курения 
[225] . Все доступные формы НЗТ эффективны: в системати-
ческом обзоре отношение шансов абстиненции с использова-
нием НЗТ по сравнению с контролем было 1,58 (95% ДИ 
1,50–1,66) [213] . Использование никотин-содержащих пла-
стырей было успешно протестировано без побочных эффек-
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тов у пациентов с ИБС [257] . В отношении отдаленных резуль-
татов отказа от курения антидепрессант бупропион способст-
вует отказу от курения в течение длительного времени и такой 
эффект сравним с НЗТ . Мета-анализ 36 исследований при 
сравнении результатов длительного отказа от курения при 
назначении бупропиона и в контрольной группе показал 
большую вероятность успеха 1 .69 (95% ДИ 1 .53–1 .85), в то же 
время, добавление бупропиона дополнительно к НЗТ не уве-
личивало эффект [258] .

Назначение частичного агониста никотиновых рецепто-
ров варениклин показало трех-четырех кратное увеличение 
числа длительных отказов от курения в сравнении с отсутст-
вием фармакологической поддержки, включая пациентов 
с ССЗ [259, 260] . Побочные эффекты редкие, но достаточно 
серьезные, включают депрессию, возбуждение, беспокойство 
и суицидальные попытки, именно поэтому психический 
анамнез и оценка риска суицида должны быть оценены до его 
назначения . При наличии сопутствующих заболеваний или 
психических расстройств рекомендованы беседы и НЗТ; 
назначение других препаратов, кроме НЗТ, должно быть отло-
жено . Мета-анализ 14 рандомизированных клинических 
исследований, включавший 8216 пациентов, показал незна-
чительное, но статистически значимое увеличение риска 
соредечно-сосудистых событий при использовании варени-
клина [262] . В то же время, согласно заключению EMEA 
(European Medicines Agency) невысокий риск сердечно-сосу-
дистых событий при назначении варениклина не превышает 
его пользу в отказе от курения для тех, кто курит . [263] . Цити-
зин, более дешевый частичный агонист никотиновых рецеп-
торов, доступный в ряде стран Европы, также продемонстри-
ровал увеличение вероятности отказа от курения, однако 
имеющиеся на сегодняшний день данные не однозначны 
[264] .

Антидепрессант нортриптилин и гипотензивное средство 
клонидин помогают отказаться от курения, но учитывая их 
побочные эффекты, являются средствами второй линии [258, 
265] . Все фармакологические средства для помощи в отказе 
от курения должны назначаться короткими курсами, так как 
данные по безопасности и эффективности их длительного 
применения отсутствуют .

4.2.7. Другие способы отказа от курения
Как индивидуальные, так и групповые занятия эффек-

тивны для помощи в отказе от курения [225, 266–268] . Под-
держка партнера и семьи чрезвычайно важна . Наилучшей 
поддержкой является совместный отказ от курения несколь-
ких членов семьи . Врачи и другой медицинский персонал, 
должны показывать личный пример, воздерживаясь от куре-
ния . Отсутствуют доказательства эффективности акупун-
ктуры, акупрессуры, лазерной терапии, гипнотерапии или 
электростимуляции в отказе от курения [269] .

Наиболее важная новая информация
•	 Новые данные о влиянии на здоровье пассивного куре-

ния позволили усилить рекомендации по пассивному куре-
нию .

Невыясненные моменты в доказательствах
•	 Необходимо иметь больше данных по эффективно-

сти, безопасности и экономической выгоде вмешательств 
по отказу от курения .

4.3. Питание

Ключевые положения
•	 Здоровое питание имеет следующие характеристики:

•	 Насыщенные жирные кислоты составляют < 10% суточной 
калорийности и замещаются полиненасыщенными жирными кислотами.

•	 Транс-ненасыщенные жирные кислоты: их потребление резко 
ограничено, < 1% общей калорийности из натуральных продуктов, 
предпочтительно не использовать в процессе приготовления пищи.

•	 < 5 г поваренной соли в день.

•	 30–45 г пищевых волокон в день из цельнозерновых продуктов, овощей 
и фруктов.

•	 200 г фруктов в день (2–3 порции).

•	 200 г овощей в день (2–3 порции).

•	 Рыба, по крайней мере, два раза в неделю, в один из приемов должна 
быть жирная рыба.

•	 Употребление алкогольных напитков должно быть ограничено до двух 
бокалов в день (20 г алкоголя в день) для мужчин и одного бокала в день 
(10 г алкоголя в день) для женщин.

•	 Калорийность питания должна быть ограничена 
и достаточна для поддержания (или достижения) нормаль-
ной массы тела, ИМТ < 25 кг/м

 2 .

•	 При соблюдении перечисленных правил здорового 
питания никакой специальной диеты не требуется .

Рекомендации по питанию

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Степень Ссылки

Здоровое питание 
рекомендуется в качестве 
краеугольного камня 
профилактики ССЗ

I В Сильная 270–276

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращение: ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания

4.3.1. Введение
Хорошо известно, что характер питания влияет на сер-

дечно-сосудистый риск, как через воздействие на факторы 
риска такие как ХС, АД, масса тела и сахарный диабет, так 
и независимо от этих факторов риска . Здоровое питание 
также снижает риск развития других хронических заболева-
ний, например, онкологических . Наибольшие доказатель-
ства взаимосвязи питания с ССЗ получены из наблюдатель-
ных исследований . Влияние питания может быть изучено 
на различных уровнях . Наиболее детальный анализ прово-
дится на отдельных нутриентах . Изучение особенностей 
питания или групп продуктов – другой путь, который гора-
здо легче перенести в конкретные рекомендации по диете . 
В завершение, имеется растущий интерес к диетическим 
моделям, наиболее изученной из которых является Среди-
земноморская диета . Диетический подход может способст-
вовать переходу от оценки одного фактора риска к оценке 
общего риска . В последних публикациях EHN уделяется 
все большее внимание диете и ССЗ [277] .

4.3.2. Нутриенты
В аспекте профилактики ССЗ интерес представляют 

жирные кислоты (которые, в основном, влияют на уровень 
липопротеинов), минералы (главным образом, воздейству-
ющие на уровни АД), витамины и пищевые волокна .
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4.3.2.1 Жирные кислоты
Профилактика ССЗ через изменения характера пита-

ния – количества потребляемого жира и состава жирных 
кислот пищи привлекает внимание с 1950-х годов . С про-
филактической точки зрения большее значение имеет 
состав жирных кислот, чем общее содержание жира . Наши 
знания о влиянии различных подклассов жирных кислот 
(насыщенных, мононенасыщенных и полиненасыщенных) 
и специфических жирных кислот в этих подклассах (напри-
мер, n-3 и транс-жирных кислот) на различные фракции 
липопротеинов крови значительно улучшились .

Насыщенные жирные кислоты
В 1965 году Keys et al . [278] описали, как замена в пита-

нии насыщенных жирных кислот на ненасыщенные жир-
ные кислоты снижала уровень общего ХС плазмы . Обнару-
женное воздействие на уровень ХС плазмы крови и разви-
тие ССЗ вызывает доверие . Тем не менее, после > 40-летнего 
периода исследований, влияние потребления насыщенных 
жирных кислот на развитие ССЗ остается дискуссионным . 
Недавний мета-анализ когортных исследований не показал 
увеличения относительного риска ИБС или ССЗ при упо-
треблении большого количества насыщенного жира [279], 
хотя это можно объяснить различными методологическими 
подходами [280] . Однако в ряде исследований было пока-
зано независимое влияние насыщенных жирных кислот 
на развитие ССЗ через уровень ХС плазмы крови . Другой 
важный аспект питания – чем должны заменяться насы-
щенные жирные кислоты . Результаты эпидемиологиче-
ских, клинических и наблюдательных исследований пока-
зывали снижение риска ССЗ на 2–3% при замене 1% энер-
гии пищевого рациона, поступающей из насыщенных 
жирных кислот, на полиненасыщенные жирные кислоты 
[270] . Причем таких результатов не было получено при 
замене на углеводы и мононенасыщенные жирные кислоты . 
Таким образом, снижение доли насыщенных жирных 
кислот в рационе питания максимум до 10% с их заменой 
полиненасыщенными жирными кислотами остается важ-
ным в профилактике ССЗ .

Ненасыщенные жирные кислоты
Мононенасыщенные жирные кислоты обладают поло-

жительным действием на уровень ХС ЛПВП при замене 
насыщенных жирных кислот или углеводов . Полиненасы-
щенные жирные кислоты снижают уровень ХС-ЛПНП 
и в меньшей степени повышают уровень ХС ЛПВП, при 
замене ими насыщенных жирных кислот . Полиненасыщен-
ные жирные кислоты делятся на две большие группы: 
ω-6 жирные кислоты, содержащиеся преимущественно 
в растительной пище, и ω-3 жирные кислоты, содержащи-
еся преимущественно в рыбьем жире и жирах . Эйкозапен-
таеновая и докозагексаеновая жирные кислоты – наиболее 
важные представители группы ω-3 жирных кислот . Они 
не влияют на концентрацию ХС плазмы крови, но снижают 
смертность при ИБС и, в меньшей степени, смертность 
от мозгового инсульта [271, 282] . В различных исследова-
ниях при использовании низких доз эйкозапентаеновой 
и докозагексаеновой жирных кислот было показано сниже-
ние смертельной ИБС (без снижения несмертельной ИБС) . 
Гипотетически такой различный эффект может быть 
обусловлен их антиаритмическим эффектом [271] .

Подкласс ненасыщенных жирных кислот с «транс-кон-
фигурацией», называемых транс-жирными кислотами, уве-
личивает уровень общего ХС и снижает концентрацию 
ХС-ЛПВП . Транс-жиры содержатся в маргарине и выпечке . 
Транс-жиры частично были убраны из выпускаемых пище-
вой промышленностью продуктов питания, однако их 
содержание остается слишком высоким и требует уменьше-
ние их применения . Небольшое количество транс-жиров 
в пищевом рационе будет оставаться благодаря мясу жвач-
ных животных и мясным продуктам . Замена 1% общего 
жира с транс-жирных кислот на насыщенные, мононена-
сыщенные или полиненасыщенные жирные кислоты сни-
жает соотношение общего ХС/ХС-ЛПВП на 0,31, 0,54 и 0,67 
[283] . Мета-анализ проспективных когортных исследова-
ний показал, что увеличение общей калорийности пище-
вого рациона в среднем на 2% за счет транс-жиров приво-
дит к увеличению риска ИБС на 23% [272] . Рекомендуемая 
доля транс-жиров в рационе питания должна быть < 1% 
от общего поступления энергии, т . е . чем меньше, тем 
лучше .

Пищевой холестерин
Влияние пищевого ХС на уровень ХС плазмы крови 

существенно слабее, чем соотношения жирных кислот 
в рационе питания . При следовании рекомендациям 
по снижению потребления насыщенных жирных кислот, 
это, как правило, приводит к сокращению потребления 
пищевого ХС . Ряд рекомендаций по здоровому питанию 
(включая эти) не регламентирует потребление пищевого 
ХС, но в других – оно ограничено до < 300 мг/день .

4.3.2.2. Минералы
Натрий
Влияние натрия на уровни АД хорошо известно . В мета-

анализе показано, что даже непродолжительное сокраще-
ние потребления поваренной соли до 1 г/день снижает 
уровень САД на 3,1 мм рт .ст . у пациентов, страдающих АГ, 
и на 1,6 мм рт .ст . у лиц с нормальным уровнем АД [284] . 
В исследовании DASH была показана дозозависимая взаи-
мосвязь между уменьшением потребления поваренной 
соли и снижением АД [285] . В западных странах употребле-
ние соли остается высоким (~9–10 г/день), в то время как 
рекомендованный уровень 5 г/день [1] . Оптимальный уро-
вень может быть еще ниже ~ 3 г/день . Готовые продукты 
питания – наиболее важный источник потребления пова-
ренной соли . Недавнее исследование в США продемон-
стрировало снижение случаев развития ИБС на 5,9–9,6% 
(нижняя и верхняя границы основаны на разных оценках), 
инсультов на 5,0–7,8% и смертности от любых причин 
на 2,6–4,1% при уменьшении потребления поваренной 
соли до 3 г/день [286] .

Калий
Калий – еще один минерал, влияющий на уровни 

АД . Фрукты и овощи – основные источники калия . Увели-
чение потребления калия связано со снижением АД . Риск 
мозгового инсульта значительно варьируется от количества 
потребляемого калия: относительный риск инсульта у лиц, 
употребляющих большое количество калия (в среднем 
110 ммоль/день), на 40% ниже, чем у лиц с низким употре-
блением калия (в среднем 61 ммоль/день) [287] .
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4.3.2.3. Витамины
Витамины А и Е
Во многих проспективных наблюдательных исследо-

ваниях и исследованиях «случай-контроль» выявлена 
обратная зависимость между уровнем витаминов А и Е 
и риском ССЗ . Такой протективный эффект витаминов 
обусловлен их антиоксидантными свойствами . Однако, 
интервенционные исследования, направленные на уста-
новление данной причинно-следственной связи, 
не подтвердили результаты наблюдательных работ [288] .

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

Изучение витаминов группы В (В
6
, В

12
 и фолиевая 

кислота) связано с их потенциальной способностью 
снижать уровень гомоцистеина – одного из факторов 
риска ССЗ [289] . Вместе с тем, открытым остается 
вопрос, является ли гомоцистеин просто маркером 
риска или следствием заболевания . Данные мета-ана-
лиза, включавшего восемь рандомизированных клини-
ческих исследований из базы Кокран (Cochran), свиде-
тельствуют об отсутствии снижения риска смертельного 
и несмертельного инфаркта миокарда (ОР 1,03, 95% ДИ 
0,94–1,13), инсульта (ОР 0,89, 95%ДИ 0,73–1,08) 
и смерти от любых причин (ОР 1,00, 95% ДИ 0,92–1 .09) 
при снижении уровня гомоцистеина [290] . Недавно 
завершились и были опубликованы результаты еще трех 
крупных исследования по вторичной профилактике 
[291–293] . Во всех трех исследованиях: SEARCH (Study 
of the Effectiveness of Additional Reductions in Cholesterol 
and Homocysteine), VITATOPS (VITAmins TO Prevent 
Stroke) и SU . FOL .OM3 (Supplementation with Folate, 
vitamin B

6
 and B

12
 and/or OMega-3 fatty acids) сделан 

вывод об отсутствии защитного эффекта витаминов 
группы в (В

6
, В

12
 и фолиевой кислоты) на риск развития 

ССЗ . Таким образом, витамины группы В, снижая уро-
вень гомоцистеина, при этом не снижают риск .

Витамин D
В некоторых эпидемиологических исследованиях 

продемонстрирована взаимосвязь дефицита витамина D 
с риском ССЗ . Есть данные, что добавление в рацион 
питания витамина D улучшает прогноз у больных ССЗ, 
но в исследованиях это не подтверждено [294] .

4.3.2.4. Пищевые волокна
Употребление в пищу пищевых волокон снижает 

риск ССЗ . Однако механизм такого действия пищевых 
волокон полностью не установлен . Известно, что упо-
требление большого количества пищевых волокон сни-
жает постпрандиальную гликемию после мучной пищи, 
богатой углеводами, и уровни общего ХС и ХС-ЛПНП 
[295] . Важнейшие источники пищевых волокон – 
цельно зерновые продукты, бобовые, фрукты и овощи . 
Согласно рекомендациям AIM (American Institute of 
Medicine) употребление 3,4 г/мДж эквивалентно упо-
треблению ~30–45 г/день пищевых волокон для взро-
слых [296] . Такое количество потребления пищевых 
волокон можно считать оптимальным с целью профи-
лактики .

4.3.3. Продукты питания и продуктовые группы
Фрукты и овощи
В наблюдательных исследованиях показано протектив-

ное влияние употребления овощей и фруктов на развитие 
ССЗ . Большинство доказательств получено в проспектив-
ных когортных исследованиях, в то время как рандомизи-
рованных клинических исследований выполнено слишком 
мало . Поскольку питание является комплексным, взаимос-
вязь с конкретным ингредиентом может быть очень слабой . 
Кроме того, лица, употребляющие большое количество 
овощей и фруктов, отличаются от лиц с небольшой долей 
потребления овощей и фруктов в рационе питания 
и по многим другим параметрам (например, наличию дру-
гих особенностей питания, курению, уровню физической 
активности), эти различия могут оставаться даже после их 
статистического учета . Несмотря на это, результаты раз-
личных когортных исследований достаточно однородны 
и разные мета-анализы показывают статистически значи-
мые эффекты . Dauchet et al . заявили о снижении риска 
ИБС на 4% (ОР 0,96, 95% ДИ 0,93–0,99) при употреблении 
каждой дополнительной порции фруктов и овощей в день 
[273] . В мета-анализе семи крупных проспективных когор-
тных исследований риск инсульта снижался на 5% для 
каждой дополнительной порции фруктов и овощей в день 
[273] . He et al ., добавив к данному мета-анализу две новые 
когорты, показали снижение риска мозгового инсульта 
до 0,89 (95% ДИ 0,83–0,97) у лиц, употреблявших 3–5 пор-
ции овощей и фруктов, в сравнении с лицами, потребляю-
щими < 3 порций ежедневно, и еще более заметное его 
снижение до 0,74 (95% CI 0,69–0,79) у съедавших > 5 пор-
ций ежедневно [274] . Одна порция овощей и фруктов соста-
вила 80 г .

Протективный эффект фруктов и овощей в отношении 
мозгового инсульта несколько выше, чем в отношении 
ИБС . Это можно объяснить влиянием фруктов и овощей, 
являющихся основным источником калия, на уровни АД . 
В интервенционной ветви исследования DASH было пока-
зано снижение уровня АД при увеличении употребления 
фруктов и овощей [297] . Определенное значение также 
имеют содержащиеся в овощах и фруктах пищевые волокна 
и антиоксиданты .

Рекомендовано употреблять, по крайнем мере, 200 г 
фруктов (2–3 порции) и 200 г овощей (2–3 порции) ежед-
невно .

Рыба
Протективный эффект потребления рыбы обусловлен 

повышенным содержанием в ней ω-3 жирных кислот . 
Употребление рыбы хотя бы один раза в неделю снижает 
риск ССЗ на 15% (ОР 0,85, 95% ДИ 0,76–0,96) [271] . 
В другом мета-анализе было показано снижение риска 
инсульта на 18% при употреблении рыбы 2–4 раза 
в неделю (ОР 0,82, 95% ДИ 0,72–0,94) в сравнении 
с лицами, употребляющими рыбу реже одного раза 
в месяц [282] . Однако, взаимосвязь между потреблением 
рыбы и риском развития ССЗ не является линейной . 
В частности, отсутствие в рационе питания или низкое 
потребление рыбы связано с высоким сердечно-сосуди-
стым риском . Даже небольшое увеличение потребления 
рыбы в общей популяции может оказать значительный 
эффект на общественное здоровье .
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Увеличение употребления рыбы до 1–2 раз в неделю 
может снизить смертность от ИБС на 36% и общую 
смертность на 17% [298] . Поэтому рекомендовано упо-
треблять в пищу рыбу не менее двух раз в неделю, в один 
из приемов должна быть жирная рыба .

Алкогольные напитки
Результаты эпидемиологических исследований демон-

стрируют протективное воздействие умеренных доз алко-
голя на развитие ССЗ . При этом существующая взаимос-
вязь имеет J-образную форму, и это не может быть объя-
снена полным отказом от приема алкоголя . Имеются, 
по видимому, положительные эффекты красного вина, 
которые, в частности, обусловлены влиянием полифено-
лов (особенно ресвератрола) [299] . Базируясь на данных 
мета-анализа, оптимальным уровнем потребления алко-
голя, снижающим общую смертность, является ~ 20 г/день 
для мужчин и ~ 10 г/день (эквивалентно приблизительно 
одной порции – одному drink) для женщин [275] . Таким 
образом, для поддержания низкого риска хронических 
заболеваний рекомендовано ограничивать употребление 
алкоголя женщинам до 1 бокала в день (10 г алкоголя) 
и мужчинам до 2 бокалов в день (20 г алкоголя) .

Легкие напитки
Сахаросодержащие легкие напитки являются основ-

ным источником калорий в рационе питания в США 
и имеют также огромное значение для европейцев . 
У детей и подростков такие напитки составляют 10–15% 
суточной калорийности . Мета-анализ подтвердил целе-
сообразность уменьшение доли энергии из различных 
напитков с возмещением ее в меньшей степени за счет 
употребления мучных продуктов и в большей степени 
за счет потребления цельных продуктов питания [1] . 
Регулярное употребление легких напитков ассоцииру-
ется с избыточным весом и сахарным диабетом 2 типа 
[300] . Регулярное употребление сахаросодержащих лег-
ких напитков (две порции ежедневно в сравнении 
с одной порцией в месяц), даже после учета других фак-
торов образа жизни и питания, было связано с увеличе-
нием риска развития ИБС на 35% у женщин, тогда как 
употребление сладких напитков, в целом, не связано 
с риском ИБС [301] .

4.3.4. Функциональные продукты питания
Функциональные продукты, содержащие фитосте-

ролы (растительные стеролы и станолы) эффективны 
в снижении уровня ХС-ЛПНП: в среднем на 10% при 
употреблении их в количестве 2 г/день . Причем ХС-сни-
жающий эффект развивается дополнительно к диете 
с низким содержанием жиров или использованию стати-
нов [302] . В нескольких последних исследованиях пока-
зано (особенно в отношении станолов), что большее 
снижение уровня ХС можно получить при применении 
более высоких доз [303] . На данный момент нет данных 
об их влиянии на клинические конечные точки .

4.3.5. Диетические модели
В соответствии с переходом от оценки и воздействия 

на конкретные факторы риска к оценке общего риска, 

фокус большинства исследований переводится с отдель-
ных нутриентов на изучение диетических моделей . 
Изучение влияния диетических моделей теоретически 
должно показывать их общее потенциальное воздейст-
вие, поскольку учитывает комбинация различных благо-
приятных пищевых характеристик . В исследовании семи 
стран (Seven Countries Study) были продемонстрированы 
существенные различия в показателях смертности между 
странами северной и южной Европы . Даже после сопо-
ставления по уровню ХС, АД и курению различия в уров-
нях смертности сохранялись (рис . 8) [304] . Средиземно-
морская диета, вероятно, является важным фактором, 
лежащим в основе обнаруженных различий в показате-
лях смертности от ССЗ .

Средиземноморская диета состоит из разных компо-
нентов и продуктов, которые обсуждались выше: боль-
шого содержания фруктов, овощей, бобовых, цельнозер-
новых продуктов, рыбы и ненасыщенных жирных кислот 
(особенно оливкового масла), умеренного употребленяе 
алкоголя (в основном вина, преимущественно с едой) 
и низкого содержания в рационе питания красного мяса, 
продуктов быстрого питания и насыщенных жирных 
кислот .

В ряде исследований показан протективный эффект 
данной диеты, проведен также и мета-анализ [276] . Для 
оценки приверженности Средиземноморской диеты 
разработана шкала (Mediterranean diet score), в которой 
каждый пищевой компонент оценивается в один балл, 
если его доля в рационе питания выше среднего уровня 
в популяции (фрукты, овощи, бобовые, цельнозерновые 
продукты, рыба, умеренное потребление вина) или 
ниже среднего уровня (красное мясо и мясные про-
дукты, продукты быстрого приготовления) . В зависимо-
сти от количества продуктов, выбранных из выше пере-
численного, сумма баллов может быть от 0 до 7–9 . 
В мета-анализе было доказано, что повышение привер-
женности Средиземноморской диете на каждые 2 балла 
было связано со снижением сердечно-сосудистой забо-
леваемости и смертности на 10% (ОР 0,90, 95% ДИ 
0,87–0,93) и общей смертности на 8% (ОР 0,92, 95% ДИ 
0,90–0,94) .
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Рис. 8. Уровни кумулятивной смертности за 25 лет от ИБС в различных 
популяциях согласно различным показателям общего холестерина на осно-
вании Исследования Семи Стран, с поправкой на возраст, статус курения 
и артериальное давление [304].
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Заключение
Очевидно, что в основе профилактики ССЗ лежит 

изменение питания . Частично это реализуется через 
такие модифицируемые факторы риска, как АД и уро-
вень ХС . Тем не менее, необходимо помнить, что диети-
ческие пристрастия, не оказывающие влияния на уровни 
АД и ХС, также могут играть значимую роль в профилак-
тике ССЗ . Рекомендации по здоровому питанию сумми-
рованы в начале этого раздела .

Основной проблемой ближайших лет будет внедрение 
рекомендаций по питанию в реальную жизнь и поиск 
путей, способных убедить людей изменить их привыч-
ный рацион питания . До сих пор нет ясности, какие 
точно специфические субстанции оказывают защитное 
действие, различные диеты основываются, как правило, 
на выше перечисленных принципах . В общем, при 
соблюдении здорового питания нет необходимости 
в пищевых добавках и их использование не способно 
заменить натуральные продукты . В некоторых аспектах 
питания, например, изменить состав продуктов, выпу-
скаемых производством (снизить содержание транс-
жиров и использование поваренной соли) может помочь 
лишь законодательство . Производители могут внести 
значительный вклад, снижения количества используе-
мой соли при изготовлении продуктов питания .

Наиболее важная новая информация
•	 Суммируя новые данные, можно сделать вывод, 

что гомоцистеин не является фактором риска ССЗ .
•	 Все больше данных свидетельствует о значимости 

диетических моделей; в последние годы наибольший 
интерес вызывает Средиземноморский вариант диеты .

Невыясненные моменты в доказательствах
•	 Наибольшая проблема в использовании питания 

для профилактики ССЗ – это развитие более эффектив-
ных стратегий, заставляющих людей изменить свой 
рацион питания (как количественно, так и качественно) 
и поддерживать здоровое питание и нормальный вес .

•	 Продолжаются исследования ингредиентов про-
дуктов, лежащих в основе их протективного эффекта .

4.4. Физическая активность

Ключевое положение
•	 Регулярная физическая активность и/или аэробная 

физическая тренировка уменьшают сердечно-сосуди-
стую смертность .

4.4.1. Введение
Регулярная физическая активность и аэробная физи-

ческая тренировка уменьшают риск смертельных 
и несмертельных коронарных событий у здоровых лиц 
[305–307, 311], людей с коронарными факторами риска 
[312], больных ССЗ [309, 310] в любом возрасте . Сидячий 
образ жизни – один из главных факторов риска развития 
ССЗ [313] . Физическая активность и аэробная физиче-
ская нагрузка предложены разными руководствами 
в качестве важного не фармакологического метода пер-
вичной и вторичной профилактики ССЗ [37, 204, 314] . 

В ЕС, <50% граждан регулярно занимаются аэробным 
досугом и/или профессиональной физической активно-
стью [315, 316], и наблюдаемое увеличение распростра-
ненности ожирения связано с сидячим образом жизни 
[317, 318], кроме того, менее одной трети пациентов, 
нуждающихся в кардиологической реабилитации, была 
предложена эта услуга [33] . Таким образом, в Европе 
существует большой разрыв между необходимой и имею-
щейся первичной и вторичной профилактикой ССЗ 
с использованием физических упражнений [319], осо-
бенно, учитывая, что некоторые восточно-европейские 
страны, недавно присоединившиеся к ЕС, имеют один 
из самых высоких уровней смертности от ССЗ в мире 
[320] .

Рекомендации по физической активности

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Степень Ссылки

Здоровые взрослые любого 
возраста должны выделять 
2,5–5 часов в неделю 
на физическую активность 
или на аэробную физическую 
тренировку средней 
интенсивности или 1–2,5 часа 
в неделю на интенсивную 
физическую нагрузку. Лица, 
ведущие сидячий образ жизни, 
должны начинать с программ 
физических упражнений легкой 
интенсивности 

I А Сильная 305–
308

Физическая 
активность/аэробная 
физическая тренировка должна 
выполняться многократно, 
длительность каждого периода 
≥ 10 минут и равномерно 
распределятся в течение 
недели, т.е на 4–5 дней 
в неделю

II а А Сильная 305–
308

Пациенты, перенесшие 
инфаркт миокарда, АКШ, ЧКВ, 
со стабильной стенокардией 
или хронической сердечной 
недостаточностью должны 
выполнять аэробную 
физическую тренировку 
средней интенсивности 
и длительностью по 30 минут 
≥ 3 раз в неделю. Лица, 
ведущие сидячий образ жизни, 
должны начинать с программ 
физических упражнений 
легкой интенсивности и после 
адекватной оценки возможного 
риска.

I А Сильная 309, 
310

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращения: АКШ – аорто-коронарное шунтирование, ЧКВ – чрескожное 
коронарное вмешательство.

4.4.2. Физиологическое обоснование
Регулярная аэробная физическая активность улучшает 

физическую работоспособность, которая зависит от возра-
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стающей способности организма утилизировать кислород 
к получению энергии для выполнения работы . Эти эффекты 
достигаются при регулярной аэробной физической актив-
ности, на уровне от 40% до 85% VO

2
 (максимальный объем 

(V) кислорода (О
2
) в мл) или частоты сердечных сокраще-

ний, чем выше начальный уровень нагрузки, тем выше 
индивидуальный порог тренированности, и наоборот [321] . 
Аэробная физическая нагрузка также уменьшает потреб-
ность миокарда в кислороде, для того же уровня физиче-
ской работы, что демонстрируется снижением величины 
двойного произведения ЧСС×АДсист, таким образом, сни-
жается вероятность развития ишемии [322] .

Более того, перфузия миокарда может быть улучшена 
аэробными физическими нагрузками за счет увеличения 
внутреннего диаметра крупных коронарных артерий, улуч-
шением микроциркуляции и функции эндотелия [323, 324] . 
Дополнительно сообщается о антитромботических эффек-
тах аэробной физической нагрузки, снижающих риск коро-
нарной окклюзии при нарушении целостности бляшки, 
таких как увеличение объема плазмы, уменьшение вязко-
сти крови, снижение агрегации тромбоцитов и увеличение 
тромболитической способности [325], уменьшение риска 
аритмий за счет благоприятной модуляции автономного 
вегетативного баланса [326] .

Физическая активность также имеет положительное 
действие на многие установленные факторы риска ССЗ, 
предотвращение или приостановления развития артериаль-
ной гипертонии у лиц с нормальным уровнем АД и сниже-
ние АД у пациентов с артериальной гипертонией, повыше-
ние концентрации ХС-ЛПВП, контроль массы тела и сни-
жение риска развития сахарного диабета 2 типа [37, 311] . 
Кроме того, физические тренировки вызывают ишемиче-
ское пре-кондиционирование миокарда – процесс, при 
котором преходящая кратковременная ишемия миокарда 
во время нагрузок увеличивает толерантность миокарда 
к последующему более длительному ишемическому воздей-
ствию . Таким образом, уменьшается повреждение мио-
карда и риск развития потенциально смертельных желудоч-
ковых тахиаритмий . Кардиопротективные механизмы 
также включают: анатомические изменения в коронарных 
артериях, индукцию белков теплового шока, увеличение 
активности циклоксигеназы-2 в миокарде, увеличение 
синтеза белков эндоплазматического ретикулума и оксида 
азота (NO), улучшение функции АТФ-зависимых калиевых 
каналов сарколемм и/или митохондрий и антиоксидантной 
устойчивости миокарда, сверх-регулирование ключевых 
антиокислительных ферментов, изменения митохондри-
ального фенотипа, направленные на снижение апоптоза 
[327] .

4.4.3. Здоровые люди
У здоровых лиц повышение уровня физической актив-

ности и тренированности сердечно-легочной системы свя-
заны со значительным снижением (~20–30%) риска смер-
тности от любых причин и сердечно-сосудистой смертно-
сти, в дозовой зависимости [305–308, 311, 328, 329] . Данные 
свидетельствуют, что риск смерти в установленный период 
продолжает снижаться при росте уровня физической актив-
ности и тренированности кардиореспираторной системы; 
данное утверждение верно как для мужчин, так и для жен-
щин в широком возрастном диапазоне от детского до стар-

ческого возраста . Поскольку эти выводы основаны 
на результатах наблюдательных исследований, определен-
ная предвзятость выборки может быть обусловлена, с одной 
стороны, существованием субклинических, недиагности-
рованных заболеваний, которые могли снижать уровень 
физической активности до начала исследования, а, с дру-
гой стороны, стремлением к здоровому образу жизни 
(например, отказ от курения, здоровое питание) у физиче-
ски активных людей . Тем не менее, контролируемые иссле-
дования с учетом этого потенциального вклада все же пока-
зывали обратную взаимосвязь физической активностью 
или тренированности кардиореспираторной системы 
с общей и сердечно-сосудистой смертностью .

В большинстве случаев снижение общей смертности 
связано с уменьшением смертности от ССЗ и ИБС, степень 
уменьшения атрибутивного коронарного риска вследствие 
регулярной аэробной физической активности, сопоставима 
с другими факторами образа жизни, например, отказом 
от курения . Риск развития ССЗ (включая ИБС и инсульт) 
или только ИБС достоверно ниже у физически активных 
и физически развитых лиц, причем относительный риск 
снижается практически вдвое при аэробной физической 
тренировке в сравнении с просто физической активностью 
во всех процентилях > 25-й [308, 328, 329] . Возможным 
объяснением более строгого дозозависимого ответа для 
аэробных физических тренировок, а не для физической 
активности, является возможность их точного дозирования 
и объективного измерения, тогда как физическая актив-
ность оценивается самостоятельными отчетами, которые 
могут быть неправильно истолкованы и приводить к умень-
шению физической активности или не учитывать признаки 
заболевания .

Интенсивность и объем физической активности
Объем физической активности или аэробной физиче-

ской тренировки средней интенсивности, который в состо-
янии обеспечить снижение общей и сердечно-сосудистую 
смертности, находится на уровне от 2,5 до 5 часов в неделю 
[306–308, 311, 312] . Дальнейшее увеличение продолжитель-
ности физической активности или аэробной физической 
тренировки, выполненной за неделю, больше наблюдаемой 
пользы . Отмечено, что подобных результатов можно 
достичь, путем интенсивной физической активно-
сти/аэробной физической тренировки, выполняемой 
1–1,5 часа в неделю, или посредством эквивалентной ком-
бинации умеренной и интенсивной физической активно-
сти/аэробной физической тренировки . Согласно, имею-
щимся данным, общий еженедельный объем физической 
активности/аэробной физической тренировки может быть 
достигнут суммированием многократных ежедневных 
занятий продолжительностью ≥ 10 минут, при этом физиче-
ская активность/аэробная физическая тренировка должны 
распределяться в течение большей части дней в неделю .

Примерами физической активности/аэробной физиче-
ской тренировки могут быть не только спортивные заня-
тия, такие как пеший туризм, бег или бег трусцой, катание 
на коньках, езда на велосипеде, гребля, плавание, лыжный 
спорт и аэробика, но и повседневная активность, а именно, 
быстрая прогулка, подъем по лестнице, выполнение 
домашней работы и работы в саду, активные развлекатель-
ные занятия . Физическая активность умеренной интенсив-
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ности в количеством выражении определяется как 40–59% 
VO

2
 или от максимальной частоты сердечных сокращений, 

или при уровне напряжения 5–6 по CR10 шкалы Борга, что 
соответствует абсолютным энергетическим затратам ~4,8–
7,1 метаболических эквивалентов (METs) у молодых, 4 .0–
5 .9 METs в среднем возрасте, 3,2–4,7 METs в пожилом воз-
расте, и 2,0–2,9 METs в старческом возрасте [140] . Анало-
гично, интенсивной физической активностью считается 
60–85% VO

2
 или от максимальной частоты сердечных 

сокращений, или уровень напряжения 7–8 по CR10 шкалы 
Борга, соответствующий абсолютным энергетическим 
затратам ~7,2–10,1 METs у молодых, 6,0–8,4 METs в сред-
нем возрасте, 4,8–6,7 METs в пожилом возрасте, 3,0–
4,2 METs в старческом [140] .

Оценка риска
Методологический подход, согласно которому здоровые 

лица до начала регулярной физической активности/аэроб-
ной физической тренировки должны обследоваться, явля-
ется дискутабельным . Вообще говоря, риск значимых сер-
дечно-сосудистый событий, связанный с физическими 
нагрузками, у здоровых людей крайне низок, в пределах 
от 1 на 500 000 до 1 на 2 600 000 пациентов-лет нагрузок [330, 
331] . Предложенная недавно организация спортивного 
досуга у лиц среднего возраста и старше, включает обяза-
тельную оценку индивидуального сердечно-сосудистого 
риска, определение повседневного уровня физической 
активности и определение уровня физической активности 
и переносимости аэробной физической нагрузки посредст-
вом более активного скрининга (например, нагрузочного 
теста); вероятно, необходимо разделять лиц, ведущих сидя-
чий образ жизни и/или имеющих сердечно-сосудистые фак-
торы риска, от лиц, готовых к интенсивным физическим 
нагрузкам [332] . Лица, изредка тренирующиеся, имеют более 
высокий риск коронарных событий и внезапной сердечной 
смерти во время или после физической нагрузки [330, 331] . 
Итак, у лиц, ведущих сидячий образ жизни и имеющих сер-
дечно-сосудистые факторы риска, рекомендуется начинать 
с нагрузок низкой интенсивной .

4.4.4. Пациенты с установленными сердечно-сосудистыми 
заболеваниями

Аэробная физическая активность у пациентов с ССЗ 
обычно рассматривается как аэробная физическая трени-
ровка, включенная в программы кардиологической реаби-
литации . Поэтому у пациентов с ССЗ исключительно ориен-
тируются на показатели функционального состояния сер-
дечно-сосудистой системы, а не на оценку обычного уровня 
физической активности . Это происходит из-за потребности 
в формальной оценке у пациентов с установленными ССЗ 
как физической работоспособности, так и риска, связанного 
с физическими нагрузками . В этом контексте, воздействие 
физической активности на сердечно-сосудистый риск может 
быть незаметным . Однако, мета-анализ, включавший 
в основном мужчин средних лет, большинство из которых 
имели в анамнезе инфаркт миокарда, перенесли АКШ или 
ЧКВ или страдали стабильной стенокардией, показал ~30% 
снижение сердечно-сосудистой смертности на фоне 3-месяч-
ной программы аэробных физических тренировок; этот 
показатель возрастал до 35% при учете смертности только 
от ИБС [333] . Пока недостаточно данных относительно вли-

яния аэробных физических тренировок на количество рева-
скуляризаций; более того, не показано влияние аэробной 
физической тренировки на развитие несмертельного инфар-
кта миокарда . Более широкое применение реваскуляриза-
ции и медикаментозного лечения в течение последних лет 
постепенно привело к относительно низкому риску в общей 
популяции кардиологических больных, у которых добавле-
ние какого-либо вмешательства маловероятно приведет 
к существенному улучшению выживаемости . В любом слу-
чае, последние данные подтверждают существование обрат-
ной дозозависимой связи между функциональным состоя-
нием сердечно-сосудистой системы (оцененной с помощью 
тредмил теста и выраженного METs) и общей смертности 
в широкой популяции как мужчин, так и женщин с ССЗ 
[документированная ангиографически ИБС, перенесенный 
инфаркт миокарда, АКШ, ЧКВ, хроническая сердечная 
недостаточность, заболевания периферических сосудов или 
признаков или симптомов, подтверждающих наличие ИБС 
при тесте с физической нагрузкой] . Полученные результаты 
не зависели от использования b-блокаторов [334, 335] . 
В завершение, аэробные физические тренировки у пациен-
тов с низким риском показали эффективность в улучшении 
клинического состояния и миокардиальной перфузии, 
и были связаны с меньшим количеством сердечно-сосуди-
стых событий, при сравнении неинвазивной стратегии, 
по крайней мере, с ЧКВ [336] .

Влияние аэробной физической тренировки на сердеч-
ную смертность у пациентов с хронической сердечной недо-
статочностью изучалось в мета-анализе [310] . В целом, 
аэробные физические тренировки умеренной и высокой 
интенсивности, улучшали выживаемость пациентов с хро-
нической сердечной недостаточностью вследствие систоли-
ческой дисфункции левого желудочка, и достоверно увели-
чивали период до повторной госпитализации в больницу . 
Улучшение прогноза было более существенным у пациентов 
с ишемической этиологией, более низкой фракцией выброса 
левого желудочка и пиковым VO

2
, а также имеющих более 

высокий функциональный класс по шкале Нью-Йоркской 
Ассоциации Сердца (New York Heart Association) . Привер-
женность программе аэробных физических тренировок 
является решающей в определении прогностической пользы, 
что и было продемонстрировано в недавнем исследовании 
HF-ACTION (Heart Failure A Controlled Trial Investigating 
Outcomes of Exercise TraiNing) [337] .

Интенсивность и объем физической активности
С учетом имеющихся данных для пациентов с ССЗ 

невозможно точно определить еженедельный объем анаэ-
робных физических занятий, как это сделано у здоровых лиц 
[309, 310] . У пациентов с ССЗ программа физических трени-
ровок должна определяться индивидуально на основе их 
клинического состояния . Пациенты с низким клиническим 
риском, перенесшие инфаркт миокарда, АКШ, ЧКВ, имею-
щие стабильную стенокардию или хроническую сердечную 
недостаточность, могут выполнять аэробные физические 
тренировки от умеренной до высокой интенсивности 3–5 раз 
в неделю с продолжительностью занятия 30 минут и обяза-
тельным наблюдением за тренировкой, которая должны 
быть адаптированы к клиническому состоянию пациента . 
Пациенты умеренного и высокого клинического риска 
должны еще более строго следовать индивидуализированной 
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программе физических нагрузок, в зависимости от их пере-
носимости, не вызывающей неприятные признаки и сим-
птомы . Однако, даже у наиболее тяжелых пациентов, мини-
мальная контролируемая физическая активность может быть 
полезной в поддержании возможности самообслуживании 
и снижения депрессии, связанной с заболеванием . Данная 
информация основана на доказательствах программ физиче-
ских тренировок, предназначенных для специфических 
классов кардиологических больных [205] .

Клиническая оценка степени риска
У пациентов с ССЗ назначение физических нагрузок 

строго определяется относительным риском, связанным 
с нагрузкой . Доступный алгоритм стратификации риска 
помогает выделить пациентов высокого риска сердечно-
сосудистых осложнений и тех, которые требуют более тща-
тельного кардиологического мониторинга [338, 339] . Без-
опасность программ физических тренировок, учитывающих 
такую стратификацию риска, хорошо известна . Вероятность 
возникновения серьезных сердечно-сосудистых событий 
во время аэробной физической тренировки в программе 
кардиологической реабилитации крайне мала: 
от 1 на 50 000 до 1 на 120 000 пациенто-лет нагрузки, со смер-
тельным исходом от 1 на 340 000 до 1 на 750 000 пациенто-лет 
нагрузки [340, 341] . Это показано и для пациентов с хрони-
ческой сердечной недостаточностью и низкой фракцией 
выброса левого желудочка, соответствующих II–IV классу 
Нью-Йоркской Ассоциации Сердца и получающих адекват-
ное лечение в соответствии с рекомендациями [342] .

Наиболее важная новая информация
•	 Никакая новая информация не появилась в этой обла-

сти за последние годы .

Невыясненные моменты в доказательствах
•	 Прогностическое значение может быть достигнуто 

меньшей по продолжительности/интенсивности физиче-
ской активностью, в группах которые не в состоянии выпол-
нить рекомендации (пожилые, инвалиды, пациенты с выра-
женной сердечной недостаточностью) .

•	 Дозозависимая связь аэробных физических трениро-
вок со снижением сердечно-сосудистого риска в первичной 
профилактики также может быть использована для вторич-
ной профилактики .

•	 Регулярная физическая активность приводит к улуч-
шению исходов в отдаленный период у пациентов с хрони-
ческой сердечной недостаточностью .

•	 Прерывистые (интервальные) физические трени-
ровки высокой интенсивности превосходят продолжитель-
ные нагрузки умеренной интенсивности в улучшении фун-
кциональных возможностей и благоприятного ремоделиро-
вания левого желудочка у пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью .

4.5. Коррекция психосоциальных факторов

Ключевое положение
•	 Психологические вмешательства позволяют спра-

виться с явлениями стресса и способствуют формированию 
здорового образа жизни .

Рекомендации по коррекции психосоциальных факторов

Рекомендации Класс 
а

Уровень 
б

Степень Ссылки 

Должны быть рекомендованы 
мультимодальные 
поведенческие 
вмешательства, включающие 
обучение основам 
здорового образа жизни, 
физические тренировки 
и психологическое 
воздействие для коррекции 
психосоциальных факторов 
риска и преодоления 
болезни.

I А Сильная 195,
197– 200

При наличии клинически 
значимых симптомов 
депрессии, тревоги 
и враждебности, следует 
рассмотреть вопрос 
о проведении психотерапии, 
назначении медикаментов 
или их комбинации.
Подобный подход может 
способствовать коррекции 
аффективных симптомов 
и улучшению качества жизни, 
связанного со здоровьем, 
однако доказательств четкого 
положительного воздействия 
на кардиальные конечные 
точки в настоящее время 
недостаточно

IIa А Сильная 85, 86,
199, 200,
343–347

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращения: АКШ – аорто-коронарное шунтирование, ЧКВ – чрескожное 
коронарное вмешательство.

4.5.1. Введение
Психологические вмешательства направлены 

на уменьшение уровня психосоциального стресса и спо-
собствуют формированию здорового образа жизни . Вме-
шательства включают индивидуальное и групповое пси-
хологическое консультирование в отношении психосо-
циальных факторов риска и способов преодоления 
болезни, когнитивно-поведенческую терапию, про-
граммы по снижению уровня стресса, медитацию, ауто-
тренинг, биологически обратную связь, дыхательные 
упражнения, йогу и/или методики мышечной релакса-
ции [199, 200] . Психологические вмешательства предпо-
ложительно оказывают дополнительное положительное 
действие на имеющиеся психосоциальные факторы 
риска и проявления дистресса даже при добавлении 
к стандартной реабилитации [199] . В двух недавних мета-
анализах и двух недавно завершившихся рандомизиро-
ванных клинических исследованиях [86, 199, 343, 348] 
также было показано их дополнительное положительное 
воздействие на профилактику клинически выраженной 
ИБС, особенно у пациентов, достигших целевых пове-
денческих сдвигов [349] . Имеются доказательства того, 
что программы вмешательств должны разрабатываться 
индивидуально на основании совокупности имеющихся 
факторов риска и должны учитывать гендерные аспекты 
[199, 350] .
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4.5.2. Специфические вмешательства по коррекции депрессии, 
тревоги и стресса

Коррекции депрессии у пациентов с ССЗ посвящено 
несколько рандомизированных клинических исследований 
и один мета-анализ . У коронарных больных с клинически 
значимой депрессией безопасно и эффективно использова-
ние психотерапии [84, 85, 351–353] или селективных инги-
биторов обратного захвата серотонина [354–356], хотя 
доказательств положительного влияния на кардиальные 
конечные точки недостаточно . В то время как большинство 
исследований не выявили значимого положительного 
эффекта [84, 351–356], в недавнем РКИ, наряду с уменьше-
нием симптомов депрессии, было показано снижение 
частоты больших неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий [85] . При вторичном анализе другого РКИ поло-
жительное кардиоваскулярное воздействие выявлено 
только у белых мужчин [344], а также тех, кто ответил 
на терапию антидепрессантами [346] . Результаты нерандо-
мизированных исследований указывают на то, что приме-
нение селективных ингибиторов обратного захвата серото-
нина может также способствовать улучшению кардиова-
скулярного прогноза у депрессивных пациентов с ранее 
документированными ССЗ [345] и не имеющих ССЗ [347] .

В отличие от депрессии, в настоящее время опублико-
вано очень мало исследований, посвященных коррекции 
тревоги у пациентов с ССЗ . В одном РКИ, где проанализи-
рованы результаты вмешательства, проводимого на дому 
медицинской сестрой у пациентов, перенесших операцию 
АКШ, установлено значительное уменьшение тревоги, 
однако выборка была слишком маленькой и период наблю-
дения был слишком коротким для оценки влияния на кар-
диальные события [357] .

До получения убедительных доказательств того, что 
лечение депрессии или тревоги влияет на прогноз ССЗ, 
разумный подход в настоящее время заключается в том, 
чтобы предложить пациентам с клинически значимой 
депрессией или тревогой лечение в виде психотерапии 
и антидепрессантов/анксиолитиков . Пациенты, не получа-
ющие лечение, должны находиться под пристальным 
наблюдением, и при сохранении симптомов > 4–6 недель 
им следует повторно предложить лечение .

В дополнение к лечению аффективных симптомов, суще-
ствуют несколько других подходов к психосоциальных вме-
шательствам, доказавших свою эффективность . Так, неодно-
кратно было показано, что программы управления стрессом 
не только улучшают субъективное благополучие пациентов, 
но также снижают уровень факторов риска и улучшают исход 
ССЗ [199, 200, 358] . У пациентов с ИБС, имеющих проявле-
ния враждебности, эффективны групповые вмешательства, 
которые позволяют не только снизить уровень враждебности, 
оцениваемый поведенчески, но и снизить уровень депрессии, 
ЧСС в покое, кардиоваскулярную реактивность на психоэмо-
циональный стресс, а также повысить социальную поддержку 
и удовлетворенность жизнью [359, 360] . Для женщин могут 
быть полезны специальные методики групповой поведенче-
ской терапии, направленные на уменьшение проявлений 
дистресса [348, 350, 361] . Недавно завершившееся исследова-
ние показало, что групповая программа по управлению стрес-
сом, проводившаяся у женщин, способствовала увеличению 
продолжительности жизни независимо от других прогности-
ческих факторов [348, 358] .

Изменение условий труда, направленных на увеличение 
независимости и повышение контроля за рабочим процес-
сом могут способствовать увеличению социальной поддер-
жки и уменьшению выраженности реакции на физиологи-
ческий стресс . Следовательно, снижение стресса на работе 
у менеджеров и руководителей может оказывать положи-
тельное воздействие на их здоровье, а также повысить 
социальную поддержку у их подчиненных [362] .

Наиболее важная новая информация
•	 Накапливаются доказательства того, что психологи-

ческие вмешательства снижают уровень психосоциального 
стресса, способствуют формированию здорового образа 
жизни и вносят вклад в профилактику ССЗ .

Невыясненные моменты в доказательствах
•	 Недостаточно убедительных доказательств того, что 

лечение клинически выраженной депрессии и тревоги ока-
зывает положительное влияние на кардиальные конечные 
точки .

4.6. Масса тела

Ключевые положения
•	 Избыточная масса тела и ожирение увеличивают 

риск смерти при наличии ССЗ [363–365] .
•	 Имеется положительная линейная корреляционная 

зависимость между ИМТ и уровнем смерти от всех причин 
[363] .

•	 Наиболее низкий уровень смерти от всех причин при 
ИМТ в пределах 20–25 кг/м

 2
 [363–365] .

Считается, что дальнейшее снижение веса не способст-
вует уменьшению риска развития ССЗ [366–369] .

Рекомендации относительно массы тела

Рекомендации Класс 
а

Уровень 
б

Степень Ссылки

Снижение веса рекомендовано 
у пациентов с избыточной 
массой тела и ожирением, 
так как это связано 
с благоприятным влиянием 
на уровень АД и дислипидемию, 
которое приводит к снижению 
риска развития ССЗ

I А Сильная 363–365

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращение: ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания

4.6.1. Введение
Во многих странах уменьшение распространенности 

основных факторов риска, таких как высокие уровни ХС 
и АД и, в последнее время, курения, содействовало сниже-
нию сердечно-сосудистой смертности . Исключение состав-
ляют избыточная масса тела и сахарный диабет, которые 
имеют тенденцию к увеличению распространенности, 
тогда как распространенность других факторов риска 
уменьшается . Ожирение приобретает характер мировой 
эпидемии, как у взрослых, так и у детей [370] . Ситуация 
изменилась до такой степени, что в США при сохраняю-
щихся темпах роста распространенности ожирения 
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с 2005 по 2020 гг произойдет нивелирование положитель-
ного эффекта, полученного при отказе от курения [371] . 
Недавно завершившиеся в Европе исследования, включав-
шее около 360 000 участников из 9 европейских стран, про-
демонстрировало связь общего и абдоминального ожире-
ния с повышенным риском смерти [372] .

4.6.2. Масса тела и риск
В настоящее время известно, что один из компонентов 

абдоминального жира, висцеральная жировая ткань, пред-
ставляет собой метаболически активный эндокринный 
орган, способный продуцировать и выделять в кровоток 
значительное количество разнообразных пептидов и непеп-
тидных компонентов, играющих роль в сердечно-сосуди-
стом гомеостазе [373] . Этот процесс влияет на сердечно-
сосудистые факторы риска и в целом на риск, а механиче-
ский эффект избыточной массы тела связан с воздействием 
на некардиальные причины заболеваемости и смертности . 
Основные аспекты влияния избыточной массы тела 
на состояние здоровья суммированы в таблице 10 . Интере-
сно, что результаты многофакторного анализа взаимосвязи 
уровней липидов плазмы крови с риском, а также массы 
тела с риском оказались различными . Так, увеличение 
уровня общего ХС и снижение концентрации ХС-ЛПВП 
независимо связано с увеличением риска ССЗ при норма-
лизации других основных факторов риска, в то время как 
взаимосвязь массы тела с риска нивелируется в отсутствие 
других факторов . Данный факт не следует интерпретиро-
вать как доказательство того, что масса тела не оказывает 
никакого влияния . Напротив, она может иметь решающее 
значение, так как проявляет свой эффект, усиливая отрица-
тельное влияние других факторов риска .

4.6.3. Какой индекс ожирения является лучшим предиктором 
сердечно-сосудистого риска?

ИМТ [вес (кг)/рост (м)
 2
] широко используется для раз-

граничения массы тела на категории . У взрослых избыточ-
ная масса тела соответствует значению ИМТ 
от 25 до 29,9 кг/м

 2
, ожирение диагностируется при ИМТ ≥ 

30 кг/м
 2 .

 Увеличение ИМТ сильно связано с риском 
ССЗ . Тем не менее, предполагается, что региональное рас-
пределение жировой ткани имеет большее значение в опре-
делении сердечно-сосудистого риска, чем общая масса 
тела . Это повысило интерес к антропометрической оценке 
риска и более тщательному разделению между жировой 
тканью и безжировой составляющей массы тела (табл . 11) . 
Наибольшее количество данных имеется для ИМТ, соотно-
шения окружности талии к окружности бедер, а также для 
простого измерения окружности талии . Оптимальный уро-
вень для измерения окружности талии есть середины рас-
стояния между нижним краем ребер и передней верхней 
подвздошной остью, в положении стоя . В Европе наиболее 
широко распространены пороговые значения, рекомендо-
ванные ВОЗ [374], в зависимости от которых выделяют два 
уровня вмешательств:

•	 первый уровень действия – окружность талии ≥ 94 см 
у мужчин и ≥ 80 см у женщин являются порогом, после 
которого не следует набирать вес .

•	 второй уровень действия – окружность талии ≥ 
102 см у мужчин и ≥ 88 см у женщин являются порогом, при 
котором рекомендовано снижать вес .

Эти пороговые значения определены для представите-
лей европеоидной расы и совершенно очевидно, что для 
различных этнических групп необходимо разрабатывать 
свои пределы антропометрических измерений .

В ряде проспективных исследований у женщин, 
но не у мужчин, показана более выраженная корреляцион-
ная связь показателем абдоминального ожирения с риском 
ССЗ, чем ИМТ с риском ССЗ [375, 376] . Однако, эти иссле-
дования в большинстве случаев были малочисленными . 
Крупное исследование «случай-контроль» показало, что 
у мужчин и женщин с развитием инфаркта миокарда 
в большей степени связана величина соотношение окруж-
ности талии к окружности бедер, чем ИМТ [377] .

Возможно, что увеличение окружности талии более 
тесно, чем ИМТ, сопряжено с развитием сахарного диабета 
у женщин, чем у мужчин . Недавний мета-анализ 32 иссле-
дований продемонстрировал отсутствие различий во взаи-
мосвязи ИМТ, окружности талии и величины соотношения 
окружности талии к окружности бедер с частотой развития 
диабета [378] без существенных гендерных отличий . 
Однако, авторы смогли только изучить гетерогенность 
половых различий при малом количестве исследований 
в каждой из групп . Последние данные исследования 
Prospective Studies Collaboration [363], включавшего 
>900 000 участников, свидетельствуют о наличии положи-
тельной линейной корреляционной связи между ИМТ 
в пределах 22,5–25,0 и уровнем смерти от всех причин .

По результатам мета-анализа 19 проспективных иссле-
дований (1,46 млн белых мужчин) [364] наименьший уро-
вень смерти от всех причин наблюдался при ИМТ в преде-
лах 20,0–24,9 кг/м

 2 .
 В азиатской популяции (1,1 млн вклю-

ченных в исследование в составе 19 когорт) [365] самый 
низкий уровень смертности был при ИМТ 
от 22,6 до 27,5 кг/м

 2 .
 Риск в равной степени возрастал при 

уменьшении или увеличении ИМТ по отношению к ука-
занным выше пределам с формированием U-образной 
зависимости . Данные предыдущих европейских исследова-
ний показали те же оптимальные границы значений массы 
тела, ассоциирующиеся в одинаковой степени со сниже-
нием риска смерти, что говорит об отсутствии необходимо-
сти использования различных предельных значений ИМТ 

Таблица 10. Потенциальные отрицательные 
кардиоваскулярные эффекты избыточной массы тела

• Увеличение инсулинорезистентности (нарушение толерантности к 
глюкозе, СД 2 тип)

• Увеличение АД

• Усиление системного воспаления и развитие протромботического 
состояния

• Альбуминурия

• Дислипидемия (повышение уровня общего холестерина, холестерин-
ЛПНП, не-ЛПВП холестерин, триглицеридов, аполипопротеина В, ЛПОНП,  
и снижение холестерин-ЛПВП, аполипопротеина АI)

• Сердечно-сосудистые и цереброваскулярные нарушения (дисфункция 
эндотелия, сердечная недостаточность, ИБС, фибрилляция предсердий, 
инсульт, нарушение геометрии левого желудочка, систолическая и 
диастолическая дисфункция, симпатикотония)

Сокращения: ЛПВП - липопротеиды высокой плотности; ЛПНП -  липопротеи-
ды низкой плотности, ЛПОНП - липопротеиды очень низкой плотности.
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для определения избыточной массы тела и ожирения 
в зависимости от расы и этнической принадлежности [363] .

В многоцентровом когортном исследовании EPIC 
(European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition) 
ИМТ, окружность талии и величина соотношения окружно-
сти талии к окружности бедер являлись независимыми пре-
дикторами смерти от всех причин . Таким образом, авторы 
рекомендуют оценивать указанные параметры дополни-
тельно к ИМТ для стратификации риска смерти, однако, 
непосредственного сравнения выраженности корреляции 
между различными методами не проводилось [372] . Эти дан-
ные согласуются с результатами исследовании the British 
Women’s Heart and Health Study, the Caerphilly Prospective 
Study, the Boyd Orr Study, и the Maidstone–Dewsbury Study, 
полученными на 4 когортах взрослых людей [379] . Получен-
ные сведения объясняют более сильную связь центрального 
ожирения с уровнем общей смертности по механизму обрат-
ной причинно-следственной связи, которая относится 
больше к ИМТ (в связи с общей атрофией мышц и уменьше-
нием жировой ткани), чем к ожирению [380] .

Учитывая более низкую точность и надежность измере-
ния показателей окружности талии и бедер [381–383], 
не представляется возможным рассматривать эти параметры 
в качестве альтернативы ИМТ в повседневной клинической 
практике . Также примечательно, что ИМТ не являлся стро-
гим предиктором какого-либо исхода по сравнению с дру-
гими параметрами, тогда как центральное ожирение имело 
более выраженную связь с общей смертностью и риском 
развития сахарного диабета 2 типа . Остается нерешенным 
вопрос, вносит ли оценка регионального ожирения допол-
нительный вклад в увеличение прогностической значимости 
ИМТ при выявлении лиц с повышенным риском развития 
ССЗ . С другой стороны, более точное измерение объема 
жировой ткани, включая биоэлектрический импедансный 
анализ или определение толщины кожной складки, может 
быть проблематичным в повседневной клинической прак-
тике в связи с трудностью получения аккуратных и надеж-
ных результатов [383–386] . Предложено несколько методик 
для оценки анатомического распределения жировой ткани, 
включая компьютерную томографию, УЗИ (особенно 
на эпикардиальном уровне), двухэнергетическую рентгенов-
скую абсорбциометрию и магнитно-резонансное исследова-

ние . Все описанные методики могут быть использованы для 
мониторинга изменений объема интра-абдоминального 
жира . Однако, эти методики являются дорогими и длитель-
ными по времени, и их, главным образом, следует применять 
в исследованиях для специалистов, чем для ежедневного 
способа оценки риска в реальной практике .

Таким образом, в настоящее время нет убедительных 
доказательств того, что определение окружности талии или 
прямое измерение объема жировой должно заменить ИМТ 
в повседневной клинической практике .

4.6.4. Парадокс ожирения при доказанной коронарной болезни сердца
В то время, как на популяционном уровне наличие ожи-

рения сопряжено с повышением риска ССЗ и смертности, 
для пациентов с подтвержденной коронарной болезнью 
сердца имеются противоречивые сведения . Систематиче-
ские обзоры, включающие пациентов с коронарной 
болезнью сердца или подвергнутых ЧКВ, свидетельствуют 
о наличии «парадокса ожирения» и доказывают, что у них 
ожирение оказывает протективное действие и способствует 
улучшению прогноза [366–369] .

4.6.5. Лечение
Хотя основными направлениями лечения ожирения 

являются диета, физические упражнения и изменение образа 
жизни (табл . 12), этого часто недостаточно для достижения 
долгосрочных результатов . Для пациентов с ИМТ ≥ 40 кг/м

 2
 

или ≥ 35 кг/м
 2
 в сочетании с высоким риском коморбидных 

состояний методом выбора должно быть назначение меди-
каментозной терапии с орлистатом [388]) и/или применение 
бариатрической хирургии [389] . Предварительно у этих 
пациентов следует использовать традиционные способы 
лечения, включая диету и физические нагрузки, причем 
пациенты не должны страдать психическими заболеваниями 
и быть достаточно здоровыми, для того чтобы польза выпол-
няемого хирургического вмешательства превышала риск . 
Основными проблемами в области бариатрической хирур-
гии по-прежнему остаются отсутствие единого мнения 
в отношении выбора процедуры из большого количества 
доступных методов и оптимизации техники ее выполнения 
с целью снижения риска .

Наиболее важная новая информация
•	 Не исключено, что недостаток массы тела связан 

с увеличением ССЗ и смертности .

Невыясненные моменты в доказательствах
•	 Не до конца ясно, вносит ли измерение региональ-

ного распределения жировой ткани дополнительный вклад 
к предсказательной способности ИМТ в оценке риска раз-
вития ССЗ .

•	 Предстоит определить значение диеты, физических 
упражнений и коррекции образа жизни в лечении пациентов 
с избыточной массой тела и ожирением .

4.7. Артериальное давление

Ключевое положение
•	 Повышенное АД – основной фактор риска для ИБС, 

сердечной недостаточности, цереброваскулярных заболе-

Таблица 11. Методы измерения общего и 
абдоминального ожирения

Измерение общего ожирения

Индекс массы тела

Измерение абдоминального ожирения

Окружность живота

Соотношение объем живота/объем бедер

Соотношение объем живота/масса тела

Прямое измерение массы жировой ткани

Биоэлектрический импедансный анализ 

Толщина кожной складки

Измерение общего и абдоминального ожирения

Двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия

Ультразвуковое исследование

Компьютерная томография

Магнитно-резонансное исследование



43Российский кардиологический журнал, 2012; 4(96), приложение 2

Рекомендации Европейского Общества Кардиологов (пересмотр 2012 г.)

ваний, заболевания периферических артерий (ЗПА), почеч-
ной недостаточности и фибрилляции предсердий .

4.7.1. Введение
В ряде эпидемиологических исследований установлено, 

что повышенное АД – фактор риска ИБС, сердечной недо-
статочности, цереброваскулярных заболеваний, ЗПА, 
почечной недостаточности и, как показано в последнее 
время, фибрилляции предсердий (ФП) . [409, 410] . Также 
проведены наблюдательные исследования, в которых дока-
зано, что уровень АД отрицательно коррелирует с когни-
тивной функцией и что гипертензия ассоциируется с повы-
шенной частотой деменции [411] . Согласно данным наблю-
дения за более чем 1 млн людей, количество смертей 
от ИБС и инсульта неуклонно линейно повышается 
от уровня систолического АД 115 мм рт .ст . и диастоличе-
ского АД 75 мм рт .ст . [412]

Увеличение пульсового давления (САД минус диастоли-
ческое АД (ДАД)), по данным некоторых исходов, было 
лучшим предиктором нежелательных сердечно-сосудистых 
событий, чем САД или ДАД отдельно [413], и маркером для 
выявления пациентов с систолической гипертензией, 

у которых риск особенно высок [414] . Тем не менее, в круп-
нейшем мета-анализе наблюдательных данных 61 исследо-
вания (70% из которых были проведены в Европе) [412] 
пульсовое давление было более слабым предиктором, чем 
САД, и ДАД . Однако в этом мета-анализе подтверждается 
увеличивающийся вклад пульсового давления после 55 лет .

Люди с повышенным АД обычно имеют другие фак-
торы риска ССЗ (диабет, резистентность к инсулину, дисли-
пидемия) и поражение (повреждение) органов-мишеней . 
Поскольку факторы риска могут взаимодействовать, общий 
риск у пациентов с гипертензией может быть повышен при 
том, что АД повышено незначительно или умеренно .

4.7.2. Определение и классификация артериальной гипертензии
Определение и классификация артериальной гипертен-

зии представлены в таблице 13 .
Изолированную систолическую гипертензию делят на сте-

пени (1, 2 и 3), согласно значениям САД в указанных границах 
при условии, что ДАД <90 мм рт .ст . Степени 1, 2 и 3 соответст-
вуют мягкой, умеренной и тяжёлой гипертензии . В настоящее 
время этих терминов избегают, чтобы не путать с классифика-
цией общего сердечно-сосудистого риска .

Рекомендации по коррекции артериального давления

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

Степень Ссылки 

Изменение образа жизни, например, контроль веса, повышение физической активность, умеренное 
употребление алкоголя, ограничение количества натрия и повышение потребления фруктов, овощей 
и молочных продуктов пониженной жирности всем пациентам с гипертензией и людям с высоким нормальным 
АД

I В Сильная 274, 285,
390– 393

Все основные классы антигипертензивных препаратов (т. е. диуретики, ингибиторы АПФ, антагонисты кальция, 
антагонисты рецепторов ангиотензина и бета-блокаторы) значимо не различаются по эффективности 
снижения АД и, таким образом, должны быть рекомендованы для начальной и поддерживающей 
антигипертензивной терапии 

I А Сильная 394

Бета-блокаторы и тиазидные диуретики не рекомендованы пациентам с с гипертензией с множественными 
метаболическими факторами риска, поскольку повышают риск возникновения диабета

III А Сильная 395,396

При диабете рекомендованы ингибиторы АПФ или блокаторы ренин-ангиотензиновых рецепторов I А Сильная 397–399

Стратификация риска при помощи шкалы SCORE рекомендуется как минимальное требование для каждого 
пациента с гипертензией

I В Сильная 45, 400

Тем не менее, поскольку доказано, что субклиническое повреждение органов служит предиктором сердечно-
сосудистой смерти независимо от SCORE, следует проводить поиск субклинического поражения органов, 
особенно при низком или умеренном риске (SCORE 1–4%)

IIa B Слабая 45, 400

При гипертензии третьей степени, а также при гипертензии первой или второй степени при высоком или очень 
высоком общем сердечно-сосудистом риске рекомендуются незамедлительно начинать медикаментозное 
лечение

I С Сильная 401

При гипертензии первой или второй степени и при умеренном общем сердечно-сосудистом риске начало 
лечения может быть отложено на несколько недель; при гипертензии первой степени без других факторов 
риска – на несколько месяцев, пытаясь изменить образ жизни

IIb C Слабая 401

САД должно быть снижено до <140 мм рт.ст. (диастолическое АД <140 мм рт.ст.) у всех пациентов 
с гипертензией

IIa А Сильная 402–404

У всех пациентов с гипертензией и установленным сердечно-сосудистым заболеванием, или диабетом типа 2, 
или с 10-летним риском сердечно-сосудистой смерти ≥5% (на основании шкалы SCORE) следует рассмотреть 
возможность терапии статинами 

IIa В Сильная 405

Антитромбоцитарная терапия, особенно аспирин в низких дозах, рекомендуется для пациентов 
с гипертензией и сердечно-сосудистыми событиями в анамнезе

I А Сильная 398

Следует рассмотреть возможность антитромботической терапии у больных гипертензией без сердечно-
сосудистых событий в анамнезе, но со сниженной функцией почек или высоком сердечно-сосудистым риском

IIb А Слабая 406–408

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращения: иАПФ – ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента, АД – артериальное давление, АГ – артериальная гипертензия, СД – сахарный диа-
бет, САД – систолическое артериальное давление.
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4.7.3. Диагностическая оценка
В современных руководствах Европейского общества 

гипертензии и ЕОК [401], указано, что при гипертензии 
всем больным следует проводить следующие исследования: 
глюкоза плазмы натощак и анализы сыворотки на общий 
холестерин, холестерин ЛПНП и ЛПВП, триглицериды 
натощак, калий, мочевая кислота, креатинин, рассчитан-
ный клиренс креатинина (по формуле Кокрофта-Голта) 
или оцененная СКФ (оСКФ; по формуле Modification of 
Diet in Renal Disease (MDRD) . Использование уравнения 
CKD-EPI точнее, чем уравнение исследования MDRD 
в целом и среди большинства подгрупп, особенно при 
оСКФ <60 мл/мин/1,73 м

 2
) . Также обязательным авляется 

определение уровня гемоглобина и гематокрита, анализ 
мочи (экспресс-тест на микроальбуминурию и осадок, при 
положительном экспресс-тесте количественное измерение 
протеинурии) и ЭКГ; тогда как эхокардиография, УЗИ 
сонных артерий, лодыжечно-плечевой индекс, исследова-
ние глазного дна и измерение скорости пульсовой волны 
указаны как рекомендованные тесты . При уровне глюкозы 
в плазме натощак <5,6 ммоль/л (100 мг/дл) или гликиро-
ванного гемоглобина (HbA

1c
) 5,7–6,7% (Diabetes Control 

and Complications Trial (DCCT)) рекомендуется глюкозото-
лерантный тест (см . Раздел 4 .8) . Среди рекомендованных 
тестов также указаны измерение артериального давления 
в домашних условиях или 24-часовое амбулаторное мони-
торирование АД .

4.7.4. Измерение артериального давления
У каждого пациента артериальное давление должно 

быть измерено несколько раз при отдельных посещениях . 
Если АД лишь незначительно повышено, повторные изме-
рения должны быть проведены через несколько месяцев, 
чтобы получить достоверное представление об «обычном» 
АД и принять решение о начале медикаментозной терапии . 
Повторные измерения АД на нескольких визитах необхо-
димы для выявления относительного большого числа паци-
ентов, у которых после нескольких визитов не наблюдается 
повышения АД . Возможно, этим людям следует измерять 
АД чаще, чем в общей популяции, однако может не потре-
боваться медикаментозная терапия, поскольку сердечно-
сосудистый риск может быть низким .

У пациентов после инфаркта миокарда, которые ранее 
получали антигипертензивное лечение, АД может оста-

ваться значительно ниже или даже возвращаться к нор-
мальному уровню без лечения . В таких случаях следует 
чаще измерять АД, с целью незамедлительного возобновле-
ния терапии при возврате гипертензии .

4.7.5. Измерение артериального давления в стационаре или 
амбулаторно

Поскольку в ряде стран Европы запрещено медицин-
ское использование ртути, возрастает значение «нертут-
ных» аппаратов для измерения АД . Эти устройства должны 
быть надлежащим образом тестированы и валидизированы 
по стандартным протоколам [415] . Не следует использовать 
аппараты, измеряющие АД на пальце или запястье, по при-
чине возможных погрешностей . Аускультативный метод, 
выполняемый квалифицированным человеком, и ртутный 
сфигмоманометр остаются методом выбора для измерения 
АД в стационаре и амбулаторно .

4.7.6. Суточное мониторирование и самоконтроль артериального 
давления в домашних условиях

Значение АД при суточном мониторировании (СМАД) 
и самоконтроле АД в домашних условиях (СКАД) тесно 
связаны с прогнозом [416] . Измерение может быть полезно 
не только у пациентов, не получающих лечение, но также 
у пациентов на фоне терапии для мониторинга эффектов 
лечения и повышения приверженности лекарственной 
терапии . Также они позволяют диагностировать такие кли-
нических состояния, как гипертензию «белого халата», или 
изолированную клиническую гипертензию, которая харак-
теризуется более высоким уровнем АД на приёме у врача, 
по сравнению с нормальным АД при суточном монитори-
ровании или дома; и «маскированную» гипертензию, при 
которой АД, измеряемое на приёме у врача, нормальное 
и повышено вне осмотр [417] . Пороговые значения АД для 
определения гипертензии на основании СМАД и СКАД 
отличаются от показателей при измерении в стационаре 
или на амбулаторном приёме (табл . 14) .

Диагностика гипертензии и оценка лечения до настоя-
щего времени основана на измерениях АД на амбулатор-
ном приёме или в стационаре .

4.7.7. Стратификация риска при гипертензии
Наличие поражения периферических артерий часто 

можно предположить при уменьшении значения ЛПИ менее 

Таблица 12. Классификация массы тела в зависимости 
от значения ИМТ у взрослых [387]   

Взрослые (старше 18 лет) Индекс массы тела (кг/м
2
)

Дефицит массы тела < 18,5

Норма 18,5 – 24,9

Избыток массы тела 25 – 29,9

Ожирение ≥ 30

 1 степень 30 – 34,9

 2 степень 35 – 39,9

 3 степень ≥ 40

 4 степень ≥ 50

 5 степень ≥ 60

Примечание: Классификация Национального Института Здоровья и ВОЗ не 
включает 4 и 5 степени ожирения.

Таблица 13. Определение и классификация уровня 
артериального давленияа  

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 степени 140 - 159 и/или 90 – 99 

Гипертензия 2 степени 160 – 179 и/или 100 – 109

Гипертензия 3 степени ≥ 180 и/или ≥ 110

Изолированная 
систолическая гипертензия

≥ 140 и < 90

Примечание: 
а 

– уровень АД до начала лечения

Сокращение: АД – артериальное давление
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0,9 . Снижение ЛПИ свидетельствует о наличии выражен-
ного атеросклероза в то время как измерение толщины 
ТКИМ способно диагностировать начальные изменения

Решение о начале фармакотерапии зависит не только 
от уровня АД, но также от общего сердечно-сосудистого 
риска, что требует подробного сбора анамнеза, осмотра 
и лабораторного обследования, чтобы определить:

•	 наличие клинически установленного сердечно-сосу-
дистого или почечного заболеваний;

•	 наличие субклинического ССЗ;
•	 другие сопутствующие сердечно-сосудистые фак-

торы риска .

Таблица 14. Граничные значения для определения 
гипертензии при различных вариантах измерения 
артериального давления 

Систолическое АД (мм рт.ст.) Диастолическое АД (мм рт.ст.)

В ЛПУ 140 90

СМАД 125-130 80

Днём 130-135 85

Ночью 120 70

СКАД 130-135 85

Сокращения: АД – артериальное давление; ДАД – диастолическое АД; САД – 
систолическое АД

Таблица 15. Факторы, влияющие на прогноз при гипертензии

Факторы риска Повреждение органа-мишени Сахарный диабет Установленное ССЗ или 
заболевание почек

САД и ДАД ГЛЖ
а
 на электрокардиограмме 

(индекс Соколова-Лайона >38 мм 
или  Корнельское произведение 
>2440 мм/мс) или ИММЛЖ Novacode 
>130 г/м

2
 (муж) и >115 г/м

2 
(жен).

Глюкоза в плазме натощак ≥7,0 
ммоль/л (126 мг/дл) или глюкоза 
в плазме после нагрузки >11,0 
ммоль/л (198 мг/дл).

Сердечно-сосудистое 
заболевание: ишемический 
инсульт, геморрагический инсульт, 
транзиторная ишемическая атака.

Пульсовое давление (у пожилых) ГЛЖ при эхокардиографии [ИМЛЖ 
≥125 г/м

2
 (муж) и ≥110 г/м

2
 (жен)]

Заболевание сердца: инфаркт 
миокарда, стенокардия, коронарная 
реваскуляризация, сердечная 
недостаточность.

Возраст (муж >55 лет, жен >65 лет) Утолщение стенки сонной артерии 
(ТИМ >0,9 мм) или бляшки

Заболевание почек: диабетическая 
нефропатия, нарушение функции 
почек [сывороточный креатинин 
>133 мкмоль/л (1,5 мг/дл (муж), 
>124 мкмоль/л (1,4 мг/дл) (жен)], 
протеинурия (>300 мг/сутки).

Курение Скорость пульсовой волны между 
сонной и бедренной артерией >12 
м/с

ЗПА

Дислипидемия: ОХ >5,0 ммоль/л (190 мг\
дл) или холестерин ЛПНП >3,0 ммоль/л 
(115 мг/дл) или холестерин ЛПВП <1,0 
ммоль/л (40 мг/дл) (муж), <1,2 ммоль/л 
(46 мг/дл) (жен) или ТГ >1,7 ммоль/л (150 
мг/дл)

ЛПИ <0,9 Выраженная ретинопатия: 
кровоизлияния или экссудаты, отёк 
зрительного нерва.

Глюкоза в плазме натощак 5,5-6,9 (100-
125 мг/дл)

Небольшое повышение уровня 
креатинина в плазме: 115-133 
мкмоль/л (1,3-1,5 мг/дл) (муж), 107-
124 мкмоль/л (1,2-1,4 мг/дл) (жен)

Нарушения при глюкозотолерантном 
тесте

Низкая рСКФ
б
 (<60 мл/мин/1,73 м

2
) 

или клиренс креатинина
в
 (<60 мл/

мин)

Ожирение: окружность талии >102 см 
(муж), >88 см (жен)

Микроальбуминурия 30-300 мг/сутки 
или отношение альбумин/креатинин 
≥22 мг/г (≥2,5 мг/ммоль) (муж), ≥31 
мг/г (≥3,5 мг/ммоль) (жен)

Семейный анамнез преждевременных 
ССЗ: в возрасте <55 лет (муж), <65 лет 
(жен).

Примечания: 
а
 - риск максимален при концентрической ГЛЖ: повышенном ИММЛЖ с отношением толщины стенки сосуда/радиуса ≥0,42; 

б
 - формула исследо-

вания (Modification of Diet in Renal Disease (MDRD)); 
в
 - формула Кокрофта-Гаулта (Cockcroft–Gault).

Сокращения:  ЛПИ – лодыжечно-плечевой индекс; ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания, ДАД – диастолическое АД, СКФ - расчетная скорость клубочковой 
фильтрации; Ж- женский пол, ЛПВП – липопротеиды высокой плотности; ТИМ – комплекс интима-медиа, ЛПНП – липопротеиды низкой плотности, ГЛЖ – гипер-
трофия левого желудочка, ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка; М - мужской пол, СПВ – скорость пульсовой волны, САД – систолическое АД, 
ОХС – общий холестерин, ТГ – триглицериды.
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Установленное сердечно-сосудистое или почечное забо-
левание (табл . 15) значительно повышает риск последую-
щих сердечно-сосудистых событий независимо от уровня 
АД . Это характерно также для связи гипертензии и других 
сердечно-сосудистых факторов риска, особенно сахарного 
диабета .

Сопутствующие факторы риска (курение, повышенный 
уровень холестерина в плазме, сахарный диабет, семейный 
анамнез преждевременных ССЗ) также вносят значитель-
ный вклад в риск, связанный с незначительным повыше-
нием АД [45] . Стратификация риска при помощи шкалы 
SCORE является минимальным требованием для каждого 
пациента с гипертензией .

Учитывая важность поражения органов-мишеней как 
промежуточной стадии в континууме сосудистых заболева-
ний и как определяющего фактора общего сердечно-сосу-
дистого риска, следует тщательно обследовать пациента 
на предмет признаков поражения органов .

Гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) на электрокарди-
ограмме, определенная по индексу Соколова-Лайона, Кор-
нельскому произведению или недавно разработанному 
показателю Novacode [418], – независимый предиктор сер-
дечно-сосудистых событий . ЭКГ при ГЛЖ может исполь-
зоваться как инструмент для подтверждения регрессии 
ГЛЖ, возможно, связанной со снижением впервые выяв-
ленной ФП [419] . Недавнее проспективное исследование 
было посвящено вольтажу зубца R в отведении aVL как 
прогностическому признаку при гипертензии без ГЛЖ 
на ЭКГ .

Эхокардиография более чувствительна, чем электро-
кардиография, для диагностики ГЛЖ и для предсказания 
сердечно-сосудистого риска, что может быть полезна для 
более точной стратификации общего риска и назначения 
терапии . Изменения миокарда, выявленные при эхокарди-
ографии, позволяют точнее оценить количественно массу 
левого желудочка и геометрические характеристики ГЛЖ 
и обладают дополнительной предсказательной способно-
стью [420] .

Ультразвуковое исследование сонных артерии с измере-
нием толщины комплекса интима-медия или наличия бля-
шек предсказывает как инсульт, так и инфаркт миокарда 
[421] . Ультразвуковое исследование только общих сонных 
артерий (где атеросклероз развивается нечасто) позволяет 
выявить только гипертрофию сосудов, тогда как для оценки 
атеросклероза необходимо также сканирование бифурка-
ций и/или внутренних сонных артерий, где бляшки появ-
ляются чаще . Эти изменения часто наблюдаются при неле-
ченной гипертензии без поражения органов-мишеней при 
рутинном осмотре; таким образом, часто УЗИ сонных 
артерий может выявить поражение сосудов и сделать стра-
тификацию риска более точной .

Также можно предположить повреждение артерий при 
ЛПИ <0,9 . Низкий ЛПИ указывает на выраженный атеро-
склероз [422], тогда как измерение ТИМ сонных артерий 
позволяет выявить более ранние изменения [421] .

Измерение скорости пульсовой волны между сонной 
и бедренной артериями позволяет всесторонне и неинва-
зивно оценить жёсткость артериальной стенки [423] 
и обладает независимой предсказательной ценностью для 
общей и сердечно-сосудистой заболеваемости, коронар-
ных событий и инсульта у пациентов с неосложнённой 

эссенциальной гипертензией, а также в общей популяции . 
Несмотря на то, что связь между жёсткостью аорты 
и событиями непрерывна, граница >12 м/с считается кон-
сервативным показателем значительных изменений фун-
кций аорты у пациентов среднего возраста с гипертен-
зией .

Диагноз вызванного гипертензией повреждения почек 
основан на обнаружении сниженной функции почек и/или 
выявлении повышенной экскреции альбумина с мочой . 
Почечная недостаточность классифицируется по оСКФ, 
вычисленной по MDRD, формуле Кокрофта-Голда или 
CKD-EPI . Три формулы позволяют выявить незначительно 
нарушенную функцию почек, особенно если значения 
сывороточного креатинина сохраняются в пределах нормы 
и при низком весе тела и/или пожилом возрасте .

У пациентов гипертензией и сопутствующим диабетом, 
и в его отсутствие, микроальбуминурия, даже ниже исполь-
зуемых в настоящее время пороговых значений, предсказы-
вает сердечно-сосудистые события [424], и в некоторых 
исследованиях показана непрерывная связь между сер-
дечно-сосудистой смертностью, а также смертностью 
от других причин и отношением белок/креатинин в моче 
≥3,9 мг/г у мужчин и ≥7,5 мг/г у женщин . Микроальбуми-
нурию можно измерить в разовой порции мочи (сбор суточ-
ной или ночной мочи не рекомендуется по причине 
погрешностей при сборе мочи) путём деления концентра-
ции альбумина в моче на концентрацию креатинина в моче .

Таким образом, получены доказательства того, что суб-
клиническое повреждение органов предсказывает сер-
дечно-сосудистую смерть независимо от SCORE, и сочета-
ние этих факторов может улучшить предсказание риска, 
особенно при умеренном или низком риске (SCORE 1–4%) 
[400] .

4.7.8. Кого лечить и когда начинать антигипертензивное лечение
Решение начать антигипертензивное лечение зависит 

от уровня АД (табл . 13) и общего сердечно-сосудистого 
риска (табл . 15) . Все пациенты, у которых при повторных 
измерениях АД выявлена гипертензия 2 или 3 степени, 
являются кандидатами на лечение; в многочисленных пла-
цебо-контролируемых исследованиях однозначно пока-
зано, что у пациентов с таким уровнем снижение АД умень-
шает сердечно-сосудистую заболеваемость и смертность 
независимо от их уровня общего риска .

Следует признать, что доказательства пользы лечения 
пациентов с гипертензией 1 степени недостаточны, 
поскольку в предшествующих исследованиях, касающихся 
мягкой гипертензии участвовали в основном пациенты 
с высоким риском .

Сроки начала медикаментозной терапии зависит 
от уровня общего сердечно-сосудистого риска . Промедле-
ние с нормализацией АД при гипертензии с высоким 
риском связано с худшим исходом . Медикаментозная 
терапия должна быть начата немедленно при гипертензии 
3 степени, а также при гипертензии 1 и 2 степени при 
высоком или очень высоком общем сердечно-сосудистом 
риске . У больных АГ 1 или 2 степени, имеющих средний 
уровень общего кардиоваскулярного риска, назначение 
медикаментозной терапии может быть отложено 
на несколько недель, в то время как при наличии АГ 1 сте-
пени без других сопутствующих факторов риска – 
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на несколько месяцев . Тем не менее, даже у этих пациен-
тов, при недостаточном контроле после соответствующего 
периода немедикаментозного лечения, может быть добав-
лена лекарственная терапия .

В целом, наиболее целесообразным является раннее 
снижение АД до появления симптомов поражения орга-
нов-мишеней или их необратимых изменений . Это выз-
вано тем, что у пациентов с высоким риском даже интен-
сивная лекарственная терапия, будучи успешной, не может 
снизить общий сердечно-сосудистый риск ниже пороговых 
значений .

По данным проспективных исследований антигипер-
тензивная лекарственная терапии у пациентов с диабетом 
при высоком нормальном АД в настоящее время считается 
недоказанной . У таких пациентов целесообразно начинать 
лечение при наличии сочетанного субклинического пора-
жения органов-мишеней (особенно микроальбуминурии 
или протеинурии) .

При нормальном высоком АД (САД 130–139 или ДАД 
85–89 мм рт .ст .), не осложнённым диабетом или предшест-
вующими сердечно-сосудистыми событиями, не получено 
иных доказательств пользы лечения, кроме более позднего 
(отложенного) возникновения гипертензии .

Изменение образа жизни и тщательный мониторинг АД 
следует рекомендовать для людей с высоким нормальным 
АД с низкими или умеренным дополнительным риском 
[401] .

4.7.9. Как лечить

4.7.9.1. Образ жизни
Изменение только образа жизни может быть достаточ-

ным для пациентов с незначительно повышенным 
АД . Кроме того, изменение образа жизни следует всегда 
рекомендовать пациентам, получающим антигипертензив-
ные препараты, поскольку это может снизить дозы лекарств, 
требуемых для нормализации АД .

Изменение образа жизни включает: снижение веса при 
избыточном весе; уменьшение потребления хлорида натрия 
менее 5 г/день, ограничение потребления алкоголя не более 
20 г/день этанола для мужчин и не более 10 г/день этанола 
для женщин; регулярная физическая активность при мало-
подвижном образе жизни .

Поскольку снижение АД при повышении потребления 
калия было достоверно установлено при изучении DASH 
диеты (богатой фруктами, овощами и обезжиренными 
молочными продуктами со сниженным потреблением 
холестерина, а также жира в целом и насыщенных жиров), 
обычно следует рекомендовать пациентам с гипертензией 
есть больше фруктов и овощей (4–6 порций в день, т . е . 
400 г) и снизить потребление насыщенных жиров и холе-
стерина .

Курение табака оказывает особенно неблагоприятное дей-
ствие на сердечно-сосудистый риск, поэтому следует прило-
жить все усилия, чтобы помочь курящему пациенту с гипер-
тензией отказаться от курения, в том числе при помощи 
никотин-заместительной терапии, бупропиона или варени-
клина . Поскольку быстрый прессорный эффект курения 
может повышать дневное АД [425], отказ от курения может 
снизить АД, по крайней мере у заядлых курильщиков . 
Поскольку длительная приверженность к изменению образа 

жизни может быть слабой, необходимы повторные усилия под 
контролем АД .

4.7.9.2. Антигипертензивные препараты
Во многих рандомизированных исследованиях, сравнива-

ющих активную антигипертензивную терапию с плацебо, 
и различные режимы терапии с использованием различных 
препаратов, подтверждено, что: (1) основное преимущество 
антигипертензивного лечения состоит в снижении АД per se 
и в основном не зависит от класса применяемых препаратов 
и (2) тиазидные и тиазидо-подобные диуретики (хлорталидон 
и индапамид), бета-блокаторы, антагонисты кальция, инги-
биторы АПФ и антагонисты ангиотензиновых рецепторов 
могут адекватно снижать АД и уменьшать риск сердечно-
сосудистых заболеваний и смертности от них . Таким образом, 
все эти препараты рекомендованы для начальной и поддер-
живающей терапии гипертензии в качестве монотерапии или 
в сочетании .

Позиция бета-блокаторов как антигипертензивных пре-
паратов выбора в последние десять лет являлась спорной . 
В новейшем мета-анализе 147 рандомизированных исследо-
ваний [394] сообщается, что бета-блокаторы лишь незначи-
тельно уступают другим препаратам в профилактике инсульта 
(снижение на 17% по сравнению со снижением на 29% дру-
гими препаратами), но оказывают сравнимое влияние 
на частоту возникновения коронарных событий и сердечной 
недостаточности, а также являются наиболее эффективными 
у пациентов с перенесенным острыми коронарными событи-
ями . Эти результаты согласуются с данными проспективного 
исследования диабета UKPDS (United Kingdom Prospective 
Diabetes Study) [426] . Эти результаты совпадают также с резуль-
татами крупного наблюдательного исследования, использую-
щего различные режимы антигипертензивной терапии в тече-
ние более длительного периода, чем в рандомизированных 
испытаниях, и в которых частота сердечно-сосудистых небла-
гоприятных исходов при терапии на основе атенолола была 
не выше, чем на фоне других антигипертензивных препаратов 
[405] .

Тем не менее, поскольку бета-блокаторы способствуют 
повышению веса, оказывают нежелательное влияние на мета-
болизм липидов [395] и повышают (по сравнению с другими 
препаратами) частоту появления новых случаев диабета, эти 
препараты не следует назначать пациентам гипертензией 
с множественными метаболическими факторами риска (т . е . 
абдоминальным ожирением, нарушением содержания глю-
козы натощак и нарушенной толерантностью к глюкозе), 
которые повышают риск появления диабета . Это также отно-
сится к тиазидным диуретикам, которые обладают дислипи-
демическим и диабетогенным эффектами, особенно в высо-
ких дозах . Тиазиды часто назначались в сочетании с бета-бло-
каторами в исследованиях, где показано относительное 
повышение новых случаев диабета, поэтому сложно выделить 
вклад каждого из этих двух препаратов . Тем не менее, это 
не относится к бета-блокаторам с вазодилятирующим эффек-
том, например, карведилолу и небивололу, которые обладают 
меньшим или не обладают негативным метаболическим дей-
ствием, а также снижают частоту новых случаев диабета 
по сравнению с традиционными бета-блокаторами . Более 
того, до настоящего времени неясно, связан ли вызванный 
препаратами диабет с таким же негативным прогнозом, как 
естественно возникающий диабет .
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В клинических исследованиях, где изучали умеренные 
конечные точки, показаны иные различия между антигипер-
тензивными препаратами: ингибиторы АПФ и антагонисты 
рецепторов ангиотензина II особенно эффективно умень-
шают ГЛЖ, в том числе замедляя развитие фиброза; они 
также достаточно эффективно снижают микроальбуминурию 
и протеинурию, сохраняют функцию почек, отдаляя конеч-
ную стадию заболевания почек; кальциевые антагонисты, 
помимо уменьшения ГЛЖ, особенно эффективны при замед-
лении прогрессирования гипертрофии сонных артерий и ате-
росклероза .

Доказательств преимущества других классов препаратов 
значительно меньше . Альфа

1
-блокаторы, препараты цен-

трального действия (агонисты альфа
2
-адренорецепторов 

и агонисты рецепторов имидазолина (I
1
)) и антиальдостеро-

новые препараты эффективно снижают АД . Тем не менее, 
не получено данных о том, что эти препараты снижают сер-
дечно-сосудистую заболеваемость и смертность при гипер-
тензии . При этом все эти препараты часто применяются, как 
дополнительные, в исследованиях, где показан протективный 
эффект, поэтому они могут применяться в комбинированных 
схемах .

Алискирен, прямой ингибитор ренина и проренина, 
эффективно снижает АД при гипертензии [427] и обладает 
антипротеинурическим эффектом . Тем не менее, его влияние 
на сердечно-сосудистую заболеваемость и смертность 
до настоящего времени не доказано, однако в настоящее 
время проводятся несколько исследований .

Соображения стоимости никогда не должны преобладать 
над соображениями эффективности, переносимости и без-
опасности у конкретного пациента . Предпочтительно реко-
мендовать препараты длительного действия, так как более 
простая схема приема препаратов увеличивает привержен-
ность . Препараты длительного действия также минимизи-
руют вариабельность АД, что предупреждает поражения орга-
нов-мишеней и снижает риск сердечно-сосудистых событий .

4.7.9.3. Комбинированная терапия
Для контроля АД большинству пациентов необходима 

комбинированная терапия . Таким образом, следует считать 
рациональной стратегией добавление препарата другого 
класса, если первый препарат не отменяют по причине побоч-
ных эффектов или отсутствия какого-либо гипотензивного 
эффекта . Дополнительное снижение АД при сочетании пре-
паратов двух различных классов приблизительно в пять раз 
больше, чем при удвоении дозы одного препарата [428] . Соче-
тание двух препаратов может также быть полезно в начале 
лечения, особенно у пациентов с высоким риском, требую-
щих раннего эффективного контроля АД . Использование 
фиксированных комбинаций также упрощает лечение и улуч-
шает приверженность . В РКИ получены доказательства улуч-
шения прогноза, особенно для комбинации диуретика с инги-
битором АПФ, или антагониста рецептора ангиотензина 
с антагонистом кальция [429, 430] .

Несмотря на полученные в исследованиях доказатель-
ства улучшения прогноза, сочетание бета-блокатор/диуре-
тик способствует развитию диабета и поэтому его следует 
избегать, если это не требуется по другим причинам . Сочета-
ние ингибитора АПФ и блокатора рецептора ангиотензина 
связано со стойким увеличением количества серьёзных 
побочных эффектов [431] . Специфические преимущества 

при нефропатии с протеинурией (из-за выраженного анти-
протеинурического эффекта) требуют подтверждения 
в исследованиях .

У 15–20% пациентов с гипертензией для контроля АД 
необходимо сочетание трёх препаратов; наиболее рациональ-
ные сочетания – блокатор ренин-ангиотензиновой системы, 
антагонист кальция и диуретик в эффективных дозах .

4.7.9.4 Целевые значения артериального давления
Получены достаточные доказательства, чтобы рекомен-

довать снижение САД до <140 мм рт .ст . (и ДАД до <90 мм 
рт .ст .) у всех пациентов с гипертензией . Вместе с тем, в ран-
домизированных исследованиях не изучалась целесообраз-
ность снижения САД <140 мм рт .ст . у лиц пожилого возра-
ста .

Предшествующие рекомендации [401] о более низком 
целевом значении САД (<130 мм рт .ст .) при диабете и очень 
высоком сердечно-сосудистом риске (перенесённых сер-
дечно-сосудистых событиях) являются недостаточно обо-
снованными . В ретроспективных анализах крупномас-
штабных исследований (например, ONTARGET, INVEST 
и VALUE), несмотря на ограничения, обусловленные срав-
нением нерандомизированных групп, однако показано, 
что, по крайней мере, у пациентов с гипертензией и высо-
ким риском не только неполезно, но даже вредно снижать 
систолическое АД менее 130 мм рт .ст ., вероятно, за исклю-
чением инсульта . Нельзя исключить наличия феномена 
J-образия при снижения САД менее 130 мм рт .ст . [432] .

Несмотря на очевидные ограничения и менее убеди-
тельные доказательства, в ретроспективном анализе дан-
ных исследований показано прогрессирующее снижение 
частоты сердечно-сосудистых событий по мере снижения 
САД до ~120 мм рт .ст . и ДАД до ~75 мм рт .ст . [412], хотя 
дополнительное преимущество становится достаточно 
небольшим при низких значениях АД . Маловероятно, 
чтобы при низких значениях наблюдался феномен J-образ-
ной кривой, кроме, вероятно, пациентов с выраженным 
атеросклерозом .

Учитывая последние данные, наиболее целесообразно 
рекомендовать снижение САД/ДАД до значений в диапа-
зоне 130–139/80–85 мм рт .ст . и по возможности ближе 
к низким значениям этого диапазона для всех пациентов 
с гипертензией . Требуется получить более достоверные 
доказательства специфичных РКИ .

4.7.9.5 Гипертензия в особых состояниях
Сахарный диабет (Раздел 4 .8)
У пациентов с диабетом антигипертензивное лечение 

должно начинаться всегда при АД ≥140/90 мм рт .ст . 
Начало лечения при высоком нормальном АД в настоя-
щее время недостаточно обосновано данными исследо-
ваний об исходах .

В мета-анализе доступных исследований показано, что 
при диабете все основные классы антигипертензивных пре-
паратов предохраняют от сердечно-сосудистых осложне-
ний, возможно, в результате протективного эффекта сни-
жения АД как такового . Таким образом, при лечении 
можно использовать любые антигипертензивные препа-
раты . Обычно для эффективного снижения АД при диабете 
требуется комбинированная терапия . Всегда следует при-
менять блокаторы ренин-ангиотензиновой системы (инги-
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биторы АПФ/блокаторы ангиотензиновых рецепторов), 
поскольку доказано преимущество их протективного 
эффекта в плане возникновения и прогрессирования 
нефропатии .

Гипертензия у пожилых
В крупном мета-анализе подтверждено, что у пожилых 

пациентов с гипертензией лечение приносит большую 
пользу . Пропорциональная польза у пациентов старше 
65 лет не менее, чем у более молодых пациентов .

Утверждение о том, что классы антигипертензивных 
препаратов значительно различаются по способности сни-
жать АД и оказывать сердечно-сосудистый протективный 
эффект у молодых и у пожилых пациентов, не доказано . 
Таким образом, выбор препарата не должен зависеть от воз-
раста . Для начальной и поддерживающей терапии у пожи-
лых можно так же, как у молодых, использовать тиазидные 
диуретики, ингибиторы АПФ, антагонисты кальция, анта-
гонисты ангиотензиновых рецепторов и бета-блокаторы .

У пожилых исследования с конечными точками вклю-
чали только пациентов с исходным САД ≥160 мм рт .ст ., 
и ни в одном исследовании не было достигнуто среднее 
САД <140 мм рт .ст . По этой причине необходимы доказа-
тельства относительно более низкого исходного давления 
и достижения более низкого уровня давления .

В настоящее время доступны результаты исследования 
с конечными точками, которые доказывают, что антиги-
пертензивное лечение также полезно для пациентов в воз-
расте ≥80 лет . Лечение антигипертензивными препаратами 
следует продолжать или начинать, несмотря на возраст 
80 лет, начиная с монотерапии и добавляя второй препарат 
при необходимости . Поскольку пациенты в исследовании 
HYVET (Hypertension in the Very Elderly Trial) были обычно 
в хорошем состоянии здоровья [433], степень, в которой 
данные HYVET можно экстраполировать на ослабленных 
людей этого возраста неясна . Решение о начале лечения 
следует принимать индивидуально, и пациенты должны 
всегда находиться под медицинским наблюдением с изме-
рением АД также в положении стоя .

4.7.9.6. Продолжительность лечения
Обычно антигипертензивное лечение следует продол-

жать пожизненно . При отмене препаратов у пациента 
с гипертензией АД обычно возвращается к уровню, кото-
рый был до лечения .

4.7.9.7. Липидснижающие препараты
Для всех пациентов с гипертензией с установленными 

сердечно-сосудистыми заболеваниям, или диабетом типа 2, 
или с 10-летним риском сердечно-сосудистой смерти ≥5% 
(по карте SCORE) показана возможность терапии стати-
нами для достижения целевых значений, указанных в Раз-
деле 4 .9 .

4.7.9.8. Антитромбоцитарная терапия
Пациентам, перенесшим сердечно-сосудистые события, 

следует назначить антитромбоцитарную терапию, особенно 
аспирин в низких дозах . Также следует рассмотреть возмож-
ность терапии при гипертензии без сердечно-сосудистых 
заболеваний, но при сниженной почечной функции или 
высоком сердечно-сосудистом риске . У пациентов, принима-

ющих аспирин, следует всегда обращать внимание на повы-
шение риска кровотечений особенно желудочно-кишечного .

Наиболее важная новая информация
•	 Субклиническое поражение органов-мишеней 

у пациентов с гипертензией является предиктором сер-
дечно-сосудистой смертности независимо от SCORE, 
и сочетание этих способов может улучшить предсказание 
риска, особенно при низком или умеренном общем риске 
(SCORE 1–4%) .

•	 Антигипертензивное лечение полезно у пациентов 
в возрасте ≥80 лет .

Невыясненные моменты в доказательствах
•	 Следует ли назначать препараты всем пациентам 

с гипертензией 1 степени, даже при низком или умеренном 
общем сердечно-сосудистом риске?

•	 Следует ли назначать препараты пожилому человеку 
с гипертензией 1 степени, и соответствует ли их целевое АД 
уровню <140/90 мм рт .ст .?

•	 Следует ли начинать антигипертензивную фармако-
терапию у пациентов, имеющих в анамнезе сахарный диа-
бет, цереброваскулярные или сердечно-сосудистые собы-
тия, если уровень АД остается в пределах высоких нормаль-
ных значений и соответствует ли при этом целевой уровень 
значениям < 130/80 мм рт .ст .?

•	 Каков наиболее низкий безопасный предел сниже-
ния АД на фоне лечения при различных клинических 
состояниях?

•	 Известны ли мероприятия, связанные с образом 
жизни и снижающие АД, способные снизить заболевае-
мость и смертность при гипертензии?

4.8. Мишени терапии пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа

Ключевые положения
•	 Интенсивный контроль гипергликемией при сахар-

ном диабете снижает риск микрососудистых осложнений и, 
в меньшей степени, сердечно-сосудистых заболеваний .

•	 Активное лечение АД при сахарном диабете снижает 
риск макро- и микрососудистых осложнений .

•	 Обычно для достижения цели требуется несколько 
антигипертензивных препаратов .

4.8.1. Введение
ССЗ являются ведущей причиной заболеваемости 

и смертности пациентов с сахарным диабетом . Жесткий 
контроль артериальной гипертонии и снижение уровня 
общего ХС посредством статинов уменьшает риск развития 
сердечно-сосудистых событий; имеются убедительные дан-
ные, что улучшение контроля гликемии значительно сни-
жает риск развития диабетических микрососудистых 
осложнений (ретинопатии, нефропатии и невропатии) . 
Не смотря на то, что существующие данные указывают 
на связь повышенной гликемии с сердечно-сосудистыми 
событиями, до недавнего времени имелось мало доказа-
тельств того, что целенаправленный контроль гликемии 
может уменьшать частоту развития конечных сердечно-
сосудистых событий .
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4.8.2. Доказательства для текущих рекомендаций по профилактике 
сердечно-сосудистых заболеваний при сахарным диабетом

За исключением контроля уровня глюкозы профилак-
тика ССЗ у диабетиков основывается на тех же общих 
принципах, что и для людей без сахарного диабета . Много-
факторный подход к лечению и достижению низких уров-
ней АД, ХС-ЛПНП и общего ХС особенно важен, а многие 
цели лечения являются более жесткими для пациентов 
с сахарным диабетом . Типичный боьной с сахарным диабе-
том 2 типа имеет несколько сердечно-сосудистых факторов 
риска, каждый из которых должен подвергаться коррекции 
в соответствии с существующими принципами .

4.8.3. Гликемический контроль
В проспективном исследовании UKPDS оценили влия-

ние улучшения метаболического контроля на риск разви-
тия хронической ИБС и других сердечно-сосудистых собы-
тий [434, 439] . Исследование показало снижение риска 
инфаркта миокарда на 16%, что статистически не значимо 
(Р=0,052) ассоциировалось с 0,9% разницей в уровнях 
HbA

1 с
 между группами интенсивного и

 
обычного лечения . 

Среднее значение HbA
1 с 

в группе интенсивного лечения 
составляло 7,0% (53 ммоль/моль) . У пациентов с избыточ-
ной массой тела, получавших метформин, отмечалось зна-
чимое снижение риска инфаркта миокарда (Р<0,01) .

Большинство пациентов в этом исследовании после его 
окончания были включены в последующее 10-летнее 
наблюдение [444] . Попытки сохранить ранее назначенную 
терапию не предпринималось, и гликемический контроль 
в двух группах быстро сравнялся . В группе интенсивного 
лечения было отмечено снижение относительного риска 
смерти от осложнений диабета на 17% (Р=0,01), снижение 
риска инфаркта миокарда на 15% (Р=0,01) и снижение 
риска смерти от других причин на 13% (Р=0,007) . Этот так 
называемый «эффект последействия» также встречается 

в группе метформина . У пациентов, получавших метфор-
мин, сохранялось низкий риск развития сердечно-сосуди-
стых событий, по сравнению с получавшими обычную 
терапию . Подобные эффекты последействия интенсивного 
гликемического контроля были замечены у больных сахар-
ным диабетом 1 типа в исследовании DCCT/EDIC [445] .

4.8.4. Целевые уровни глюкозы
Недавно были проведены три исследования с целью 

убедиться в том, может ли произойди уменьшение риска 
развития сердечно-сосудистых событий у больных при 
дальнейшем снижении целевого уровня HbA

1 с
 . [435, 438, 

446] . В исследовании ACCORD (Action to Control 
Cardiovascular Risk in Diabetes) >10 000 больных с сахарным 
диабетом 2 типа и с ССЗ или дополнительными сердечно-
сосудистыми факторами риска были рандомизированы 
в группы интенсивного лечения, с целевым уровнем 
HbA

1 с
<6,0% (42 ммоль/моль) или стандартного гликемиче-

ского контроля (целевой уровень HbA
1 с

 7,0–7,9%, 
53–63 ммоль/моль) . HbA

1 с
 быстро снизился в группе 

интенсивного лечения до среднего уровня HbA
1 с 

6,7% 
(50 ммоль/моль) в течение 4-х месяцев и 6,4% (46 ммоль/л) 
за год . Исследование было досрочно приостановлено 
на 3,5 года в связи с существенным увеличением общей 
смертности в группе интенсивного лечения: 257 против 203 
(Р=0,04) смертей вследствие других причин и 135 против 94 
(Р=0,02) смертей вследствие сердечно-сосудистых причин . 
В группе интенсивного контроля было значительно больше 
случаев гипогликемии, требующей помощи врача, кто 
к тому же значительно прибавил в весе . Причина большего 
количества неблагоприятных исходов в группе интенсив-
ного лечения не ясна, но возможно связана с гипоглике-
мией .

В исследовании ADVANCE (The Action in Diabetes 
and vascular Disease Trial) было рандомизировано 

Рекомендации по сахарному диабету

Класс
а

Уровень
б

Степень Ссылки

Рекомендуемое целевое значение HbA
1 с 

для профилактики ССЗ при диабете <7,0% (< 
53 ммоль/моль)

I А Сильная 434,435

Статины рекомендуются для снижения сердечно-сосудистого риска при сахарном диабете I A Сильная 166,436

Следует избегать гипогликемии и избыточного веса у пациентов с сахарным диабетом, может 
потребоваться индивидуальный подход (для определения целей и подбора медикаментов) 
у пациентов с комплексом заболеваний 

I B Сильная 435,437,438

Метформин следует использовать в качестве терапии первой линии при хорошей 
переносимости и отсутствии противопоказаний

IIa B Сильная 439

Дальнейшее целевое снижение HbA
1 с 

<6.5% (<48 ммоль/моль) (минимально возможное 
безопасное достижение HbA

1 с
) может быть полезным при этом диагнозе. Для пациентов 

с длительным сахарным диабетом достижение этой цели может уменьшить риск 
микрососудистых осложнений 

IIb B Слабая 435

Рекомендуемое целевое значение АД у пациентов с сахарным диабетом < 140/80 мм рт.ст. I A Сильная 440,441

Целевой уровень ХС-ЛПНП < 2,5 ммоль/л; для пациентов без атеросклеротических заболеваний 
общий ХС должен быть < 4,5 ммоль/л, для пациентов с сахарным диабетом и очень 
высоким сердечно-сосудистым риском целевой уровень ХС-ЛПНП ниже < 1,8 ммоль/л (при 
использовании высоких доз статинов) 

IIb B Слабая 442

Антитромбоцитарная терапия аспирином не рекомендуется для пациентов с сахарным диабетом 
без клинических проявлений атеросклероза

III A Сильная 443

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращения: ОКС – острый коронарный синдром; АД – артериальное давление; ХБП – хроническая болезнь почек; HbA
1 с 

– гликированный гемоглобин; ЛПНП – 
липопротеины низкой плотности, ХС – холестерин.
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>11 000 больных с сахарным диабетом 2 типа со стандар-
тным или интенсивным контролями гликемии [435] . Целе-
вое значение HbA

1 с 
составило 6,5% (48 ммоль/моль) 

(на 0,5% выше, чем в исследовании ACCORD) . Выявлен-
ные к финалу исследования средние значения HbA

1 с 
были 

схожи со значениями, полученными в исследовании 
ACCORD, но исследовании ADVANCE снижение уровня 
HbA

1 с 
в группе интенсивного лечения происходило медлен-

нее со средним значением HbA
1 с 

за 6 месяцев 7% 
(53 ммоль/моль)

 
и не достигло конечного значения 6,5% 

(48 ммоль/моль) за 36 месяцев . Интенсивный контроль 
значительно снижал общее число основных макрососуди-
стых событий (смерть от сердечно-сосудистых причин, 
несмертельный инфаркт миокарда, несмертельный 
инсульт) и основных микрососудистых событий (появле-
ние или ухудшение нефропатии или ретинопатии), 
но только снижение микрососудистых событий оказалось 
статистически значимым . Увеличение веса и эпизоды гипо-
гликемии наблюдались реже, чем в исследовании ACCORD .

В исследовании VADT (Veterans Affairs Diabetes Trial) 
в группе интенсивного лечения достигалась медиана 
HbA

1 с 
6,9% (52 ммоль/моль) против 8,4% (68 ммоль/моль) 

в группе стандартного лечения [438] . Не было выявлено 
значительных различий между группами для любой отдель-
ной комбинации первичной конечной точки или смерти 
от всех других причин .

4.8.5. Мета-анализ и систематические обзоры
Мета-анализ интенсивного контроля уровня глюкозы, 

включающий данные исследований UKPDS, PROactive 
(Prospective Pioglitazone Clinical Trial in Macrovascular 
Events), ACCORD, ADVANCE и VADT [447], показал значи-
тельное снижение риска развития нефатального инфаркта 
миокарда и случаев ИБС, но отсутствие влияния на риск 
инсульта или общей смертности . Этот анализ может быть 
подвергнут критике, поскольку исследование PROactive 
изучало полиглитазон в сравнении с плацебо, а не интен-
сивный контроль глюкозы [448] . Большинство недавно 
проведенных мета-анализов рассматривают исследования 
интенсивного в сравнении с традиционным гликемиче-
ским контролем, однако, они не включают исследование 
PROactive, и затрагивают результаты исследований UKPDS, 
ACCORD, ADVANCE и VADT [449] . Были выявлены анало-
гичные результаты с значительным снижением частоты 
развития ИБС и ССЗ, но без снижения сердечно-сосуди-
стой или общей смертности . Подобный результат был 
выявлен в другом систематическом обзоре тех же данных 
[450] .

4.8.6. Артериальное давление
У больных сахарным диабетом 2 типа гипертония встре-

чается чаще, чем в общей популяцией . Влияние снижения 
уровня АД на риск развития ССЗ изучено в исследованиях, 
включающих пациентов с сахарным диабетом и без диа-
бета, и большая часть существующих доказательств базиру-
ются на анализе подгрупп из этим комбинированных 
исследований . Например, в исследованиях SHEP (Systolic 
Hypertension in the Elderly Program) и Syst-Eur (Systolic 
Hypertension in Europe) терапевтическое эффекты по сни-
жению АД было более выражены в группе больных сахар-
ным диабетом по сравнению с группой пациентов без диа-

бета . Исследование HOT (Hypertension Optimal Study), 
в котором сравнивались разные целевые уровни ДАД, 
показало пользу от более агрессивной тактики лечения 
артериальной гипертонии (целевой уровень ДАД: 80 мм 
рт .ст .), что в результате привело к снижению риска сер-
дечно-сосудистых событий у больных сахарным диабетом 
против лиц, не страдающих диабетом [440] .

В исследовании UKPDS пациенты с артериальной 
гипертонией были рандомизированы для интенсивной 
(среднее АД 144/82 мм рт .ст .) или менее интенсивной анти-
гипертензивной терапии [441] . Выявлялось значительное 
снижение риска инсульта на 44% и незначимое снижение 
риска развития инфаркта миокарда на 21%, связанное 
с уменьшением уровня САД на 10 мм рт .ст . и уровня ДАД 
на 5 мм рт .ст . Дальнейшие наблюдение за больными после 
окончания исследования UKPDS показало отсутствие 
эффекта последействия (т . е . для получения благоприятных 
эффектов в дальнейшем необходим интенсивный контроль 
АД) . В исследовании ADVANCE BP снижение уровня АД 
до среднего 135/75 мм рт .ст . привело к дальнейшему умень-
шению риска сердечно-сосудистых событий и общей смер-
тности [397] .

У пациентов с сахарным диабетом антигипертензивная 
терапия должна начинаться при уровня АД ≥ 140/80 мм 
рт .ст . Традиционно рекомендуемый целевой уровень САД 
у пациентов с диабетом (<130 мм рт .ст .) основан на доказа-
тельствах из эпидемиологических исследованиях, 
а не на данных рандомизированных исследований . Это 
значение трудно достигается у большинства пациентов . 
В недавнем исследовании ACCORD BP [451] проверяли 
гипотезу: даст ли достижение целевого уровня САД <120 мм 
рт .ст . дополнительные преимущества в снижении риска 
развития сердечно-сосудистых событий у больных сахар-
ным диабетом 2 типа . Улучшение в отношении развития 
первичной конечной точки выявлено не было; выявлено 
некоторое снижение риска развития вторичной конечной 
точки в виде инсультов и увеличение побочных эффектов 
терапии, направленной на достижение низкого целевого 
уровня АД .

Мета-анализ имеющихся исследований показывает, что 
при сахарном диабете все основные классы антигипертен-
зивных препаратов оказывают защитное действие в отно-
шении риска развития сердечно-сосудистых осложнений, 
вероятно из-за протективного эффекта снижения 
АД . Таким образом, все антигипертензивные лекарствен-
ные препараты могут назначаться этой категории пациен-
тов .

При сахарном диабете, как правило, необходима ком-
бинированная антигипертензивная терапия . Ингибиторы 
АПФ или антагонисты рецепторов ангиотензина II всегда 
должны быть включены в комбинацию, так как существуют 
убедительные доказательства их защитных эффектов 
в отношении развития или прогрессирования нефропатии .

4.8.7. Дислипидемия
В исследовании HPS (Heart Protection Study) продемон-

стрировано, что лечение симвастатином в дозе 40 мг снижает 
риск развития ИБС и инсульта у пациентов с сахарным диа-
бетом и без диабета, без предшествующего инфаркта мио-
карда или стенокардии [436] . Реагирующий эффект терапии 
был независим от исходного уровня ХС, хотя абсолютный 
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риск и лечебный эффект увеличивались с ростом концентра-
цией ХС . Исследование CARDS (The Collaborative 
AtoRvastatin Diabetes Study) было специально разработано 
для пациентов с сахарным диабетом 2 типа без клинических 
проявлений ССЗ и показало, что снижение ХС с использо-
ванием аторвастатина в дозе 10 мг снижает риск ИБС 
и инсульта [166] . Проведенный мета-анализ подтвердил пре-
имущество липидснижающей терапии статинами у пациен-
тов с сахарным диабетом по сравнению с плацебо [452] .

Анализ подгруппы из 1501 пациента с сахарным диабе-
том, включенных в исследование TNT (Treating to New 
Targets), где сравнивались интенсивная терапия статинами 
(аторвастатин в дозе 80 мг) со стандартной терапией стати-
нами (аторвастатин 10 мг), продемонстрировало снижение 
риска развития первичной конечной точки, цереброваску-
лярных событий и всех сердечно-сосудистых событий 
у пациентов в группе интенсивного лечения статинами 
[442] .

Ранняя и интенсивная профилактика сердечно-сосуди-
стых осложнений, особенно у пациентов с сахарным диабе-
том 2 типа, посредством липидснижающих препаратов 
не зависит от исходного уровня ХС-ЛПНП и должна быть 
направлена на снижение уровня липидов до целевого зна-
чения . Для пациентов с сахарным диабетом 2 типа, которые 
имеют доказанную ИБС или ХБП и один или более факто-
ров сердечно-сосудистого риска, оптимальный уровень 
ХС-ЛПНП должен быть <1,8 ммоль/л (~70 мг/дл) . Следует 
подчеркнуть, что у пациентов с сахарным диабетом 2 типа 
уровень ХС-ЛПНП чаще остается в пределах нормальных 
значений или умеренно повышен, в тоже время один 
из основных факторов риска ССЗ у этих пациентов явля-
ется диабетическая дислипидемия, характеризующаяся 
гипертриглицеридемией и низким уровнем ХС-
ЛПВП . Исследования по изучению возможных преиму-
ществ липидснижающей терапии фибратами при сахарном 
диабете имеют противоречивые результаты .

4.8.8. Антитромботическая терапия
Пациенты с сахарным диабетом 1 или 2 типа имеют 

повышенный риск развития тромботических нарушений . 
Мета-анализ (The Antiplateled Trialists’ Collaboration) пока-
зал преимущества антитромботической терапии у пациен-
тов с сахарным диабетом и доказанной ИБС, цереброваску-
лярной болезнью или другими формами атеротромбоза 
[453] . Анализ данных ~ 4500 пациентов с сахарным диабе-
том и позволил сделать вывод, что лечение антитромбоци-
тарными препаратами (преимущественно, аспирином) 
приводит к значительному снижению риска сердечно-сосу-
дистых событий на 25% .

Роль аспирина в первичной профилактике остается 
недоказанной . В исследовании HOT назначение 75 мг 
аспирина в дальнейшем снижало риск больших сердечно-
сосудистых событий у пациентов с артериальной гиперто-
нией, имеющих хороший контроль АД и сахарный диабет, 
однако у пациентов, получавших аспирин, значительно 
чаще встречались несмертельные большие кровотечения 
[440] . Последующий анализ, проведенный Antithrombotic 
Trialists’ Collaboration, показал незначительное снижение 
риска сосудистых событий на 7% у пациентов с высоким 
риском вследствие сахарного диабета [454] . Недавний мета-
анализ из шести рандомизированных клинических иссле-

дований не обнаружил статистически значимого снижения 
риска сердечно-сосудистых событий или смерти от всех 
причин при назначении аспирина, по сравнению с пла-
цебо, или при отсутствии назначения аспирина пациентам 
с сахарным диабетом без ССЗ [443] . Аспирин значительно 
снижал риск инфаркта миокарда у мужчин, но не у жен-
щин . Доказательства, касающиеся неблагоприятных 
эффектов действия аспирина, противоречивы .

4.8.9. Микроальбуминурия и многофакторные вмешательства
Микроальбуминурия (экскреция альбумина с мочой 

от 30 до 300 мг/24 ч) прогнозирует развитие диабетической 
нефропатии у пациентов с сахарным диабетом 1 или 2 типа, 
в то время как наличие явной протеинурии (> 300 мг/24ч) 
указывает на уже имеющееся повреждение паренхимы 
почек . У пациентов с артериальной гипертонией, как 
с сахарным диабетом, так и без сахарного диабета, микро-
альбуминурия даже ниже, используемых в настоящее время 
пороговых значений, предсказывает развитие сердечно-
сосудистых событий . В нескольких исследованиях установ-
лена корреляционная зависимость между сердечно-сосуди-
стой, а так же несердечно-сосудистой смертностью и отно-
шением протеина к креатинину в моче . Микроальбуминурия 
может определяться из небольшого количества мочи 
(24-часовой или ночной забор не рекомендуется в связи 
с неточностью сбора образцов мочи) по индексу концен-
трации альбумина в моче и креатинина . Пациентам 
с микроальбуминурией и протеинурией должны назна-
чаться иАПФ или антагонисты рецепторов ангиотензина II, 
невзирая на исходный уровень АД .

В исследование Steno-2 160 пациентов высокого риска 
с сахарным диабетом 2 типа и микроальбуминурией были 
рандомизированы в группу традиционной терапии, как это 
было предусмотрено в общей практике, или в группу интен-
сивного многофакторного вмешательства, включая конт-
роль гликемии, назначение статинов, иАПФ, других анти-
гипертензивных препаратов, аспирина и изменение образа 
жизни (прекращение курения, повышение физической 
активности и соблюдение диеты) [455] . Преимущества 
интенсивного многофакторного вмешательства заключа-
лись в значимом снижении случаев микрососудистых 
осложнений после 4-х лет наблюдения и значительном 
снижении риска макрососудистых осложнений после 8 лет 
(на 53%) [455] . Дальнейшее 5-летнее наблюдение выявило 
значительное снижение сердечно-сосудистой смертности 
[456] . Таким образом, у пациентов с высоким риском, мак-
симального снижения риска можно достигнуть с помощью 
полифармакологического многофакторного вмешатель-
ства .

Наиболее важная новая информация
•	 Рутинное целевое значение для HbA

1 с 
было увели-

чено с <6,5% до <7,0% .
•	 Аспирин не рекомендуется для первичной профи-

лактики у больных сахарным диабетом .

Невыясненные моменты в доказательствах
•	 Не было установлено наиболее подходящего способа 

достижения целевого значения HbA
1 с 

без увеличения веса 
или эпизодов гипогликемии .

•	 Возможная сердечно-сосудистая польза от приема 
новых антидиабетических препаратов с низким риском 
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гипогликемии, таких как ингибиторы дипептидил пепти-
даз-4, не влияющих на массу тела или агонисты рецептора 
глюкагоноподобного петида 1, связанных со снижением 
веса, в настоящее время изучается в рандомизированных 
клинических исследованиях .

4.9. Липиды

Ключевые положения
•	 Повышенные уровни ХС и ХС-ЛПНП в плазме 

относится к основным факторам риска развития ССЗ .
•	 Гипертриглицеридемия и низкий уровень ХС-ЛПВП 

являются независимыми факторами риска ССЗ .
•	 Терапия статинами оказывает благоприятное дейст-

вие на исходы ССЗ, обусловленных атеросклерозом .

4.9.1. Введение
Генетические и патологоанатомические исследования, 

а так же наблюдательные и интервенционные исследова-
ния установили причинную роль дислипидемии, особенно 
гиперхолестеринемии, в развитии ССЗ .

В плазме крови липиды, такие как ХС и триглицериды 
связаны с различными белками (аполипопротеинами) 
и участвуют в образовании липопротеинов . ЛПВП не вызы-
вают атеросклероз, а напротив, обладают антиатероген-
ными свойствами . Напротив, ЛПНП, в особенности малой 
плотности, являются атерогенными . Хиломикроны и липо-
протеины очень низкой плотности (ЛПОНП) не являются 
атерогенными, но высокие концентрации этих липопроте-
инов, богатых триглициридами, могут привести к панкреа-
титу .

4.9.2. Холестерин липопротеинов низкой плотности
Большая часть ХС в плазме крови, как правило, содер-

жится в ЛПНП, имеется сильная положительная связь 
между уровнем общего ХС, а также ХС-ЛПНП, и риском 
развития ССЗ [457] . Эта связь имеется как у пациентов 
(женщин и мужчин) без установленных ССЗ, так и у боль-
ных с установленным заболеванием .

Утверждение, что снижение уровня ХС-ЛПНП плазмы 
крови уменьшает сердечно-сосудистый риск, – это дока-
занный факт; результаты эпидемиологических исследова-
ний, как и исследований с ангиографическими и клиниче-
скими конечными точками, подтверждают, что снижение 
уровня ХС-ЛПНП должно быть главной задачей в профи-
лактике ССЗ .

Мета-анализы большого числа исследований подтвер-
дили дозозависимое снижение риска ССЗ при снижении 
уровня ХС-ЛПНП . Снижение концентрации ХС-ЛПНП 
на каждые 1,0 ммоль/л соответствует снижению смертно-
сти от ССЗ и несмертельных инфарктов миокарда 
на 20–25% . Недавно завершенные исследования подтвер-
дили, что снижение уровня ХС-ЛПНП до ≤ 1,8 ммоль/л 
(~70 мг/дл) связано с максимальным уменьшением риска 
повторных сердечно-сосудистых событий во вторичной 
профилактики [459] . Исходя из этого, у пациентов с очень 
высоким сердечно-сосудистым риском целевым уровнем 
ХС-ЛПНП следует считать < 1,8 ммоль/л (~70 мг/дл) или 
снижение исходного уровня ХС-ЛПНП ≥ 50% .

4.9.3. Аполипопротеин В
Вследствие того, что апоВ (основной аполипопротеин 

из группы атерогенных липопротеинов) его уровень часто 
измеряется в исследованиях с конечными точками парал-

Рекомендации по управлению гиперлипидемией

Рекомендации Класс
а

Уровень
б
 Степень Ссылки

Рекомендованный целевой уровень < 5 ммоль/л (менее ~190 мг/дл) для общего ХС плазмы и < 
3 ммоль/л (менее ~115 мг/дл) для ХС-ЛПНП у пациентов с низким и умеренным риском

I A Сильная 457,458

У пациентов с высоким риском ССЗ рекомендуется целевой уровень ХС-ЛПНП < 2,5 ммоль/л (менее 
~100 мг/дл)

I A Сильная 459–461

У пациентов с очень высоким риском ССЗ рекомендованный целевой уровень ХС-ЛПНП < 1,8 ммоль/л 
(менее~70 мг/дл) или снижение ХС-ЛПНП на
≥ 50%, когда целевой уровень не может быть достигнут

I A Сильная 459,462,463

Все пациенты с наследственной гиперхолестеринемией должны быть отнесены к группе высокого 
риска и принимать липидснижающую терапию

I A Сильная 464,465

У пациентов с ОКС терапия статинами в высокой дозе должна начинаться пока пациент находится 
в стационаре 

I A Сильная 466–468

Профилактика негеморрагического инсульта: терапия статинами должна начинаться у всех пациентов 
с установленным атеросклеросклеротическим заболеванием и у пациентов высокого риска развития 
ССЗ. Терапия статинами должна начинаться у пациентов с некардиоэмболическим инсультом 
в анамнезе

I A сильная 469, 470

При окклюзирующих заболеваниях артерий нижних конечностей и сонных артерий, являющихся 
эквивалентными ИБС, рекомендуется назначение липидснижающей терапии 

I A Сильная 471, 472

Статины должны быть отнесены к препаратам первой линии у пациентов с дислипидемией при 
трансплантации

IIa B Сильная 473

Хроническая болезнь почек (стадия 2–5, т. е. СКФ<90 мл/мин/1,73 мŽ) должна быть признана как 
риск-эквивалент ИБС и целевой уровень ХС-ЛПНП у этих пациентов должен быть адаптирован 
в зависимости от степени почечной недостаточности

IIa C Сильная 474

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращения: ОКС – острый коронарный синдром; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ХБП – хроническая болезнь почек; СКФ – скорость клубочковой филь-
трации; ЛПНП – липопротеины низкой плотности, ХС – холестерин.
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лельно ХС-ЛПНП . АпоВ может заменить ХС-ЛПНП [475], 
но он не может дать дополнительную информацию в оценке 
сердечно-сосудистого риска . Основываясь на имеющихся 
доказательствах, представляется, что апоВ такой же био-
маркер, как и ХС-ЛПНП и более информативный показа-
тель эффективности ХС-снижающей терапии [476] . Также, 
вероятно, при определении апоВ возникает меньшее число 
лабораторных ошибок, чем при определении ХС-ЛПНП, 
особенно у пациентов с гипертриглицеридемией . Лабора-
тории могли легко и недорого обеспечить стандартизиро-
ванное измерение концентрации апоВ . Однако, в настоя-
щее время в большинстве лабораторий уровень апоВ 
не определяется, при определении апоВ его значение 
должны быть < 80 и < 100 мг/дл у пациентов с очень высо-
ким и высоким сердечно-сосудистым риском, соответ-
ственно .

4.9.4. Триглицериды
Гипертригицеридемия – это достоверный независимый 

фактор развития ССЗ, однако, представляется, что эта 
связь не такая сильная, как для гиперхолестеринемии [55] . 
Сердечно-сосудистый риск более сильно связан со сред-
ней, чем с тяжелой гипертриглицеридемией (>10 ммоль/л 
или ~900 мг/дл), которая, с другой стороны, является зна-
чимым фактором развития панкреатита . Не существует, 
рандомизированных исследований, подтверждающих обо-
снованность достижения целевых уровней триглицеридов .

В настоящее время, уровень триглицеридов натощак 
>1,7 ммоль/л (~150 мг/дл) продолжает рассматриваться как 
маркер повышенного риска, однако концентрация 
≤1,7 ммоль/л не является целью для терапии . Существует 
доказательство, что уровень триглицеридов в состоянии 
не натощак может прогнозировать сердечно-сосудистый 
риск даже лучше, чем натощак, поскольку пациенты боль-
шую часть времени проводят в постпрандиальном состоя-
нии . Однако, из-за отсутствия методов стандартизации, 
измерение уровней триглицеридов в состоянии не натощак 
не рекомендуется .

4.9.5. Холестерин липопротеинов высокой плотности
Низкие концентрации ХС-ЛПВП независимо связаны 

с повышенным риском ССЗ, поэтому уровни ХС-ЛПВП 
также были включены в новую систему SCORE . Сочетание 
повышенного уровня триглицеридов с низкой концентра-
цией ХС-ЛПВП часто встречается у пациентов с высоким 
сердечно-сосудистым риском на фоне сахарного диабета 
2 типа, абдоминального ожирения, инсулинорезистентно-
сти, гиподинамии . ХС-ЛПВП входят в комплекс липидных 
нарушений, описываемый «триадой», включающей повы-
шенные концентрации триглицеридов, наличие малых, 
плотных и крайне атерогенных частиц ЛПНП и сниженные 
уровни ХС-ЛПВП . Низкая концентрация ХС-ЛПВП как 
фактор ИБС может даже конкурировать с гиперхолестери-
немией (вследствие высоких значений ХС-ЛПНП) [479] .

Однако, до настоящего времени не существует убеди-
тельных научных доказательств, что какие-либо значения 
ХС-ЛПВП могут рассматриваться в качестве цели липид-
корригирующей терапии . Хотя уровни ХС-ЛПВП < 
1,0 ммоль/л (~40 мг/дл) у мужчин и < 1,2 ммоль/л (~45 мг/дл) 
у женщин расцениваются как маркеры повышенного сер-
дечно-сосудистого риска .

4.9.6. Липопротеин (а)
Липопротеин (а) обладает общими свойствами 

с ЛПНП, но в своем составе содержит уникальный белок 
аполипопротеин (а), который структурно отличается 
от других аполипопротеинов . Высокие концентрации Лп 
(а) связаны с высоким риском развития ИБС и ишемиче-
ского инсульта, однако, в настоящее время нет рандоми-
зированных исследований, показавших, что снижение 
концентрации Лп (а) снижает сердечно-сосудистый риск 
[480] . Нет научных обоснований для скринингового 
определения концентрации Лп (а) в популяции и нет 
доказательств, что какие-либо его значения можно при-
нять за целевые .

4.9.7. Соотношение аполипопротеин В/аполипопротеин А 1
Аполипопротеин А1 (апоА1) – это главный аполипо-

протеин ЛПВП . Нет сомнений, что соотношение 
апоВ/апоА1 –один из значимых маркеров сердечно-сосу-
дистого риска [475, 481] . Однако все еще, не установлено 
следует ли этот показатель использовать в качестве цели 
лечения . Поскольку измерение аполипопротеинов 
не доступно для всех врачей в Европе и это более дорого-
стоящий метод, чем используемые в настоящее время 
липидные показатели, а также использование соотношения 
апоВ/апоА1 не дает дополнительную информацию, опреде-
ление соотношения апоВ/апоА1 не может быть рекомендо-
ван для определения в общей популяции .

4.9.8. Расчетные липидные показатели
Холестерин липопротеинов низкой плотности
Концентрация ХС-ЛПНП может измеряться напря-

мую, но обычно рассчитывается с помощью формулы 
Friedwald [482] .

В ммоль/л: ХС-ЛПНП = общий ХС – ХС-ЛПВП – 
(0,45 х триглицериды)

В мг/дл: ХС-ЛПНП = общий ХС – ХС-ЛПВП – (0,2 х 
триглицериды)

Расчет действителен при концентрации триглицеридов 
<4,5 ммоль/л (400 мг/дл), так как отношение триглице-
риды/ХС в липопротеинах, богатых триглицеридами (хило-
микронах и ЛПОНП) прогрессивно увеличивается с увели-
чением степени выраженности триглицеридемии .

Холестерин не-липопротеинов высокой плотности
ХС не-ЛПВП включает в себе ХС в ЛПНП, липопроте-

инах промежуточной плотности и ЛПОНП .
Уровень ХС не-ЛПВП прогнозирует риск ССЗ подобно 

или даже лучше, чем ХС-ЛПНП [483] . Значения ХС ЛПНП 
могут переноситься на значения ХС не-ЛПВП путем при-
бавления 0,8 ммоль/л (30 мг/л) . Уровень ХС не-ЛПВП 
рассчитывается путем простого вычитания концентрации 
ХС-ЛПВП из уровня общего ХС, в отличие от ХС ЛПНП, 
при этом не требуется, чтобы концентрация триглицеридов 
была < 4,5 ммоль/л (~400 мг/дл) . Поэтому это значение 
лучше измерять, чем расчетный показатель ХС-ЛПНП, 
особенно для пациентов с высокими значениями триглице-
ридов в состоянии не натощак . Подобно апоВ, ХС не-
ЛПВП оценивает концентрацию атерогенных липопротеи-
нов в плазме крови, определение уровня ХС не-ЛПВП 
более доступно в применении, чем определение уровней 
апоВ и апоА .
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4.9.9. Исключение вторичной дислипидемии
Наличие вторичной дислипидемии следует исключить 

перед началом лечения, особенно медикаментозного, 
поскольку часто лечение основного заболевания улучшает 
гиперлипидемию и не требует никакой ХС-снижающей 
терапии . Это особенно актуально при развитии гипотире-
оза .

Вторичные дислипидемии могут вызваны злоупотре-
блением алкоголя, диабетом, синдромом Иценко-Кушинга, 
заболеваниями печени и почек и некоторыми лекарствен-
ными препаратами (кортикостероидами, изотретиноном, 
этретинатом, циклоспорином) . Пациентов с наследствен-
ными дислипидемиями, такими как семейная гиперхоле-
стеринемия, при возможности следует направлять на спе-
циальные исследования, включая молекулярно-генетиче-
ский анализ .

4.9.10. Кого следует лечить и какие цели терапии?
В общем, уровень общего ХС в плазме должно быть < 

5 ммоль/л (~190 мг/дл) и уровень ХС-ЛПНП < 3 ммоль/л 
(~115 мг/дл) . У пациентов с высоким риском ССЗ целевые 
значения этих показателей ниже (табл . 16) .

Наибольший приоритет для лечения имеют пациенты 
с ССЗ, не зависимо от уровня их липидов . У этих пациентов 
с очень высоким сердечно-сосудистым риском (см . стр . 19), 

целевые значения ХС-ЛПНП < 1,8 ммоль/л (меньше чем ~ 
70 мг/дл) или снижение исходного уровня ХС-ЛПНП на ≥ 
50%, когда целевой уровень не может быть достигнут .

У пациентов с высоким риском ССЗ (см . стр . 19) целе-
вые значения ХС-ЛПНП составляют < 2,5 ммоль/л (менее 
~ 100 мг/дл) .

У пациентов с умеренным сердечно-сосудистым риском 
(значение по шкале SCORE от ≥ 1 до < 5%) целевые значе-
ния ХС-ЛПНП должны составлять < 3,0 ммоль/л (менее ~ 
115 мг/дл) .

У асимптомных пациентов первым шагом должна стать 
оценка общего сердечно-сосудистого риска и определение 
тех факторов риска, которые можно модифицировать [42] .

Оценку риска следует повторять каждые 5 лет, если 
абсолютный сердечно-сосудистый риск низкий и/или нет 
значительных отклонений от рекомендуемых значений 
главных факторов риска .

Такая оценка общего риска не относится к пациентам 
с семейной гиперхолестеринемией, когда концентрации 
общего ХС > 8 ммоль/л (~ 320 мг/дл) и ХС-ЛПНП > 
6 ммоль/л (~ 240 мг/дл) . Такие пациенты по определению 
перемещаются в категорию высокого общего сердечно-
сосудистого риска . Семейная гиперхолестеринемия – это 
преимущественно наследственное заболевание, встречаю-
щееся ~ у 1 из 500 уроженцев Европы (гетерозиготы), 

Таблица 16. Стратегии вмешательства как функция общего сердечно-сосудистого риска и уровня ХС-ЛПНП [42]

Общий 
сердечно-
сосудистый 
риск (SCORE) 
%

Уровни ХС-ЛПНП

< 70 мг/дл
< 1,8 ммоль/л

От 70 до < 100 мг/дл
От 1,8 до < 2,5 
ммоль/л

От 100 до < 155 мг/дл
От 2,5 до < 4,0 ммоль/л

От 155 до < 190 мг/дл
От 4,0 до < 4,9 ммоль/л

>190 мг/дл
> 4,9 ммоль/л

<1 Без терапии Без терапии Изменение образа жизни Изменение образа жизни Изменение образа жизни, 
решение о назначении 
медикаментозной терапии 
при отсутствии контроля

Класс
а
/

Уровень
б

I/C I/C I/C I/C IIa/A

≥1 до 5 Изменение образа 
жизни

Изменение образа 
жизни

Изменение образа жизни, 
решение о назначении 
медикаментозной терапии 
при отсутствии контроля

Изменение образа жизни, 
решение о назначении 
медикаментозной терапии при 
отсутствии контроля

Изменение образа жизни, 
решение о назначении 
медикаментозной терапии 
при отсутствии контроля

Класс
а
/

Уровень
б

I/C I/C IIa/A IIa/A I/A

>5 до <10 или 
высокий риск

Изменение образа 
жизни, решение 
о назначении 
медикаментозной 
терапии

Изменение образа 
жизни, решение 
о назначении 
медикаментозной 
терапии

Изменение образа жизни, 
немедленное назначение 
медикаментозной терапии

Изменение образа жизни, 
немедленное назначение 
медикаментозной терапии

Изменение образа жизни, 
немедленное назначение 
медикаментозной терапии

Класс
а
/

Уровень
б

IIa/A IIa/A IIa/A I/A I/A

≥10 или очень 
высокий риск

Изменение образа 
жизни, решение 
о назначении 
медикаментозной 
терапии

Изменение образа 
жизни, немедленное 
назначение 
медикаментозной 
терапии

Изменение образа жизни, 
немедленное назначение 
медикаментозной терапии

Изменение образа жизни, 
немедленное назначение 
медикаментозной терапии

Изменение образа жизни, 
немедленное назначение 
медикаментозной терапии

Класс
а
/

Уровень
б

IIa/A IIa/A I/A I/A I/A

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращения: ЛПНП - липопротеиды низкой плотности, ХС - холестерин. 
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в большинстве случаев вызываемое мутацией рецепторов 
ЛПНП и характеризующееся очень высоким уровнем ХС-
ЛПНП (обычно 5–10 ммоль/л или ~ 200–400 мг/дл) [42] .

Польза ХС-снижающей терапии зависит от исходного 
индивидуального риска: чем выше риск, тем больше пользы 
(табл . 16) .

Нет различий в благоприятных эффектах снижения 
уровня ХС между мужчинами и женщинами, между моло-
дыми и пожилыми, даже у пациентов > 75 лет, однако, 
польза у здоровых женщин не доказана [485] .

Хотя низкие уровни ХС-ЛПВП являются независимым 
фактором риска ССЗ, значения этого показателя для начала 
специфического лечения четко не определены, но ими 
могут считаться концентрации ХС-ЛПВП < 1,0 ммоль/л (~ 
40 мг/дл) у мужчин и < 1,2 ммоль/л (~ 45 мг/дл) у женщин . 
Аналогично, концентрации триглицеридов натощак 
должны быть >1,7 ммоль/л (~ 150 мг/дл) для начала тера-
пии .

4.9.11. Пациенты с заболеваниями периферических артерий
Окклюзирующий атеросклероз артерий нижних конеч-

ностей и экстракраниальных артерий рассматриваются как 
эквиваленты ИБС, поэтому ХС-снижающая терапия таким 
пациентам должна назначаться независимо от уровня 
липидов в плазме крови [472, 486] . Однако, увеличение 
ТКИМ каротидных артерий без признаков атеросклероти-
ческих бляшек не является показанием для назначения ХС-
снижающей терапии у пациентов без подтвержденного 
ССЗ или других факторов риска .

Хотя абдоминальная аневризма аорты тоже относится 
к состоянию, эквивалентному ИБС, нет убедительных 
доказательств, что терапия статинами снижает периопера-
ционную заболеваемость ССЗ у этих пациентов [220, 487] . 
Польза ХС-снижающей терапии при атеросклерозе других 
типов артерий (почечных артерий) требует дальнейших 
доказательств [488] .

4.9.12. Профилактика инсульта
В противоположность ранее проведенным обзорам, 

последние исследования установили, что уровень ХС 
является фактором риска ишемического, но не гемор-
рагического инсульта [489] . Крупные исследования 
со статинами показали значительное снижение частоты 
развития инсульта у пациентов с ИБС или с высоким 
риском за счет снижения частоты развития ишемиче-
ского инсульта [469] . Повышенные концентрации три-
глицеридов и низкие уровни ХС-ЛПВП также связаны 
с негеморрагическим инсультом [490, 491] . Именно 
поэтому пациенты с ишемическим цереброваскуляр-
ным заболеванием заслуживают таково же внимания 
к медикаментозному контролю липидов крови, как 
и больные ИБС .

Профилактика инсульта должна начинаться с назна-
чения статинов всем пациентам, как с установленным 
диагнозом заболевания, обусловленного атеросклеро-
зом, так и у пациентов с высоким риском развития ССЗ .

После цереброваскулярных событий статины сле-
дует назначить пациентам с некардиоэмболическим 
ишемическим инсультом в анамнезе или транзиторной 
ишемической атаки для профилактики развития ССЗ 
в будущем . Статины не следует назначать после гемор-

рагического инсульта, по крайней мере, при отсутствии 
убедительных доказательств наличия атеросклеротиче-
ского заболевания или высокого сердечно-сосудистого 
риска .

4.9.13. Пациенты с заболеваниями почек
ХБП характеризуется смешанной дислипидемией 

(высокие уровни триглицеридов и ХС-ЛПНП, низкая кон-
центрация ХС-ЛПВП) [492] . Микроальбуминурия является 
фактором риска развития ССЗ, который прогрессивно 
нарастает от нормальной СКФ до терминальной почечной 
недостаточности . ХБП (стадии 2–5, т . е . СКФ < 
90 мл/мин/1,73 м

 2
) признана в качестве эквивалента ИБС 

и целевые уровни ХС-ЛПНП у этих пациентов адаптиро-
ваны к степени почечной недостаточности (см . стр . 1653) 
[42] . Дозы статинов следует изменять согласно значениям 
СКФ . Терапия статинами оказывает благоприятный 
эффект на сердечно-сосудистые исходы при ХБП 2–3 ста-
дий и снижает скорость нарастания нефропатии [493] .

4.9.14. Пациенты, перенесшие трансплантацию
Дислипидемия часто встречается у пациентов, перенес-

ших трансплантацию отдельных органов, вследствие ком-
бинации факторов, относящихся к основному заболева-
нию, образу жизни, лечению, включая иммуносупрессив-
ную терапию . Управление сердечно-сосудистым риском 
является приоритетом у этих пациентов и обычно требует 
медикаментозной терапии . Статины рекомендованы как 
препараты первой линии .

Терапию начинают с низких доз и осторожно титруют 
в сторону их увеличения, особенно у пациентов, получаю-
щих циклоспорин . У пациентов, не переносящих статины 
или имеющих серьезную дислипидемию и высокий сер-
дечно-сосудистый риск, несмотря на прием максимально 
переносимой дозы статинов, в качестве альтернативой или 
дополнительной терапией может рассматриваться: эзети-
миб для больных с высоким уровнем ХС-ЛПНП, фибраты 
(осторожно при их комбинации со статинами), или нико-
тиновая кислота (ниацин) для пациентов с гипертриглице-
ридемией и/или низкой концентрацией ХС-ЛПВП .

4.9.15. Пациенты с острым коронарным синдромом
У всех пациентов с ОКС лечение статинами в высоких 

дозах следует начинать как можно раньше в период госпи-
тализации и достигать целевой уровень ХС-ЛПНП 
<1,8 ммоль/л (~70 мг/дл) [466, 467] . Раннее медикаментоз-
ное лечение должно у этих пациентов должно сочетаться 
с эффективным изменением образа жизни и диетическими 
рекомендациями после выписки из стационара . Определе-
ние уровней липидов крови следует повторно оценить через 
4–6 недель после развития ОКС для определения того, 
достигнуты ли целевые значения, следует продолжать лече-
ние в прежней дозе, либо дозу необходимо корректировать .

4.9.16. Лекарственные препараты
Доступные в настоящее время ХС-снижающие препа-

раты включают: ингибиторы 3-гидрокси-3-метилглутарил-
коэнзим А редуктазы (статины), фибраты, секвестранты 
желчных кислот (ионообменные смолы), ниацин (никоти-
новая кислота), селективные ингибиторы абсорбции холе-
стерина в кишечнике (эзетимиб) .



57Российский кардиологический журнал, 2012; 4(96), приложение 2

Рекомендации Европейского Общества Кардиологов (пересмотр 2012 г.)

Статины путем снижения уровня ХС-ЛПНП снижают 
ССЗ и смертность, а также потребность во вмешательствах 
на коронарных артериях [166, 436] . Предполагается, что 
статины в дозах, эффективно снижающих исходные уровни 
ХС-ЛПНП до 50%, останавливают прогрессирование коро-
нарного атеросклероза или даже вызывают его регрессию 
[495] . Поэтому статины должны быть использованы в каче-
стве препаратов первой линии у пациентов с гиперхолесте-
ринемией или комбинированной гиперлипидемией .

Повышенная активность ферментов печени в плазме 
крови встречается довольно редко и в большинстве случаев 
носит обратимый характер: у 5–10% больных, принимаю-
щих статины, развивается миопатия, и рабдомиолиз встре-
чается крайне редко . Риск миопатии может быть миними-
зирован путем выявления уязвимых групп пациентов и/или 
путем исключения взаимодействия статинов со специфи-
ческими препаратами (табл . 17) . Поскольку статины назна-
чаются на долговременной основе, возможные взаимодей-
ствия с другими медикаментами заслуживают особого 
и постоянного внимания, в связи с назначением большин-
ству пациентов фармакологической терапии по сопутству-
ющим состояниям [496] .

В целом, профиль безопасности статинов является при-
емлемым и результаты ранних наблюдений, показавших 
увеличение несердечно-сосудистой смерти (рака, суици-
дов, депрессии) или интеллектуальных расстройств 
на липидснижающей терапии, не подтвердились . Имеются 
сообщения о повышении в крови уровней глюкозы и HbA

1c 
и увеличении риска развития сахарного диабета 2 типа, 
расцениваемых как возможный неблагоприятный эффект 
долгосрочной терапии статинами, однако, у подавляющего 
большинства пациентов клиническая польза от примене-
ния статинов значительно превышает этот риск [497, 498] .

Лечение препаратами, не относящимися к статинам: 
селективные ингибиторы всасывания ХС в кишечнике 
не используются в качестве монотерапии для снижения 
концентрации ХС-ЛПНП . Секвестранты желчных кислот 
снижают уровни общего ХС и ХС-ЛПНП, но способны 
повышать концентрацию триглицеридов . Фибраты и ниа-
цин преимущественно применяются для снижения уровня 
триглицеридов и повышения концентрации ХС-ЛПВП, 
в то же время рыбий жир (ω-3 полиненасыщенные жирные 
кислоты) в дозе 2–4 г/сутки используется для снижения 
содержания триглицеридов [479, 499] .

Когда концентрация триглицеридов достигают 
10 ммоль/л (~ 900 мг/дл) с целью профилактики развития 
панкреатита ее следует снижать не только медикаментоз-
ными препаратама, но также исключением алкоголя, лече-
нием диабета инсулином, отменой терапии эстрогенами . 
Изредка у пациентов с первичной гипертриглицеридемией 
необходимо абсолютно исключить прием алкоголя и строго 
ограничить длинноцепочечные жиры растительного 
и животного происхождения . Фибраты являются препара-
тами выбора для этих пациентов, а назначение ω-3 жирных 
кислот может быть предпринято при отсутствии адекват-
ного снижения концентрации триглицеридов .

4.9.17. Комбинации лекарственных препаратов
Пациенты с дислипидемией, особенно с установлен-

ным ССЗ, диабетом или асимптомные пациенты с высоким 
сердечно-сосудистым риском не всегда могут достигать 

целевых уровней липидов и липопротеинов крови . Для 
этого требуется комбинация препаратов .

Комбинация статинов с секвестрантами желчных 
кислот или комбинация статинов с эзетимибом может 
быть использована для более значительного снижения 
уровня ХС-ЛПНП, чем при назначении каждого из пре-
паратов . Другое преимущество комбинированной тера-
пии – это возможность назначения низких дозы стати-
нов, что устраняет возможный риск неблагоприятных 
эффектов, связанный с применением высоких доз ста-
тинов . Однако, перед назначением комбинации препа-
ратов статины следует назначать в максимально перено-
симых дозах с целью достижения целевого уровня ХС-
ЛПНП [500] .

Комбинация ниацина и статина повышает концен-
трацию ХС-ЛПВП и снижает уровни триглицериды 
лучше, чем каждый из этих препаратов по отдельности . 
Покраснение является основным неблагоприятным 
эффектом ниацина, что может ухудшить привержен-
ность пациента терапии . Добавление к ниацину ларопи-
пранта помогает устранить это неблагоприятное явле-
ние .

Фибраты, особенно фенофибрат, полезны не только 
для снижения концентрации триглицеридов и повыше-
ния низкого уровня ХС-ЛПВП, но они могут снижать 
концентрацию ХС-ЛПНП, особенно при совместном 
назначении со статинами . Другие препараты, метаболи-
зирующиеся через систему цитохрома Р450, должны 
быть исключены при назначении комбинации фибрата 
со статином . Фибраты преимущественно следует при-
нимать утром, а статины вечером, чтобы минимизиро-
вать пик дозовой концентрации и снизить риск миопа-
тии . Пациентов следует проинформировать о возмож-
ном развитии опасных симптомах – миалгии, хотя такие 
неблагоприятные эффекты встречаются очень редкие . 
Следует избегать совместный прием гемфиброзила 
со статинов .

Если целевые значения липидов крови не достига-
ются даже на высоких дозах липидснижающей терапии 
или комбинации препаратов, пациент все равно будет 
иметь пользу от лечения вследствие уменьшения сте-
пени выраженности дислипидемии . У таких пациентов 
необходимо обращать повышенное внимание на другие 
факторы риска, модификация которых позволит сни-
зить общий сердечно-сосудистый риск .

Таблица 17. Выбранные препараты, которые могут 
повысить риск миопатии и рабдомиолиза при 
совместном использовании со статинами (CYP3A4 
ингибиторы/субстраты или другие механизмы)

Циклоспорин, Такролимус

Макролиды (азитромицин, кларитромицин, эритромицин)

Противогрибковые азолы (итраконазол, кетоконазол, флуконазол)

Антагонисты кальция (мибефрадил, дилтиазем, верапамил)

Нефазодон

Ингибиторы протеаз вирусов инфекционных гепатитов (ампренавир, 
индинавир, нелфинавир, ритонавир, саквуинавир)

Силденафил

Другие: дигоксин, фибраты (особенно гемфиброзил), ниацин
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4.9.18. Аферез липопротеинов низкой плотности
Небольшому количеству больных с тяжелой гиперхо-

лестеринемией, особенно с гомозиготной семейной 
гиперхолестеринемией, требуется консультация специа-
листа для решения вопроса о необходимости проведения 
афереза ЛПНП . Аферез осуществляется по потребности, 
это дорогостоящая, но эффективная процедура . ЛПНП 
удаляются из плазмы в процессе экстракорпорального 
кровообращения каждую неделю или раз в две недели . 
Аферез ЛПНП следует комбинировать с терапией ХС-
снижающими препаратами .

Наиболее важная новая информация
•	 Определение уровня ХС-ЛПНП рекомендуется как 

первичный анализ для скрининга и оценки риска, также 
как и для оценки достижения цели лечения .

•	 ХС-ЛПВП является также сильным фактор риска 
и рекомендуется для оценки риска, но не рекомендуется 
в качестве цели терапии .

Невыясненные моменты в доказательствах
•	 Недостаточно доказательств о возможности 

использования уровней триглицеридов или ХС-ЛПВП 
в качестве целей терапии, способной снижать сердечно-
сосудистые события и смертность .

•	 Недостаточно доказательств для утверждения, что 
снижение уровня Лп (а) на фоне терапии статинами 
может снижать риск ССЗ .

•	 Определение уровня ХС не-ЛПВП является луч-
шим показателем, чем расчетная концентрация ХС-
ЛПНП, но еще недостаточно информации для примене-
ния этого показателя на практике .

•	 Отсутствуют доказательства того, что некоторые 
функциональных пищевых продуктов с липидснижаю-
щим эффектом могут снижать риск развития ССЗ .

•	 Недостаточно данных для доказательства, что ком-
бинированная терапия различными липидснижающими 
препаратами может снизить риск развития сердечно-
сосудистых событий и смертность .

4.10. Антитромботическая терапия

4.10.1. Антитромбоцитарная терапия у пациентов без явных ССЗ
В качестве первичной профилактики у пациентов без 

установленных ССЗ или цереброваскулярной патологии 
изучалось длительное применение аспирина в сравнении 
с группой контроля в систематическом обзоре шести кли-
нических исследований, включавших 95 000 пациентов . 
Рабочей группой Antithrombotic Trialist’ Collaboration было 
зафиксировано снижение риска серьезных смертельных 
событий с 0,57% до 0,51% в течение года [507] . Снижение 
пропорционального риска на 12%, главным образом, про-
исходило из-за уменьшения частоты развития несмертель-
ного инфаркта миокарда . В ходе анализа также было выяв-
лено незначительное увеличение частоты развития гемор-
рагических инсультов и снижение ишемических инсультов . 
Общий эффект влияния терапии на инсульт был статисти-
чески не значимым . Отмечено увеличение на 0,03% в тече-
ние года частоты развития обширных желудочно-кишеч-
ных и экстракраниальных кровотечений . При назначении 
аспирина риск сосудистой смертности не изменился . Аспи-
рин не рекомендуется для первичной профилактики в виду 
высокого риска развития кровотечений . В исследовании 
CHARISMA (Clopidogrel for High Athero-thrombotic Risk 
and Ischemic Stabilisation, Management, and Avoidance) 
у пациентов с множественными факторами риска примене-
ние клопидогреля в сравнении с аспирином, не было досто-
верно клинически полезным [514] .

4.10.2. Антитромбоцитарная терапии у больных с явными ССЗ или 
цереброваскулярными заболеваниями

В острой стадии церебральной ишемии, применение 
аспирина снижает риск развития новых сердечно-сосу-
дистых событий в течение 2–4 недель (ОР 0,78, 95% ДИ 
0,76–0,80), предотвращая четыре повторных инсульта 
и пять случаев сосудистой смерти на 1000 пациентов, 
получающих лечение [515] .

Назначение двойной антитромбоцитарной терапии – 
клопидогреля с аспирином после эпизода острой коро-

Рекомендации по антитромбоцитарной терапии

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

GRADE Ссылки

При ОКС и в последующие 12 месяцев, рекомендуется двойная антитромбоцитарной терапии 
посредством ингибитора P2Y12 (тикагрелор или прасугрел) в сочетании с аспирином, при отсутствии таких 
противопоказаний, как высокий риск кровотечений 

I B Сильная 501–503

Клопидогрел (600 мг нагрузочная доза, 75 мг ежедневная доза) рекомендован пациентам, которые не могут 
получать тикагрелор или прасугрел.

I A Сильная 504, 505

Аспирин рекомендован для вторичной профилактики в хронической стадии (>12 месяцев) после инфаркта 
миокарда 

I A Сильная 506, 507

Пациентам с некардиоэмболической транзиторной ишемической атакой или ишемическим инсультом, 
рекомендуется вторичная профилактика дипиридамолом в сочетании с аспирином или только 
клопидогрелем.

I A Сильная 508–511

В случае непереносимости дипиридамола (головная боль) или клопидогреля, рекомендуется использование 
одного аспирина

I A Сильная 506, 507

У пациентов с некардиоэмболическими церебральными ишемическими событиями антикоагулянты 
не превосходят аспирин и не рекомендованы 

III B Слабая 512, 513

Аспирин или клопидогрел не рекомендуется пациентам без сердечно-сосудистых и цереброваскулярных 
заболеваний в связи с повышенным риском развития больших кровотечений

III B Слабая 507

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращение: ОКС – острый коронарный синдром. 
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нарной ишемии (нестабильной стенокардия, инфаркта 
миокарда без подъема сегмента ST, инфаркт миокарда 
с подъемом сегмента ST) вело к снижению риска разви-
тия инфаркта миокарда, инсульта и летальных исходов 
в течение 14 дней с 10,1% до 9,2% (Р=0,002) при инфар-
кте миокарда с подъемом сегмента ST в исследовании 
COMMIT (Clopidogrel and Metoprolol in 
Myocardial Infarction Trial) [504] и от с 6,4% до 4,5% 
(Р=0,03) в течение 8 месяцев у больных с инфарктом 
миокарда без подъема сегмента ST в исследовании CURE 
(Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent Recurrent Events) 
[505] .

У пациентов с ОКС, которые планируются на ранее 
инвазивное вмешательство, двойная антитромбоцитар-
ная терапия ингибитором P2Y12 (тикагрелором или пра-
сугрелем) с аспирином имеет больше преимуществ, чем 
сочетание аспирина с клопидогрелем . При приеме тикаг-
релора в течение 12 месяцев комбинированная конечная 
точка смертельных исходов вследствие сосудистых про-
блем, инфаркта миокарда, или инсульта составила 9,8% 
по сравнению с 11,7% у получавших клопидогрел (ОР 
0,84, 95% ДИ 0,77–0,92, Р<0,001) . Существенных разли-
чий в частоте развития обширных кровотечения выяв-
лено не было [501–503] .

При назначении прасугреля конечная клиническая 
точка развивалась у 9,9% пациентов по сравнению 
с 12,1%, получавшими клопидогрел (ОР 0,81, 95% ДИ 
0,73–0,90, Р<0,001) . Риск больших кровотечений увели-
чивался на фоне приема прасугреля [501] .

Одним из самых изученных препаратов долгосрочной 
вторичной профилактики после перенесенного инфар-
кта миокарда, инсульта или ЗПА, является аспирин . 
Проведенной рабочей группой Antithrombotic Trialist’ 
Collaboration в 2009 г [507] мета-анализ 16 клинических 
исследований, включавших 17 000 пациентов, выявил 
развитие риска серьезных сердечно-сосудистых событий 
у 6,7% пациентов в год при назначении аспирина по срав-
нению с 8,2% пациентов в группе контроля . Риск разви-
тия обширного инсульта составил 2,08% в год против 
2,59% (Р = 0,002), коронарных событий – 4,3% в год 
против 5,3% (Р = 0,0001) . Прием аспирина был связан 
с 10% снижением риска общей смерти (ОР 0,90, 95% ДИ 
0,82–0,99), а также с достоверным увеличением числа 
больших кровотечений, тем не менее, клиническая 
польза аспирина превышала опасность развития крово-
течения .

В исследовании CAPRIE (Clopidogrel versus Aspirin in 
Patients at Risk of Ischaemic Events) [509] у пациентов 
с ранее перенесенным инфарктом миокарда, инсультом 
или периферическими сосудистыми заболеваниями были 
обнаружены преимущества применения клопидогреля 
по сравнению с аспирином; частота развития серьезных 
сосудистых событий при приеме клопидогреля составила 
5,32% в год против 5,83% в группе аспирина (Р=0,043) . 
Отмечено незначительное увеличение частоты кровоте-
чений при приеме аспирина .

В исследовании MATCH (Management of 
Atherothrombosis with Clopidogrel in High-risk Patients with 
Recent Transient Ischaemic Attack or Ischaemic Stroke) 
у пациентов с транзиторной ишемической атакой и ише-
мическим инсультом на фоне двойной антитромбоцитар-

ной терапии клопидогрел+аспирин выявлялась высокая 
частота серьезных кровотечений, поэтому такая терапия 
не рекомендуется при церебральной ишемии .

У пациентов, перенесших некардиоэмболический 
ишемический инсульт, двойная антитромбоцитарная 
терапия дипиридамол + аспирин оказалось более эффек-
тивной, чем применение одного аспирина [511] . Эффект, 
полученный от назначения таким пациентом антагони-
стов витамина К, не превосходил, действие, оказываемое 
аспирином, и также был взаимосвязан с более высоким 
риском кровотечений [512, 513] .

У пациентов с транзиторной ишемической атакой 
или ишемическим инсультом прямое сравнение комби-
нации дипиридамол + аспирин с монотерапией клопидо-
грелем [508] показало, что на двух схемах терапии име-
лась одинаковая частота развития повторных инсультов, 
в том числе геморрагических инсультов (916 против 898, 
ОР 1,01, 95% ДИ 0,92 –1,11) .В группе дипиридамол + 
аспирин выявлена большая частота развития больших 
геморрагических событий (4,1% против 3,6%) . Инсульты, 
инфаркты миокарда и сосудистая смертность составила 
13,1% в обеих группах . Две схемы терапии можно считать 
эквивалентными .

В данном руководстве по применению кардиопротек-
торных лекарственных препаратов после ОКС, мы осно-
вываемся на существующих руководствах для лечения 
данных состояний; таким образом, во избежание повто-
ров, эти моменты в данном руководстве освещаться 
не будут .

4.10.3. Антитромботическая терапия при фибрилляции предсердий
Инсульт является одним из наиболее серьезных 

осложнений ФП . ФП часто не бывает диагностирована 
и, соответственно, не учитывается при инициации тера-
пии у пациентов, госпитализированных с острым ише-
мическим инсультом . Рекомендации по проведению 
антитромботической терапии должны быть основаны 
на наличии (или отсутствии) факторов риска развития 
инсульта и тромбоэмболии, поэтому мы в дальнейшем 
рекомендуем обратиться к последним рекомендациям 
Task Force for the Management of Atrial Fibrillation of the 
European Society of Cardiology [516, 517] .

Наиболее важная новая информация
•	 У пациентов с ОКС двойная антитромбоцитарная 

терапия ингибитором P2Y12 + аспирин по эффективно-
сти превосходит комбинацию клопидогрел + аспирин .

Невыясненные моменты в доказательствах
•	 Долгосрочные исследования с новыми антитром-

боцитарными препаратами по-прежнему ограничены .

4.11. Строгое соблюдение назначений

Ключевые положения:
•	 Показатели соблюдения терапии пациентами, 

находящимися в группе высокого риска, а также пациен-
тами с ССЗ по-прежнему низкие .

•	 Некоторые виды вмешательств со стороны врача 
являются эффективными при улучшении показателей 
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соблюдения режима терапии .

Рекомендации по соблюдению назначений пациентами

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

GRADE Ссылки

Врачу необходимо оценить 
степень соблюдения терапии 
и определить причины 
отклонения от назначенного 
режима, чтобы варьировать 
дальнейшие меры согласно 
индивидуальным потребностям 
пациента, либо лиц в группе 
риска.

I A Сильная 518–
520

В клинической практике, 
рекомендуется снижение 
дозировки препарата 
до минимального приемлемого 
уровня. Кроме того, 
необходимыми являются 
мониторинг и непосредственная 
связь с пациентом. В случае 
постоянного нарушения режима 
необходимо проведение 
различных бесед и семинаров 
с целью изменения отношения 
пациента к терапии. 

IIa A Сильная 520

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

4.11.1. Почему пациенты строго не придерживаются предписанной 
терапии?

Многочисленные исследования в данной области пока-
зали, что приверженность к терапии пациентов в группе 
высокого риска, а также пациентов с ССЗ является крайне 
низкой, что в результате приводит к неблагоприятным исхо-
дам и большим денежными затратами лечебного учрежде-
ния . Так, например, спустя 1 месяц после перенесенного 
острого инфаркта миокарда, 25–30% пациентов прекращают 
принимать, по крайней мере, один препарат, что со време-
нем приводит к полному нарушению режима терапии .

После 1 года, < 50% пациентов показывают тенден-
цию к постоянному приему статинов, бета-блокаторов 
или препаратов для гипотензивной терапии [518, 519] .

Причины нарушения режима терапии являются мно-
гофакторными . ВОЗ классифицировали все возможные 

причины на пять групп, которые включают систему здра-
воохранения, условия, пациент, терапия и социально-
экономические (табл . 18) [518] .

Нарушение режима терапии, вызванное стоимостью 
препаратов, является одной из общих проблем для 
систем здравоохранения всех стран, особенно для пожи-
лых людей и людей, имеющих низкий социально-эко-
номический статус . Например, среди американских 
ветеранов зафиксировано нарушение режима приема 
гиполипидемических препаратов в связи с увеличением 
долевых доплат страховым компаниям [521] . Даже 
несмотря на изменения государственной программы 
бесплатной медицинской помощи, направленной 
на снижение затрат по основным потребностям населе-
ния, не удалось снизить стоимость лекарственных пре-
паратов необходимых бенефициарам для соблюдения 
режима терапии . Депрессия также удваивает риск нару-
шения режима терапии, как и возраст, этническая при-
надлежность, образование, социальная поддержка, 
а также степень тяжести сердечных заболеваний [522] .

Как правило, нельзя выделить одну причину нару-
шения терапии, все они тесно взаимосвязаны, напри-
мер, назначение сложных схем лечения лицам, страдаю-
щим хроническими бессимптомными заболеваниями 
или обладающими несколькими факторами риска, 
у которых отсутствует мотивация и нет четкого понима-
ния терапевтического режима . Подобная ситуация воз-
лагает большую ответственность на лечащего врача, 
которому необходимо объяснить и дать четкие рекомен-
дации при назначении терапии [519] . Тем не менее, 
врачи могут не объяснить ключевые моменты назначен-
ной терапии (например, возможные побочные эффекты, 
длительность приема препарата, а также необходимую 
частоту или временные интервалы приема) [523] . Таким 
образом, существует определенная необходимость 
в подготовке врачей для выявления факторов риска, 
приводящих к нарушению режима терапии и повыше-
ния ее статуса значимости .

Недавний систематический обзор показал, что неко-
торые виды мероприятий являются эффективными при 
улучшении соблюдения режима терапии при хрониче-
ских заболеваниях; однако, степень влияния на соблю-
дение режима варьировалась, что также отразилось 
на клинических исходах [520] . Снижение только одной 

Таблица 18. Причины не соблюдения режима терапии, выявленные в ходе работы ВОЗ [518].

Категория причин несоблюдения терапии Примеры

Система здравоохранения Низкое качество оказываемых пациентам услуг; низкий уровень знаний о препаратах и/или основных 
рекомендациях;
недостаток общения (например, ограниченные, сложные, или ложные объяснения значимости терапии); 
отсутствие доступа к услугам здравоохранения, отсутствие преемственности оказания медицинской помощи.

Условия Бессимптомная хроническая болезнь (отсутствие явных симптомов), сопутствующие психические расстройства 
(например, депрессии).

Пациент Физические нарушения (например, проблемы со зрением или ловкостью); когнитивных расстройства; 
психологические / поведенческие факторы (например, отсутствие мотивации, низкая самооценка, 
импульсивность);
молодой возраст

Терапия Сложная схема терапии, побочные эффекты

Социально-экономические
причины

Необразованность, высокая стоимость лекарств, низкий уровень социальной поддержки
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дозировки показало значительного повышения мотива-
ции у пациентов (степень влияния 0,89–1,20), как 
и проведение других мероприятий, таких как постоян-
ный мониторинг и обратная связь (степень влияния 
0,27–1,2), специальные семинары (степень влияния 
0,35–1,13), и персональные беседы с пациентами (сте-
пень влияния 0,43–1,20) [520] .

В клинической практике врачам необходимо оцени-
вать степень соблюдения режима терапии, выявлять 
причины, повлекшие нарушение, а также содействовать 
привлечению пациентов к ответственному поведению 
в соответствии с установленными принципами лечения 
(табл . 19) .

Кроме того, врачам необходимо учитывать, что даже 
прием плацебо повышает выживаемость [524], поэтому 
следует помнить о том, что уже сам факт приема препа-
ратов может влиять на улучшение здоровья и поведения 
в целом . Таким образом, в целом, должны быть приняты 
меры по улучшению соблюдения режима терапии 
и поведения в отношении здоровья (Раздел 4 .1) .

Снижение дозировки препарата лицам в группе 
высокого риска ССЗ может привести к назначению 
комбинации препаратов, так называемых «мультипре-
паратов» (polypill) [525,526] Недавнее рандомизирован-
ное исследование в фазе II для лиц среднего возраста 
без сердечно-сосудистых заболеваний выявили, что 
формулировка с приставкой «мульти» (Polycap) смо-
гла бы уменьшить развитие множественных факторов 
риска [527] .

Наиболее важная новая информация
•	 Полученные результаты свидетельствуют о том, что 

снижение дозировки лекарственных препаратов является 
эффективным подход, мотивирующим соблюдать режим 
назначеной терапии .

Невыясненные моменты в доказательствах
•	 Количество данных об эффективных способах вли-

яния на пациентов ограничено (например, молодые – 
пожилые, мужчины и женщины, высокий или низкий 
социально-экономические статусы) .

•	 «Мультипрепарат» требует дальнейшего изучения, 
прежде чем его можно признать эффективными для 
повседневной медицинской помощи .

5. Где должны быть предложены 
профилактические программы?

Ключевые положения
•	 ССЗ, развитие которых всегда можно предотвратить, 

являются общей причиной смертности среди женщин 
и мужчин .
Рекомендации по внедрению специальных программ

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

GRADE Ссылка

Действия, направленные 
на предотвращение развития 
ССЗ, должны быть включены 
в повседневную жизнь 
каждого человека, начиная 
с раннего детства и до конца 
жизни.

IIa B Сильная 528

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращение: ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания

Введение

Как уже было сказано в Разделе 2, профилактика 
ССЗ является необходимой на протяжении всей жизни 
человека, начатая в идеале до его рождения с обучения 
молодых родителей, и продолжившаяся в дошкольном 
возрасте (детский сад) и в течение всех школьных и уни-
верситетских лет . В течение данного периода, больший 
акцент должен быть сделан на прививании желания 
к потреблению здорового питания, а также получению 
положительных эмоций от физической активности, чем 
на непосредственное объяснение важности профилак-
тики заболеваний . Начиная с шестого класса (в возра-
сте 11–12 лет или даже раньше, в зависимости от соци-
альной среды), стоит проводить воспитательные беседы 
о вреде курения .

Во взрослой возрастной группы, в соответствии 
с системой здравоохранения, возможно применение 
различных подходов, направленных на снижение риска 
развития заболеваний, в своевременной профилактике: 
активная общественная работа медсестер, профилакти-
ческие беседы с врачами общей практики и кардиоло-
гов, разработка программ, как на базе лечебных учре-
ждений, так и при помощи общественных организаций .

Более того, законодательная деятельность, к при-
меру, направленная на ограничение использования 
трансжирных кислот или ограничение пассивного куре-
ния, запрет на рекламу табачной продукции и про-
граммы по повышению осведомленности о фактор 
риска, проводимые неправительственными организаци-
ями и медицинскими обществами, идеально дополняют 
друг друга в пропаганде здорового образы жизни насе-
ления .

После перенесения сердечно-сосудистого события, 
вторичная профилактика в рамках структурированной 
программы реабилитации является особенно важной 
и экономически эффективной .

Все вышеперечисленные программы являются важ-
ными компонентами профилактики сердечно-сосуди-

Таблица 19. Рекомендации для повышения мотивации 
среди населения

• Сообщите всю подробную информацию о преимуществах препарата 
и возможных побочных эффектов, длительность приема препарата и его 
необходимую дозировку.

• Учитывайте привычки и предпочтения пациента.

• Постепенно снижайте дозировку препарата.

• Обсудите с пациентом в вежливой форме причины нарушения режима 
терапии, а также влияния препарата на его самочувствие.

• Внедрите продолжительный мониторинг и обратную связь с пациентом.

• В случае недостачи времени, попросите ассистента или медсестру 
осмотреть пациента.

• В случае постоянного нарушения режима терапии, проведите беседы и 
попытайтесь изменить отношение пациента.
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стых заболеваний, но при улучшении состояния здоро-
вья граждан нашего общества, необходимо опираться 
не только на систему здравоохранения; как сформули-
ровали Brown и O’Connor: «Нам необходимо создать 
здоровое общество и сделать профилактику неотъемле-
мой частью повседневной жизни, как медицинских 
работников, так и граждан» [529] .

Наиболее важная новая информация
•	 Запрет на курение в общественных местах, согла-

сно закону, приводит к снижению частоты развития 
инфаркта миокарда .

5.1. Профилактика сердечно-сосудистых 
заболеваний в первичном звене здравоохранения: 
роль медицинских сестер

Ключевые положения
•	 Программы, направленные на обучение медсестер 

по профилактике заболеваний, являются эффективными 
во врачебной практике .

Рекомендации по проведению программ, направленных 
на обучение медицинских сестер

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

GRADE Ссылки

Программы для обучения 
медсестер схемам терапии 
должны быть внедрены 
в систему здравоохранения

IIa В Сильная 35, 530, 531

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Несколько РКИ, изучавших модели поведения и работы 
медицинских сестер при вторичной профилактике, подтвер-
дили значительное снижение факторов риска у пациентов, 
проявление к ним терпимости, своевременный контроль 
уровня сахара в крови, а также контроль приема соответству-
ющих лекарственных препаратов, что, в конечном счете, 
привело к снижению развития сердечно-сосудистых ослож-
нений и смертности, регрессу атеросклероза коронарных 
артерий, а также улучшению восприятия пациентами здоро-
вого образа жизни, по сравнению с обычным подходом [530, 
531] . Другие исследования продемонстрировали эффектив-
ность специализированных клиник, предоставляющих каче-
ственный медсестринский уход, по сравнению с обычными 
лечебными учреждениями, с большим успехом проведения 
вторичной профилактики, в отличие от первичной [532–534] .

5.1.1. Эффективные программы для обучения медсестер 
профилактическим мерам в различных системах здравоохранения

В ходе исследования EUROACTION, изучившего междис-
циплинарные программы для обучения медсестер профилак-
тическим мерам в рамках больниц и первичной помощи при 
работе с пациентами с ИБС и пациентами в группе высокого 
риска развития ССЗ в восьми странах [35] . Данный подход 
был ориентирован на семью и привел к улучшению здорового 
образа жизни пациентов посредством соблюдения диеты, 
физической активности, улучшению образа жизни (диета 
и физическая активность), и более эффективному контролю 
факторов риска, таких как измерение АД в обеих группах 

пациентов и привлечения внимания со стороны других паци-
ентов, по сравнению с обычным больничным уходом . Особое 
преимущество данной программы – демонстрация всех ее 
возможностей в больницах, так и в общей практике врача, 
за стенами специализированных центров, в восьми различ-
ных системах здравоохранения Европы .

Различия заключаются в степени эффективности про-
грамм для медсестер, которые являются следствием недоста-
точного влияния на пациента, несоответствием ключевых 
компонентов подобного влияния или отсутствием специаль-
ных знаний, а также сопутствующих трудностей, присущих 
попыткам изменения данных факторов . Модели работы 
и поведения медицинской сестры, характеризующиеся более 
интенсивным и длительным взаимодействием с пациентом, 
продемонстрировали отличные результаты, в том числе дости-
жение регрессии атеросклероза и снижение уровня сердечных 
событий [535] . Исследование EUROACTION включало в себя 
8 визитов междисциплинарной команды, посещение семина-
ров и тренингов в течение 16-недельного курса, в отличие 
от других исследований, проводивших оценку результата 
за более короткий период .

5.1.2. Непрерывное взаимодействие необходимо для изменения 
образа жизни

В различных исследованиях, стратегии, используемые 
для достижения изменений поведения и здорового образа 
жизни, включали индивидуальные оценки, оповещение 
о рисках, совместное принятие решений, участие семьи, 
постановку целей, индивидуальное и групповое обучение, 
а также мотивационные беседы . В виду различной интен-
сивности, продолжительности, и типа влияния предполага-
емых исследований, оптимальное время работы, а также 
наиболее эффективные и экономически выгодные компо-
ненты, необходимые для получения долгосрочных резуль-
татов не известны, как и их способность варьироваться 
в зависимости от характера пациента . Тип и продолжитель-
ность подготовки медсестер для оказания возможного вли-
яния на пациента также отличались в данных исследова-
ниях, равно как и участие междисциплинарных команд . 
Успешно оказываемое влияние на пациента, несмотря 
на эти различия, подтвердило основную концепцию – 
непрерывное взаимодействие необходимо для достижения 
изменений в образе жизни и улучшение понимания режима 
терапии . Необходимым является проведение дальнейших 
исследований для определения оптимального формата вза-
имодействия, способного привести к достижению устойчи-
вого снижения риска, и к его возможным вариациям 
и адаптациям для людей с различным уровнем рисков 
и потребностями в области здравоохранения и сфере ока-
зываемых медицинских услуг . Тем не менее, становление 
подобных моделей работы является экономически затрат-
ным [536, 537], что требует проведения дальнейшей оценки, 
также как и проблема снижения факторов риска и измене-
ние отношения к первичной профилактике .

Существует действующий согласованный экспертный 
документ, созданный Ассоциацией медицинских сестер 
по профилактике ССЗ (Preventive Cardiovascular Nurses 
Association), Советом медицинских сестер и вспомогатель-
ного персонала (Council on Cardiovascular Nurcing and Allied 
Professions, CCNAP), а также Советом медицинских сестер 
Американской Ассоциации Сердца (Cardiovascular Nurcing 
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Council, АHА), в котором содержится призыв к активным 
действиям по профилактике развития ССЗ [531] . Данный 
документ предоставляет обзор данных, свидетельствующих 
о необходимости профилактики по всему миру, подтверждая 
необходимость обучения и развития подобных программ для 
медсестер, проведение профилактических мероприятий 
в течение всей жизни человека, развитие здравоохранения 
и многоуровневой политики, осуществление подготовки 
медицинских сестер с учетом их активной роли в профилак-
тике ССЗ .

Результаты показывают, что внимательное ведение паци-
ентов медицинскими сестрами и их непосредственное участие 
в координированных междисциплинарных программах про-
филактики являются более эффективными в снижении раз-
вития ССЗ, чем повседневная методическая работа . Данные 
программы могут быть адаптированы для различных меди-
цинских учреждений . Медицинские сестры составляют боль-
шую часть работников здравоохранения, и их образование 
во многих странах ориентировано на объяснение значимых 
моментов и консультирование пациентов, а также на мотиви-
рование пациента, что является знаниями востребованными 
программами по профилактике . Медицинские сестры также 
воспринимаются обществом как надежный источник инфор-
мации и помощи, и их роль, как правило, включает координа-
цию помощи и осуществление сотрудничества с врачами 
нескольких специальностей . Одной из ключевых проблем 
в Европе для организации программ такого рода является 
неоднородность различных систем здравоохранения, а также 
различия в сестринском образовании и практики в разных 
странах, и восприятие медицинских сестер выходит за рамки 
сложившихся стереотипов . Тем не менее, необходимость 
в эффективных профилактических программах является нео-
споримой, и опыт показывает, что именно медсестры могут 
успешно вести или координировать такие программы в раз-
личных условиях .

Наиболее важная новая информация
•	 Клиники с сестринским уходом или программы 

по междисциплинарной профилактике более эффективны 
при снижении риска развития ССЗ, чем обычные лечебные 
учреждения .

Невыясненные моменты в доказательствах
•	 Оптимальная (и наиболее экономически выгодная) 

интенсивность и продолжительность работы, количество 
необходимых компонентов должны быть выявлены для 
достижения устойчивого снижения риска у пациентов 
в группе высокого риска или с ССЗ .

•	 Исследования также необходимы для определения 
уровня знаний и навыков, необходимых для становления 
эффективных программ профилактики и высококвалифици-
рованного образования .

5.2. Профилактика сердечно-сосудистых 
заболеваний в общей практике

Ключевые положения
•	 Скрининг факторов риска включает определение 

липидного профиля у взрослых мужчин ≥ 40 лет и у жен-
щин ≥ 50 лет возраста в менопаузе или после нее [42] .

•	 Врач общей практики является ключевой фигурой 
при инициации, координации и обеспечении долгосроч-
ного наблюдения при ССЗ [538] .

Врачи общей практики играют решающую роль при 
внедрении и достижении успеха программ профилактики 
ССЗ в Европе . В большинстве стран они проводят > 90% 
консультаций и услуг медицинского сектора (профилак-
тика, скрининг заболеваний, мониторинг и наблюдение 
при хронических болезнях) . В случае профилактики ССЗ 
им отводится особо важная роль в выявлении лиц в группе 
риска развития ССЗ и оценке показаний к тому или иному 
виду вмешательства в зависимости от уровня этих рисков .

5.2.1. Выявление лиц в группы риска
Несмотря на большое количество ССЗ, многие паци-

енты остаются недиагностированными и не подвергши-
мися лечению . Даже среди пациентов с диагностирован-
ными заболеваниями, имеются существенные пробелы 
в лечении; среди пациентов, получающих липидокорриги-
рующую терапию, 43% так и не достигают целевого уровня 
общего ХС (4,5 ммоль/л, 175 мг/дл) в Европе [5], в то время 
как 64% не достигают целевого уровня ХС-ЛПНП в США 
[539] . Важным является вопрос о некачественной работе 
и достаточно медленном темпе снижения таких факторов 
риска ССЗ, как курение, высокое АД и ожирение [540] .

Назначение первичной профилактики ССЗ еще хуже, 
по крайней мере, отчасти потому, что существуют опреде-
ленные трудности в выявлении пациентов в группе риска 
и определения преимуществ возможных вмешательств .

Расчет глобального риска ССЗ включает в себя замену 
двух «традиционных» классификаций (да или нет, присут-
ствует или отсутствует) с точки зрения наличия постоян-
ного риска развития сердечно-сосудистых событий, напри-
мер шкалой оценки риска SCORE (Раздел 3 .1 .3) . Текущие 
расчеты риска развития ССЗ для дальнейшей профилак-
тики основаны на анализе краткосрочных (5 или 10 лет) 
рисках и, следовательно, классификация выносит пожилых 
людей в группу высокого риска, а молодых – в группу низ-
кого риска . Разработка расчета риска в течении всей жизни 
знаменует собой качественно новый метод в определении 
сердечно-сосудистого риска, который меньшего всего опи-
рается на возраст пациента . Расчет относительного риска, 
а не абсолютного – еще один вариант для выделения более 
молодых пациентов в группу риска ССЗ .

5.2.2. Использование шкал оценки рисков в клинической практике
В ряде работ проведены исследования по оценке 

использования шкал и способов расчета для врачей первич-
ного звена . По итогам исследования ЕОК, проведенного 
в шести европейских странах, была выявлена причина, 
почему врачи полагаются на свои знания по профилактике 
и лечению ИБС: не смотря на то, что большинство кардио-
логов и врачей (85%) знали, что в своем решении они 
должны основываться на оценке риска ССЗ по совокупно-
сти всех факторов рисков ССЗ, 62% из них использовали 
субъективные методы оценки риска, а не специальные оце-
ночные шкалы [541] . Наиболее распространенные фак-
торы, повлиявшие на это – государственная политика или 
политика местных органов здравоохранения (40%), согла-
сие пациентов (36%), и нехватка времени (23%) . Предложе-
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ния для улучшения внедрения включают в себя создание 
ясных, простых в использовании, и понятных руководств 
(46% выполняют, 23% не выполняют) и финансовые сти-
мулы (24% не выполняют) .

Несмотря на то, многие врачи склонны к интуитивной 
оценке, основанной на личном опыте, они могут недооцени-
вать реальную картину степени рисков ССЗ: врачи (110 вра-
чей общей практики и 29 терапевтов) оценили риск ССЗ как 
менее серьезный, чем указано в рекомендациях ВОЗ и Меж-
дународного общества по гипертензии (International Society 
of Hypertension) [542, 543] . Более того, врачи не видели необ-
ходимости назначения антигипертензивных препаратов 
пациентам, подходящих по критериям, описанным в реко-
мендациях .

5.2.3. Причины, препятствующие внедрению шкал оценки риска
В дополнении к внутренним ограничениям шкал риска, 

врачами были выделены несколько причин, препятствую-
щих внедрению существующих шкал в клиническую пра-
ктику . Опрос, проведенный среди врачей общей практики 
и терапевтов, работающих в двух регионах Швейцарии, 
показал, что 74% редко или никогда не использовали про-
гноз ССЗ [544] из-за опасений упрощения оценки рисков 
(58%) или чрезмерного использования медикаментозной 
терапии (54%) . Более половины врачей (57%) считают, что 
цифровая информация, полученная в ходе обработки дан-
ных прогнозирования, является бесполезной для принятия 
решений в отношении лечения [544] . Голландское исследо-
вание качественного применения шкал риска как ключе-
вого компонента оценки риска для первичной профилак-
тики показало низкий уровень знаний врачей данных 
таблиц и, соответственно, неумение донести до пациента 
всю необходимую информацию, что в конечном итоге, 
затрудняет их внедрение в практику [545] .

Пациенты могут иметь ограниченное представление 
о подобных шкалах и о том, как они взаимосвязаны 
с развитием болезни [546] . Создание учебных материалов 
повысит уровень образованности среди пациентов, что 
улучшит взаимодействие между врачом и пациентом . 
Ограниченные по времени консультации пациентов 
также являются причиной неполной оценки факторов 
риска [545, 547] .

Врачи также обеспокоены возможной переоценкой 
риска на фоне всего населения страны, что может приве-
сти к злоупотреблению назначения терапий [545, 547] . 
Результаты норвежского исследования показывают, что 
использование европейской шкалы SCORE удвоит коли-
чество лиц, нуждающихся в препаратах для первичной 
профилактики ССЗ [548] . В данную группу лиц будут 
включены мужчины и пожилые люди, которые имеют 
показания к приему гиполипидемических препаратов . 
Увеличение числа пациентов, нуждающихся в получении 
препаратов, приведет к увеличению расходов здравоох-
ранения . Тем не менее, моделирование стратегии эффек-
тивного использования ресурсов и выявления 70% пока-
зателя развития сердечно-сосудистых заболеваний 
в Великобритании способствовало определению приори-
тета больных на основе оценки риска ССЗ, что помогло 
сократить расходы в секторе здравоохранение на ≤ 
45 000 по сравнению с лечением сахарного диабета и пер-
вичной стратегий лечения гипертензии [547] .

5.2.4. Методы повышения информированности и внедрения оценочных 
шкал риска

Повышение осведомленности о сумме глобального 
риска необходимо не только пациентам, но и медицинским 
работникам, налогоплательщиками, и политическим дея-
телям . Подобные данные необходимо публиковать 
не только в медицинских журналах, но в других средствах 
массовой информации . Осознание наличия преимущества 
является ключевым фактором для многих пациентов . Улуч-
шение процесса внедрения оценочных шкал возможно 
по средствам двух подходов: финансовая мотивация 
и компьютеризация . Стимулирующие выплаты зарекомен-
довали свою эффективность в Великобритании, где с помо-
щью Системы качества и доходов (Quality and Outcomes 
Framework, СКД), были объединены доходы от первичной 
помощи с поставленными целями в области оказания 
медицинских услуг [549] . CКД представляла собой своео-
бразную цифровую базу, которой, при внесении данных 
о первичной профилактике гипертензии в регистр 2009 г, 
выплачивалась установленная денежная сумма . Компьюте-
ризация может выступить, с одной стороны, в качестве 
одно из трех подходов, а с другой – объединить все три . 
Пациент может самостоятельно рассчитать свою группу 
риска при помощи онлайн инструментов оценки риска, 
таких как SCORE . Расчет уровня риска в интернете может 
быть произведен без введения значений холестерина или 
АД . Недостатком данного подхода является наличие 
у пациентов высокого уровня мотивации и навыков работы 
с персональным компьютером .

Оценка пациентов в группе высокого риска может быть 
выполнена с учетом использования уже существующих 
клинических данных о популяции, путем создания 
на основе оценки сосудистого риска, списка лиц, который 
позволит врачам оказать своевременные услуги приоритет-
ным пациентам и, тем самым, сэкономить затраты . Данный 
подход нуждается в создании надежной электронной базы 
пациентов и, соответственно, значительного финансирова-
нии; тем не менее, создание подобной базы обеспечит 
рациональный подход к выявлению пациентов, нуждаю-
щихся в более срочном лечении .

Наконец, встроенный калькулятор расчета риска ССЗ 
автоматически обеспечивает произведение оценки 
на основе данных, извлеченных из электронных историй 
болезней пациентов . Например, в Новой Зеландии, подоб-
ные модификации программного обеспечения в работе 
первичной медицинской помощи стали весьма успеш-
ными, увеличив показатели оценки риска ССЗ пациентов 
от 4,7% до 53,5% за 12 месяцев (n = 6570) [550] подобная 
интеграции системы PREDICT-CVD с программным обес-
печением первичной медицинской помощи увеличило 
в четыре раза качество выявления риска ССЗ среди 
3 564 пациентов [551] . Недостатком такого подхода явля-
ется необходимость вести электронную историю больного, 
как правило, за момент ведения которой, не все данные 
подлежат внесению, что приводит к отсутствию единого 
стандарта оценки .

5.2.5. Совершенствование выявления факторов риска
Несмотря на то, что врачи общей практики, в большин-

стве стран, играют важную роль в скрининге и выявлении 
пациентов, находящихся в группе риска развития ССЗ и, 
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соответственно, являющихся потенциальными кандидату-
рами для проведения первичной профилактики, не стоит 
забывать о врачах первичной медицинской помощи, кото-
рые также активно вовлечены в мониторинг и наблюдение 
за пациентами в группе риска, требующих активного лече-
ния . Реализация стратегий по улучшению образа жизни 
и терапевтических вмешательств является общей пробле-
мой для первичной и вторичной медицинской помощи .

Наиболее важная новая информация
•	 Препятствия внедрению оценки риска многочи-

сленны: расчет риска считается процессом затратным 
по времени, может привести к упрощению сложной клини-
ческой картины, либо, наоборот, к излишнему лечению 
пациента .

•	 Ресурсы, затраченные на оценку риска сейчас, позво-
лят сократить расходы учреждения в будущем .

Невыясненные моменты в доказательствах
•	 Применение оценки факторов риска в общей прак-

тике и индивидуальной оценке не привело к снижению 
частоты развития неблагоприятных событий .

•	 Оценка факторов риска на основе электронных исто-
рий болезней пациентов является многообещающей, 
но требует более тщательного изучения .

5.3. Сердечно-сосудистая профилактика 
в первичном звене здравоохранения: роль 
кардиолога

Ключевые положения
•	 Практикующий врач-кардиолог должен выступить 

консультантом в случае имеющихся сомнений при назначе-
нии превентивной терапии, либо осуществить необходи-
мые изменения в ней для достижения максимального 
эффекта [82, 437, 552] .

•	 Практикующий врач-кардиолог должен регулярно 
сверяться с рекомендациями, данными пациенту после 
перенесенного сердечного события или хирургического 
вмешательства, после выписки из больницы [82, 437, 552] .

5.3.1. Кардиолог в общей практики: роль консультанта
Кардиолог, занимающийся врачебной практикой вне 

больницы, играет важную роль в профилактике ССЗ, 
выступая в качестве консультанта для врачей общей пра-
ктики или терапевтов . Практикующий врач-кардиолог 
играет ключевую роль в оценке пациентов с ССЗ, направ-
ленных к нему после приема терапевта . Тщательный осмотр 
врачом-кардиологом включают в себя оценку способности 
переносить физическую нагрузку, измерение ЛПИ, оценку 
степени атеросклероза с помощью эхокардиографии . 
Подобный осмотр зачастую переводит пациентов из группы 
низкого риска в группу высокого .

Несмотря на это, выявление и лечение основных факто-
ров риска, а также рекомендации по изменению образа 
жизни являются основной задачей врача общей практики 
или терапевта, но в случае возникновения сомнений 
по назначению превентивной терапии или необходимости 
изменения схемы данной терапии, врач кардиолог выступает 
в качестве непосредственного консультанта (например, 

никотиновая зависимость, устойчивое ожирение, побочные 
эффекты, или недостаточная эффективность препаратов) .

Консультации кардиолога необходимы при назначении 
заместительной гормональной терапии при наличии сим-
птомов ССЗ и наличии высокого уровня риска . Также кон-
сультация кардиолога необходима при подборе антиагре-
гантных препаратов пациентам, перенесшим ЧКВ, с допол-
нительной необходимостью к назначению пероральных 
антикоагулянтов (например, при хронической ФП или 
у пациентов, перенесших протезирование клапана) .

5.3.2. Реализация доказательной медицины
Врач-кардиолог, исходя из существующих руководств, 

изучает вместе с пациентом, перенесшим неблагоприятное 
сердечно-сосудистое событие или вмешательство, реко-
мендации, данные ему после выписки из больницы, и опре-
деляет дальнейшую тактику лечения . Кардиолог также 
помогает пациенту следовать указанным рекомендациям, 
предоставляя ему дополнительную письменную информа-
цию и контролируя их выполнение в заданные периоды 
времени [82, 552] . Подобный подход в работе оказывает 
значимое влияние на формирование промежуточного про-
гноза [250, 437] .

Чем выше качество оказываемой медицинской помощи, 
основанной на руководствах и рекомендациях, тем лучше 
влияние, оказываемое на профилактику и, как следствие, 
предотвращение развития рецидивов [82, 437] .

5.3.3. Улучшение качества медицинских услуг с помощью 
электронных историй болезни

Активное введение электронных историй болезней ока-
зывает положительное воздействие на профилактику ССЗ 
на уровне практикующего кардиолога . Способность иден-
тифицировать и систематизировать всех пациентов с фак-
торами риска, определить и документировать их данные 
для инициации терапии, а также возможность контроля 
степени снижения риска за установленные временные 
периоды приводит к улучшение клинических исходов . 
По средствам этого формируется определенная взаимос-
вязь между точностью внесенных данных, качеством меди-
цинской помощи и соблюдением принципов, указанных 
в руководствах [437] .

Обязательным является проведение специального 
обучения практикующих кардиологов работе с электрон-
ными медицинскими документы с целью внедрения и под-
держания превентивных стратегий . Огромное значение 
имеет сохранение конфиденциальности информации .

Наиболее важная новая информация
•	 Чем выше уровень качества, оказываемой медицин-

ской помощи, основанной на руководствах и рекоменда-
циях, тем лучше оказываемое влияние на профилактику 
и развитие рецидивов .

Невыясненные моменты в доказательствах
•	 Необходимо проведение дальнейших исследований 

в области эффективности электронных историй болезней 
и их влияния на профилактику ССЗ за счет улучшения вза-
имодействия между различными поставщиками медицин-
ских услуг и неразглашения в этой связи конфиденциаль-
ной информации .
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5.4. Первичные программы медицинской помощи, 
основанной на самопомощи

Рекомендации по программам самопомощи

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

GRADE Ссылка

Пациенты с ССЗ могут 
принимать участие в программах 
самопомощи с целью увеличения 
и поддержания мотивации 
по снижению факторов риска, 
поддержанию физической 
формы и эффективного приема 
пероральных антикоагулянтов

IIa В Сильная 553

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

Сокращение: ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания

Во многих странах, различные фонды и организации 
(которые также входят в состав Европейской сети по изуче-
нию сердца, EHN) оказывают поддержку пациентам с ССЗ, 
которые хотят организовать свои группы помощи . Большин-
ство подобных программ созданы пациентами с ИБС, незави-
симо перенесли ли они инфаркт миокарда, ЧКВ, АКШ, или 
застойную сердечную недостаточность . Информация, касаю-
щейся всей важности рекомендаций по лечению, имеет 
огромное значение для данной группы пациентов в целях 
достижения оптимального эффекта профилактического лече-
ния, которое, к сожалению, имеет тенденцию нарушаться 
спустя 6 месяцев после перенесенного инфаркта миокарда, 
последующего ЧКВ или АКШ [250] . Проведение регулярных 
занятий лечебной физкультуры еженедельно или с двух 
недельными интервалами под руководством физиотерапевта, 
под присмотром врача или без него, помогают подчеркнуть 
важность поддержания физической формы . С другой сто-
роны, в случае учащения приступов стенокардии при физиче-
ской нагрузке необходимо пройти осмотр кардиолога .

В группах самопомощи пациентам с застойной сердечной 
недостаточностью особое внимание уделяется следующему: 
коррекция веса при правильном использовании мочегонных 
препаратов, низкий уровень физической нагрузки, в том 
числе интервальные тренировки, а также поддержание 
мышечного тонуса путем тренировок, направленных на опре-
деленные мышечные группы, что позволяет избежать перена-
пряжения . Подобные занятия могут также входить в структу-
рированную программу реабилитации [205] .

Пациенты с ФП или перенесшие протезирование кла-
пана, нуждающиеся в постоянном приеме антикоагулянтов, 
могут пройти специальное обучение касательно основ данной 
терапии, способов расчета международного нормализован-
ного отношения (МНО) (в домашних условиях) за неделю 
и дозировки антагонистов витамина К для поддержания МНО 
в пределах индивидуальной нормы пациента с целью избега-
ния кровотечений или тромбоэмболических событий .

Однако, не смотря на отсутствие в различиях конечных 
точек, самоконтроль дает пациентам больше независимости 
и приводит к улучшению качества их жизни [553] . Кроме того, 
пациенты, перенесшие протезирование клапана, могут стол-
кнуться с проблемами во время других оперативных вмеша-
тельств, таких как операции предстательной железы, бедра 
или коленного сустава, операциях при опухоли или хирурги-
ческого удаления зуба и т . д ., где особое внимание необходимо 

уделить периоперационному использованию антикоагулян-
тов, а также рекомендациям по профилактике бактериального 
эндокардита .

Регулярное издание специализированных журналов раз-
личными фондами и неправительственными организациями 
для пациентов, помогает поддерживать уровень их осведом-
ленности о необходимом оптимальном лечении, обсуждая 
в статьях всю значимость улучшения образа жизни с целью 
контроля факторов риска или снижении факторов риска, 
таких как: отказ от курения, повышение уровня регулярной 
физической активности и питание в соответствии с разрабо-
танной диетой [554] . Также, обсуждаются инновации лечения 
или выявления новых побочных эффектов таких препаратов 
как статины, ингибиторы тромбоцитов и амиодарон . Идея 
создания программ самопомощи пациентам призваны повы-
сить их ответственность в лечении болезней и повысить уро-
вень осведомленности пациентов . Программы самопомощи 
являются частью социальной сферы услуг, которая выступает 
своеобразной платформой для взаимной поддержки, обмену 
идеями и осуществлению общения между пациентами, стра-
дающими от одних и тех же заболеваниях . Данные программы 
также способствуют улучшению и облегчению медикаментоз-
ного лечения, приводя к параллельному улучшению качества 
жизни пациентов, которые помогают друг другу справляться 
со своими заболеваниями в повседневной жизни .

Наиболее важная новая информация
•	 Организация групп самопомощи повышает независи-

мость пациентов и качество их жизни .

Невыясненные моменты в доказательствах
•	 Отсутствие результатов рандомизированных исследо-

ваний по оценке влияния групп самопомощи на конечные 
точки сердечно-сосудистых событий .

5.5. Программы на базе медицинского учреждения: 
внутрибольничные услуги

Рекомендации по программам на базе медицинского 
учреждения

Рекомендации Класс
а

Уровень
б

степень Ссылки

Все пациенты, выписанные 
из больницы и проходящие 
последующее лечение, 
должны получить полную 
и исчерпывающую 
информацию о терапии, что 
поможет снизить уровень 
развития неблагоприятных 
событий

I В высокая 250, 555

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

5.5.1. Научно обоснованные рекомендации необходимые для 
оптимальной терапии

Руководства по лечению заболеваний после неблагопри-
ятных сердечно-сосудистых событий содержат рекомендации 
относительно приемлемых методов лечения с целью миними-
зации риска развития дальнейших сердечно-сосудистых 
событий . Тем не менее, лишь около половины всех пациентов 
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были выписаны из лечебных учреждений с назначением 
оптимальной медикаментозной терапии, как сообщается 
в результатах неэкспериментального исследования, включав-
шего 5353 пациентов с острым инфарктом миокарда [555] .

Процент пациентов, выписанных c оптимальной медика-
ментозной терапией может варьироваться в зависимости 
от диагноза, у пациентов разных возрастных групп (пожилые 
и молодые), гендерных особенностей (мужчины и женщины), 
различных оперативных вмешательств, а также различных 
учреждений [556]; пациенты, выписанные после недостаточ-
ного лечения показывают более худший годовой прогноз 
[555] . В национальной программе ААС – «В соответствии 
с руководством» – назначение препаратов при выписке имеет 
определенную прогностическую значимость, являясь состав-
ной частью комплексной оценки, которая включает оценку 
использования иАПФ, аспирина, бета-блокаторов, назначе-
ние гиполипидемической терапии, а также отказ от курения, 
следование советам и консультациям . Высокий уровень без-
оговорочного соблюдения рекомендаций (100%) был выявлен 
в группе пациентов, перенесших ЧКВ (71,5%), затем в АКШ 
группе (65,1%), чем среди пациентов, не подвергшимся ника-
ким вмешательствам . Многофакторный анализ 14 клиниче-
ских показателей подтвердил, что статистически значимое 
соблюдение всех рекомендаций было в группе ЧКВ, чем 
в группе АКШ, самый низкий уровень зафиксирован среди 
пациентов, неперенесших никакие вмешательства [556] . 
Новое руководство ЕОК предоставляет собой список контр-
ольных мер, необходимых при выписке из больницы для 
обеспечения снижения факторов риска и улучшения образа 
жизни пациентов с диагностированным ОКС для дальней-
шего включения в программы профилактики ССЗ и дальней-
шей реабилитации [557] .

5.5.2. Необходимое систематическое совершенствование программ
Внедрение интенсивных, образовательных стратегий, 

сформулированных Americam College of Cardiology 
(2001)/руководствами ААС по вторичной профилактике 
и ориентированные на мотивирование пациентов, привели 
к значительному увеличению соблюдения схемы терапии 
аспирином, иАПФ, гиполипидемическими препаратами, 
отказом от курения и соблюдением диеты [559] .

В малоинтенсивное рандомизированное национальное 
исследование по улучшению качества программ были 
включены 458 лечебных учреждений, проводящих АКШ, 
которые внедрили в свою практику контрольные списки, 
информационные и обучающие материалы для пациентов 
с целью привлечения внимания к важности вторичной про-
филактики и последующему изменению образа жизни . 
Значительное увеличение показателей было связано 
с назначением оптимальной вторичной профилактики 
и соблюдением ее схемы всеми подгруппами пациентов, 
особенно женщинами и возрастными пациентами; тем 
самым, были устранены ранее существующие пробелы 
в лечении и особенно соблюдении гиполипидемической 
терапии, приеме иАПФ, а также необходимости отказа 
от курения . Соответственно, на кривой обучения за 2 года 
явно наметилась тенденция в соблюдении врачами реко-
мендаций, прописанных в руководствах, при выписке 
пациентов из лечебного учреждения [560] .

Таким образом, структурированные программы по осу-
ществлению внедрения руководств по назначению опреде-

ленной терапии для оказания максимально возможного 
эффекта на пациентов с целью последующего долгосрочного 
соблюдения ими схемы назначенной терапии .

Наиболее важная новая информация
•	 Внедрение программ повышения качества жизни, 

улучшает рекомендации при выписке .

Невыясненные моменты в доказательствах
•	 Все еще отсутствуют доказательства, что усилия 

по оптимальному лечению на стационарном этапе обеспечи-
вают хороший результат в долгосрочной вторичной профи-
лактике кардиальных событий .

•	 Соответствующие своевременные дополнительные 
интервенционные вмешательства также могут понадобиться .

5.6. Программы для больниц: специализированные 
профилактические центры

Рекомендация для специализированных 
профилактических центров

Рекомендации Класс
a

Уровень
b

GRADE Ссылки

Всем пациентам, требующим 
госпитализации или 
инвазивного вмешательства 
после острых ишемических 
событий следует участвовать 
в программах сердечно-
сосудистой реабилитации для 
улучшения прогноза путем 
изменения образа жизни 
и повышения приверженности 
к лечению.

IIa B Сильная 205,250

Примечание: 
а
 – класс рекомендаций, 

б
 – уровень доказательности

После сердечно-сосудистого события, назначается регу-
лярный прием лекарственных средств в течение неопреде-
ленно долгого времени, такое же значение уделяется измене-
нию образа жизни, направленного на снижение риска повтор-
ных ишемических событий . В рандомизированных 
исследованиях у пациентов со структурированным режимом 
лечения и частыми посещениями после ОКС регистрируется 
высокий комплайнс и низкий уровень неблагоприятных 
исходов . [561] .

5.6.1. Сердечно-сосудистые реабилитационные центры помогают 
улучшить образ жизни

Обычно у пациентов в течение 6 месяцев выписки 
из больницы начинают ухудшаться соблюдение схем лече-
ния и комплайнс по изменению образ жизни . Привержен-
ность рекомендациям (диеты, упражнения и прекращение 
курения) после ОКС ассоциировано со значительно более 
низким риском повторных сердечно-сосудистых событий 
[250] . Реабилитация после кардиальных событий или меро-
приятия в специализированных центрах помогает поддер-
живать долгосрочную приверженность оптимальному лече-
нию, путем просвещения пациента и неоднократного повто-
рения значимости сохранения назначенного лечения 
и рекомендованного образа жизни .
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5.6.2. Сердечно-сосудистая реабилитация является экономически 
эффективной

Кардиологическая реабилитация считается экономически 
эффективным мероприятием после острых коронарных собы-
тий . Она улучшает прогноз, сокращая периодические госпи-
тализации и медицинские расходы, в то же время, продляя 
жизнь [563] . Сердечно-сосудистая реабилитация после карди-
альных событий – это рекомендация класса I ЕОК, ААС 
и Americam College of Cardiology [139, 205, 563, 564] .

В то время как основные компоненты и цели сердечно-
сосудистой реабилитации стандартизированы и изложены 
в позиционном документе [205], структура и тип сердечно-
сосудистой реабилитации различаются в разных странах . 
Важную роль играют традиции системы здравоохранения 
и показатели стоимости . Реабилитационные центры постоян-
ного пребывания, где пациент удаляется из его или ее обыч-
ной деятельности, живет в идеальных условиях 2–3 недели, 
принимает необходимые лекарства и ведет здоровый образ 
жизни, являются одним из вариантов реабилитации в некото-
рых европейских странах, обычно такая реабилитация сопро-
вождается амбулаторными учебными занятиями в домашних 
условиях . Другие страны выступают за амбулаторные реаби-
литационные отделения, где пациент пребывает один или два 
раза в неделю и участвует в реабилитационной программе 
в течение нескольких месяцев, пытаясь осуществить измене-
ния образа жизни в его или ее обычной среде, в том числе 
после возвращения на работу .

В трехлетнем мультицентровом РКИ было проведено 
сравнение долгосрочного, усиленного, многофакторного 
образования и изменения образа жизни, координируемых 
кардиологом, против обычного ухода после стандартной сер-
дечно-сосудистой реабилитационной программы (круглосу-
точного пребывания или амбулаторного) после инфаркта 
миокарда в центре сердечно-сосудистой реабилитации . Уси-
ленное многофакторное образование оказалось эффектив-
ным в уменьшении факторов риска и приверженности к тера-
пии со временем, значительном улучшении образа жизни (т . е . 
упражнения, диета, устойчивость к психосоциальному стрессу 
и уменьшение массы тела) . Клинические конечные точки 
также были значительно сокращены: сердечно-сосудистая 
смертность, нефатальный инфаркт миокарда плюс инсульт 
на 33% (P = 0,02), кардиальная смерть плюс нефатальный 
инфаркт миокарда на 36% (P =0,02), все инсульты на 32% 
и вся смертность на 21% (P = не значительный) [565] .

5.6.3. Проблемы сердечно-сосудистой реабилитации: женский пол 
и сопутствующие заболевания

Ожидаемыми результатами деятельности сердечно-сосу-
дистой реабилитации являются улучшение показателей кли-
нической стабильности и компенсация пациентов, снижение 
общего сердечно-сосудистого риска, повышение привержен-
ности к фармакотерапии и улучшение профиля здорового 
образа жизни, что ведет к улучшению качества жизни и улуч-
шению прогноза . Однако необходимы ранние специализиро-
ванные долгосрочные усилия, чтобы поддержать привержен-
ность к терапии и здоровому образу жизни .

Особой проблемой для программ реабилитации являются 
пожилые пациенты и женщин [205, 566], а также пациенты 
с коморбидными состояниями, такими как преходящие ише-
мические атаки или инсульты, хроническая обструктивная 
болезнь легких и хроническая почечная недостаточность . 

Новым вызовом всей Европе является удовлетворение запро-
сов этнических меньшинств с учетом значительных различий 
культурных ценностей, с отсутствием знания языка их страны 
проживания [205] . Успех усилий по реабилитации и вторич-
ной профилактике зависит от высокого уровня индивидуаль-
ной помощи и поддержки с тщательной клинической оцен-
кой не только сердечно-сосудистой системы, включая психо-
социальную диагностику и выявление коморбидных 
состояний .

5.6.4. Повторные программы улучшают приверженность
Из большого обсервационного исследования стало 

известно, что количество программ реабилитации имеет 
огромное значение, то есть, от продолжительности и интен-
сивности вмешательства, а также мотивации участника зави-
сит улучшение прогноза [67] . Аналогичные результаты полу-
чены в исследовании GOSPEL (Global Secondary Prevention 
Strategies to Limit Event Recurrence After MI), где долгосрочное 
вмешательство было более эффективным, чем краткосроч-
ный курс [565] . Применяется ли курс реабилитации в амбула-
торных условиях или курс круглосуточного пребывания, веро-
ятно, имеет меньшее значение . Продолжительность про-
граммы, образовательный уровень и мотивация пациента 
имеют значение для долгосрочного результата [205] . Уровень 
участия в программах реабилитации после сердечно-сосуди-
стых событий гораздо меньше, чем хотелось бы: только 30% 
пациентов в Европе принимают участие в таких программах, 
со значительными различиями между странами [5] . Кардио-
логическая реабилитация является экономически эффектив-
ной с точки зрения общества, поэтому одной из основных 
задач в будущем станет улучшение этих низких показателей 
участия пациентов во всей Европе .

Наиболее важная новая информация
•	 Кардиологическая реабилитация является экономиче-

ски эффективной в снижении риска сердечно-сосудистых 
событий

Невыясненные моменты в доказательствах
•	 Оптимальная продолжительность сердечно-сосуди-

стой реабилитационной программы остается неизвестной .
•	 Внедрение программ повышения качества жизни, 

улучшает рекомендации при выписке .

5.7 Программы неправительственных организаций

Ключевое положение
•	 Неправительственные организации являются важными 

партнерами в деле содействия профилактической кардиоло-
гии для медицинских работников .

EHN – это базирующийся в Брюсселе альянс фондов 
Сердца и дружественных неправительственных организаций 
всей Европы с организациями-членами в 26 странах . EHN 
играет ведущую роль в профилактике ССЗ и инсульта через 
информационно-пропагандистскую деятельность, создание 
сетей образования и поддержки пациентов . Эти усилия могут 
изменить ситуацию, когда осложнения ССЗ являются основ-
ной причиной преждевременной смерти и инвалидизации 
во всей Европе [568] . Для достижения этой цели EHN добива-
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ется влияния на европейских политиков; пропагандирует 
здоровый образ жизни; создает и развивает связи между орга-
низациями, занимающимися сохранением сердечно-сосуди-
стого здоровья и профилактикой ССЗ; собирает и распро-
страняет информацию, касающуюся здоровья сердца; укре-
пляет потенциал членства в организации .

EHN работает через группу экспертов, специализирую-
щихся на питании для здорового сердца; политике табакоку-
рения и отказе от курения; гигиене и психосоциальных фак-
торах; физической активности, как естественной части 
повседневной жизни .

EHN способствует созданию сети среди своих активно 
работающих членских организаций для поддержки пациентов 
после инфарктов и инсультов .

Примерно половина членов организаций входят в эту 
категорию . Члены организации с ССЗ обеспечивают возмож-
ность получения пациентами поддержки от своих сверстни-
ков . Они обеспечивают пациента информацией в виде бро-
шюр и веб-материалов, которые способствуют кардиологиче-
ской реабилитации .

5.8. Деятельность на Европейском политическом 
уровне

Ключевые положения
•	 Европейская Хартия Здорового Сердца знаменует 

начало новой эры политического участия в кардиологической 
профилактике .

В 2002 г Совет ЕОК отметил его будущее участие в поли-
тике в области здравоохранения, объявив о стратегии для 
государств-членов на 40% сокращение смертности от ССЗ .

Естественно, чтобы медицинским специалистам успешно 
воздействовать на ЕС и на национальные правительства 
в вопросах принятия политических решений, необходимо 
создать сильные общественные союзы с другими организаци-
ями здравоохранения: неправительственными (такие как 
EHN) и местными органами здравоохранения . Такая работа 
начиналась путем предоставления точной информации и тре-
вожных статистических данных об огромном экономическом 
бремени и неоднородности ССЗ по всей Европе, в конечном 
итоге это привело к формированию четкого понимания 
о необходимости согласованных действий всех госу-
дарств-членов ЕС и Европейской комиссии для решения 
проблемы ССЗ .

Эта инициатива партнёрства последовала во время пред-
седательства в ЕС Ирландии в 2004 г . Был сделан вывод, что 
в большинстве случаев ССЗ можно предотвратить путем 
изменения образа жизни и надлежащего использования меди-
каментозных препаратов . Последующие Заключения Совета 

ЕС по ССЗ были первым политическим заявлением на уровне 
ЕС, которое признало потребность улучшения сердечно-сосу-
дистого здоровья в Европе .

Успешное сотрудничество с EHN во время председатель-
ства в ЕС Люксембурга, Австрии и Португалии подготовили 
почву для создания Европейской Хартии Здорового Сердца . 
Эта Хартия была принята в июне 2007 г в Европейском парла-
менте и была одобрена Европейской Комиссией и Европей-
ским отделением ВОЗ . Это позволило Европейскому парла-
менту принять Резолюцию о мерах по решению проблем сер-
дечно-сосудистых заболеваний, необходимости сильных 
политических решений по профилактике ССЗ в Европе [568] .

Хартия излагает универсальные цели и задачи для профи-
лактики ССЗ и определяет действия, которые необходимо 
принять для достижения этих целей . Она была переведена 
на 26 языков и официально принята 30 членами ЕС и другими 
европейскими государствами [6] .

В последующем периоде времени ЕОК приняло направле-
ния сотрудничества с политиками, для объединения усилий 
в борьбе с другими заболеваниями, что может сделать эти 
усилия более убедительными и мощными .

Для достижения успеха, необходимо объединения науки 
и политики для преодоления бремени этих заболеваний . 
В июне 2009 г ЕОК пригласило к сотрудничеству медицинские 
организации, изучающие патологии, ухудшающие уровень 
здоровья в ЕС: диабет, респираторные заболевания и рак . Цель 
совместных действий – разработка рекомендаций с достаточ-
ным уровнем доказательности . Четыре фактора риска были 
определены как представляющие общие интересы для совмест-
ного противодействия: табакокурение, неправильное питание, 
избыточное потребление алкоголя, малая физическая актив-
ность . Таким образом, был создан European Chronic Dicease 
Alliance . В этот союз в настоящее время входят 10 некоммерче-
ских европейских организаций, представляющих >100 000 меди-
цинских специалистов . Альянс объединяет специалистов, 
занимающихся проблемами основных неинфекционных хро-
нических заболеваний, включая болезни сердца, инсульты, 
артериальную гипертензию, диабет, болезни почек, рак, респи-
раторные заболевания и заболевания печени [172] . Альянс, 
который будет способствовать снижению факторов риска насе-
ления, имеет потенциал большего влияния на охрану общест-
венного здоровья и здравоохранение . В заключение авторы 
рекомендаций полагают, что этот документ будет способство-
вать достижению реального партнерства среди политиков, 
врачей, сотрудничающего медицинского персонала, научных 
ассоциаций, некоммерческих фондов Сердца, добровольных 
организаций и ассоциаций потребителей для содействия 
в укреплении здоровья населения, повышении уровня первич-
ной и вторичной профилактики на клиническом уровне, 
используя возможности доказательной медицины от экспери-
ментальных до популяциях исследований .

Текст «Европейских рекомендаций по профилактике сердечно-сосудистых заболеваний в клинической практике (версия 2012)» аккредитован Советом Европы 
для аккредитации в кардиологии (EBAC). EBAC работает согласно стандартам качества Европейского Совета по аккредитации для послевузовского меди-
цинского образования (EACCME), который является учреждением Европейского союза медицинских специалистов (UEMC). В соответствии с требованиями 
EBAC/EACCME все авторы, участвующих в этой программе раскрыли потенциальные конфликты интересов, которые могут вызвать предвзятость в научном 
материале. Организационный комитет отвечает за обеспечение того, что все потенциальные конфликты интересов в программе объявляются участникам 
до начала деятельности. Вопросы для этой статьи доступны на: сайте European Heart Journal http://www.oxforde-learning.com/eurheartj и ЕОК http://www.escardio.
org/guidelines.
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